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1.1. EPIDEMIOLOGIA DE LA HIPERTENSIÓN. 

 

1.1.1. PREVALENCIA Y DISTRIBUCIÓN. DETECCIÓN, TRATAMIENTO Y 

CONTROL. 

 

1.1.1.1. Prevalencia y distribución de la hipertensión. 

 

   La proporción de individuos que son hipertensos en un determinado momento, varía 

según determinados factores, como: la franja de edad de población considerada, 

metodología utilizada en la medida de la presión arterial (PA), número de lecturas 

realizadas y sobre todo, el límite elegido para diferenciar la normotensión de la 

hipertensión (HTA). 

   El afán por la máxima precisión ha sido una constante en los estudios epidemiológicos. 

La determinación de la PA con el esfigmomanómetro de mercurio ha sido el patrón 

recomendado, pero en la actualidad, debido a la decisión de la UE de prohibir el mercurio 

debido a su toxicidad, se tiene que emplear los aneroides o los automáticos o 

semiautomáticos. 

   Si se utilizan valores de una única lectura la prevalencia aumenta sensiblemente en 

comparación a si se realizan dos o más, y también varía si se elige el valor promedio de 

las diversas lecturas. 

   Que se elija el límite clásico de 160/95 mmHg o el más actual de 140/90 mmHg 

condiciona definitivamente la prevalencia de HTA en la población (1). 

   Hay que tener en cuenta si se considera únicamente la elevación de la PAS, PAD o 

ambas, el periodo del año... 

   Por todo ello, si queremos ser rigurosos a la hora de expresar la prevalencia de la HTA 

en una población determinada, debemos precisar claramente toda la información 

concerniente a los factores que acabamos de analizar. 

   En España, tenemos información de la década de los 80, recogida en el libro “La HTA 

en España” (2) donde para valores de 140/90 mmHg y en población adulta entre 18 y 65 

años aparece  una  prevalencia  cercana al 35% (3-5) y un  estudio  transversal  a nivel  

nacional en  
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1990 con 2000 individuos seleccionados aleatoriamente donde la prevalencia es del 45% 

pero donde se utilizó la franja de población de 35-64 años (6). 

- Edad. 

   Durante la infancia la PA aumenta con la edad, con patrones distintos tanto para la 

sistólica y la diastólica como para el sexo, según el análisis de 129 estudios realizados en 

todo el mundo (7). 

   Tanto la estatura como el IMC se correlacionan con la evolución tensional durante los 

primeros años de vida, diluyéndose  a medida que avanza la edad. A partir de los catorce 

años se mantiene únicamente la correlación con el peso, perdiéndose la de la talla (8). 

   Un último elemento a tener en cuenta en la evolución tensional en la infancia-

adolescencia es el denominado fenómeno del tracking, que se refiere al mantenimiento en 

las franjas altas de TA de aquellos que ya en los primeros años presentaban cifras más 

elevadas, extendiéndose a la edad adulta (9). 

   En la población igual o mayor de 65 años (10,11), la prevalencia es más elevada que en la 

población adulta, debido al aumento de la TA que ocurre con la edad en los países 

desarrollados, por la frecuencia mucho más frecuente de la HTS aislada y por la existencia 

de la pseudohipertensión. 

 

- Sexo. 

   El patrón de distribución por edad y sexo que se encuentra en la práctica totalidad de 

los estudios epidemiológicos, muestra una mayor prevalencia de HTA en varones hasta la 

edad de alrededor de los 40-45 años; durante una década aproximadamente se 

mantienen unas curvas de prevalencia equivalentes, y a partir de los 50-55 años aparece 

una notoria diferencia, con una prevalencia mucho más elevada entre las mujeres, que 

puede llegar prácticamente a doblar la de los hombres (12). 

 

- Etnicidad  (13,14). 

   La influencia del factor étnico dista mucho de ser comprendido en toda su importancia. 

Desde hace  años se sabe  que en los  EE.UU. la  comunidad  de  raza  negra  presenta 

una  

prevalencia de HTA sustancialmente más elevada que la blanca. La explicación de este 

hecho se ha buscado  en una base genética, con una notoria  dificultad en  aceptarla, y 
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en distintos factores ambientales como la obesidad, hábitos dietéticos, mayor 

sedentarismo y mayor prevalencia de tabaquismo. 

- Situación socioeconómica (14). 

   En países desarrollados, se observa una prevalencia de HTA más elevada en las clases 

menos favorecidas y en los países menos desarrollados, la prevalencia más elevada se 

observa en clases más favorecidas. Lo que implica una paradoja. 

 

- Hábitat (5). 

   No parece ejercer una influencia decisiva en la prevalencia de la HTA el que el hábitat 

sea rural o urbano si se consideran adecuadamente el resto de factores enunciados. 

 

1.1.1.2. Detección, tratamiento y control de la HTA. 

 

   De poco serviría que conociéramos con detalle cómo se distribuye la enfermedad si 

fuéramos incapaces de tratarla adecuadamente (15). 

   Definimos el “nivel de detección” como la proporción de hipertensos encontrados en 

una encuesta poblacional conocedores de su situación. 

   El “nivel de tratamiento” como la proporción de los hipertensos diagnosticados que 

dicen estar sometidos a tratamiento antihipertensivo regular, farmacológico, no 

farmacológico o ambos. 

   “Grado de control” la proporción de los hipertensos diagnosticados y tratados que 

tienen sus cifras tensionales normalizadas en el momento del estudio poblacional. 

   Actualmente, la proporción de hipertensos controlados alcanza alrededor del 50% 

cuando se toma el criterio 140/90 mmHg en los EE.UU.. 

 

- Detección, tratamiento y control de la HTA en España (16-19). 

   La evolución ha sido pareja a la descrita para los EE.UU. pero con un retraso temporal 

en concordancia con el comienzo más tardío de las intervenciones tendentes a mejorar el 

control de la HT en conjunto. 
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   En el estudio Controlpres 95 y Controlpres 98, llevados a cabo en centros de atención 

primaria de todo el país se han encontrado niveles de control del 13 y 16,3% tomando 

como criterio el de 140/90 mmHg. 

 

- Cómo mejorar el nivel de control de la HTA (20-24). 

   Para ello debemos conocer los principales factores que influyen en la situación actual 

como: 

 

• Técnica de medida de la PA. 

• Actitud terapéutica ante el hipertenso mal controlado, los médicos españoles son 

demasiados conservadores. 

• La deficiente observancia terapéutica del hipertenso tratado, siendo preocupante 

en todas las enfermedades crónicas que requieren tratamiento de por vida.  

 

   Nos encontramos con una triple paradoja, según señalaban hace unos años Strasser y 

cols. ya que aunque la HTA es una patología de fácil diagnóstico, el tratamiento es 

relativamente sencillo y los esquemas terapéuticos que tenemos son eficaces, en la 

práctica nos encontramos con un mal control poblacional. 

   Los programas actuales destinados a mejorar el grado de control de la HTA son muy 

complejos pero sus resultados son altamente positivos y su coste muy razonable, 

demostrando una muy buena relación coste-efectividad, como lo demuestra el Programa 

Nacional de Control de la HTA de los Institutos Nacionales de Salud de los EE.UU. 
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1.1.2. DETERMINANTES AMBIENTALES DE LA HTA. 

 

   La HTA es el resultado de la interacción de múltiples genes con múltiples factores 

ambientales (25). 

   Estudios de tipo epidemiológico y estudios en familias indican que aproximadamente un 

30-40% de la variación interindividual de la PA estaría determinada genéticamente (26). 

Los principales F. de R. de padecer HTA, modificables, son la elevada ingesta de sal, la 

ingesta de alcohol, la obesidad y un nivel reducido de actividad física (27). 

 

1.1.2.1. Factores ambientales. 

 

- Factores ambientales tempranos. 

   Estudios epidemiológicos  han documentado una relación inversa entre el peso al nacer 

y los niveles de PA durante la adolescencia y edad adulta (28). La base fisiológica para esta 

aparente elevación de la PA en los sujetos con bajo peso al nacer sigue siendo 

desconocida. 

 

- Factores nutricionales. 

   -Ingesta de sal: Aproximadamente un 40% de la diferencia de los niveles de PA entre 

dos comunidades puede ser atribuido a la sal (29), teniendo poco impacto a la edad de 15-

25 años, pero su efecto es fuertemente edad dependiente. Los datos actuales provienen 

de los estudios Intersalt (este estudio mostró que por cada 10 mmol de incremento en la 

ingesta de sodio de una población, se producía un incremento de 0,9 mmHg de PAS y 

o,45 mmHg de PAD) y WHO-CARDIAC (en este estudio se observó una correlación 

positiva entre PA y excreción de sodio en varones, pero no en mujeres) (30,31). 

   La respuesta de la PA a la sal no es homogénea, existiendo tanto en normotensos como 

en hipertensos sujetos sal-sensibles y sujetos sal-resistentes.  

   -Ingesta de potasio y otros electrolitos: diversos estudios observacionales han revelado 

una relación inversa de la PA con la ingesta dietética de potasio, calcio y magnesio, 

aunque los resultados varían en los distintos estudios (32). 
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   - Otros componentes de la dieta: es menos la evidencia disponible acerca del estudio de 

determinados patrones dietéticos, como ocurre con la dieta vegetariana. 

 

- Ingesta de alcohol. 

   Asociación ya descrita en 1915 en grandes bebedores, más de 2.5 l. de vino al día, 

siendo independiente de la edad, obesidad, consumo de cigarrillos, ejercicio, nivel de 

estudios, consumo de café y té y tipo de personalidad, tanto en varones como en mujeres 
(33). 

 

- Obesidad. 

   Su prevalencia es elevada en los países desarrollados. En un estudio transversal 

realizado en L´Hospitalet de Llobregat ( Barcelona) se observó que un 38% de adultos 

mayores de 20 años tenía sobrepeso (IMC entre 25-29.9) y un 16% tenía obesidad (IMC 

igual o mayor de 30) (34), observándose una correlación positiva del IMC con la PA 

sistólica y  diastólica.  

   En el estudio MONICA, en el cual se incluye población de Cataluña, se observó que el 

IMC ajustado por edad se asociaba con la PAS, representando un 14% de la varianza de 

la PAS en varones y un 32% en mujeres (35). 

 

- Estilo de vida sedentaria. 

   Estudios poblacionales han demostrado que un incremento en los niveles de actividad 

física regular era inversamente proporcional a la mortalidad cardiovascular a largo plazo 

cuando se controla por la presencia de otros F. de R., tanto en varones como en mujeres 
(36). En lo que atañe a la HTA es conocido el estudio de los alumnos de Harvard donde se 

observó que los deportes de intensidad moderada reducen el riesgo de HTA, pero que 

caminar, subir escaleras o deportes ligeros no modifican el riesgo (37). 

 

- Factores psicosociales. 

   Los sujetos con un bajo estatus socioeconómico y menor nivel educacional presentan 

mayores niveles de PA. (38), podría ser debido a los factores dietéticos y diferencias en el 

estilo de vida pero también hay evidencia de que el estrés crónico podría tener algún 
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papel debido al conflicto social (38), proceso de desarrollo cultural u occidentalización, 

estrés laboral. 

 

 

1.1.2.2. Factores predictores de HTA futura y prevención primaria de la HTA. 

 

   En el estudio de Tecumseh (Michigan, EE.UU.) se observó una moderada pero 

significativa correlación entre presente y pasado nivel de PA y entre el nivel pasado de 

peso y nivel presente de PA. (39-42). 

 

1.1.3.  RIESGO ASOCIADO A LA HTA. 

 

   Conforme se progresa en el conocimiento de la HTA y en los beneficios derivados de su 

tratamiento se va perfilando mejor la importancia de otros componentes de la PA como 

son la PAS o la PP. El riesgo asociado a la HTA depende no sólo de la elevación de las 

cifras de PA., sino de la presencia de otros F. de R. CV y/o de lesiones sobre los órganos 

diana, por lo que las decisiones terapéuticas deberán basarse en el perfil de riesgo global 

de cada paciente. 

   En España, la ECV y la cardiopatía isquémica son responsables conjuntamente de más 

de la mitad de las muertes por enfermedades del aparato circulatorio (43). 

 

1.1.3.1. Riesgo CV en relación con las cifras de PA. 

 

   MacMahon y colaboradores publicaron en 1990 un metaanálisis que agrupó todos los 

estudios prospectivos importantes realizados hasta entonces, que habían analizado la 

relación entre las  cifras de PAD y la  incidencia  de ACV  y de  cardiopatía  coronaria (44). 

Los  

resultados confirmaron la existencia de una asociación directa e indirectamente de las 

cifras de PAD y las complicaciones CV. 
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- Insuficiencia cardiaca e HTA. 

   La ICC es un síndrome cuya prevalencia se incrementa con la edad, desde el 1% entre 

los 50-60 años, hasta 10% entre los mayores de 80 años. Esta prevalencia es más 

elevada entre hipertensos (45). 

- Insuficiencia renal e HTA. 

   Un elevado porcentaje de pacientes con diferentes tipos de nefropatías desarrolla HTA a 

lo largo de su historia natural que, a su vez, puede empeorar la función renal. Estadísticas 

norteamericanas sugieren que más de la cuarta parte de los pacientes con IRT son de 

etiología hipertensiva (46).  

 

- RCV en individuos no Hipertensos. 

   Si bien es cierto que las cifras de PA superiores a 140 mmHg y/o 90 mmHg para la PAS 

y PAD comportan un claro aumento del RCV y son las que definen la HTA, es importante 

reconocer, como se ha visto en un reciente estudio realizado en España, que una 

proporción importante de los eventos CV se producen en pacientes con niveles de PA 

normales (PA menor 140/90 mmHg). 

 

1.1.3.2. El componente sistólico de la PA. 

 

   Existe abundante evidencia científica, procedente de estudios epidemiológicos, de que 

la PAS es un fuerte e independiente predictor del RCV como lo confirman el estudio SHEP 
(47) y el SIST-EUR (48) ya que se comprueban los beneficios del tratamiento de las formas 

de HTA sistólica aislada. 

   La PAS aumenta con la edad independientemente de la evolución de la PAD como lo 

demuestra el estudio Framingham. 

   Los cambios de la PAS pueden predecir mejor las complicaciones CV que las elevaciones 

de la PAD, como demostró el estudio MRFIT. 
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1.1.3.3. Predicción del RCV: Presión clínica o ambulatoria. 

 

   Todavía son escasos los estudios prospectivos que han analizado el valor pronóstico de 

la PA medida, bien a través de monitorización ambulatoria de la PA (MAPA) o por los 

propios pacientes en su domicilio, automedida de la PA (AMPA) (49). 

 

1.1.4. IMPORTANCIA SOCIOSANITARIA DE LA HTA. 

 

   Las enfermedades del sistema cardiovascular son responsables de más muertes 

prematuras que cualquier otra causa, incluyendo infecciones y cáncer combinados. 

Estudios poblacionales de seguimiento a gran escala han identificado tres grandes F. de 

R. de enfermedad arterial: HTA, HIPERLIPEMIA y TABAQUISMO, siendo la HTA el más 

potente predictor de la esperanza de vida. 

   Desde el punto de vista sociosanitario, la HTA, que afecta a más de una cuarta parte de 

la población adulta (50), supone aproximadamente el 6% de todas las consultas médicas y 

el 18% de las consultas por afecciones crónicas, siendo cuantiosos los costes económicos 

directos e indirectos generados por su diagnóstico, tratamiento y complicaciones (51). 

   Puesto que la HTA puede no ser detectada durante varios años y a veces su primera 

manifestación es la muerte por infarto de miocardio o ACV, se le ha llamado durante los 

años 80 “el asesino silencioso”. 

 

1.1.4.1. Morbimortalidad atribuida a la HTA. 

 

   Partiendo de las escalas de riesgo derivadas de los principales estudios prospectivos 

(fundamentalmente el estudio Framingham) y teniendo en cuenta la prevalencia en 

España según la edad y el  sexo, se puede estimar que  alrededor del 35% de las muertes 

por enfermedades del aparato circulatorio en los hombres y del 47% en las mujeres, 

entre 20 y 69 años pueden ser atribuidas a la existencia de HTA. 

   Una forma de valorar el impacto de la HTA en  la población es mediante la estimación 

de los “años potenciales de vida perdidos”, son los años que un individuo deja de vivir 
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como consecuencia de tener una PA. elevada de manera permanente. En España se 

pierden cada año unos 230.000 años potenciales de vida atribuibles a la HTA. 

 

 

 

1.2. ETIOPATOGENIA DE LA HTA. 

 

1.2.1. HTA: CLASIFICACIÓN Y ETIOPATOGENIA GENERAL. 

 

1.2.1.1 Clasificación de la HTA. 

 

   La podemos clasificar bajo dos perspectivas distintas: atendiendo a la magnitud de las 

cifras de PA o  atendiendo a su etiología. 

 

- Según los valores de PA. 

   La importancia de esta clasificación radica en la valoración de la severidad de la HTA 

pero además se tiene que considerar otros factores para determinar la severidad: 

 

• Ciertas características demográficas (edad, sexo, raza) 

• Presencia de lesión de órganos diana 

• Presencia de otros factores de riesgo CV 

 

- Clasificación según la etiología. 

   En más del 95% de los casos de HTA no se identifican ninguna causa que justifique el 

aumento de PA y se clasifica como HTA primaria o esencial. El resto (menos de un 5%) la 

pueden producir múltiples procesos, conociéndose genéricamente como HTA secundaria y 

que   pueden   ser:   enfermedades  renales,    trastornos  de  la  corteza   suprarrenal, 
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feocromocitoma, hipo e hipertiroidismo, toxemias gravídicas, factores neurogénicos, 

causas yatrógenas (tratamiento farmacológico). 

 

1.2.1.2. Etiopatogenia general de la HTA. 

 

   Se sabe que las causas que pueden producir un fenotipo de HTA son muchas y de muy 

variada índole, de hecho, los mecanismos responsables de la HTA esencial (95% de la 

HTA) afectan a una gran variedad de sistemas implicados en la regulación de la PA, 

muchos de los cuales están interrelacionados. 

   La PA es la resultante del producto entre el gasto cardiaco y las resistencias periféricas, 

por lo que el aumento de PA sólo puede obedecer al incremento de uno o ambos 

parámetros. 

 

-Aumento del gasto cardiaco. 

   En fases iniciales de la HTA el gasto cardiaco está elevado, lo cual se ha podido 

documentar en pacientes jóvenes con HTA límite. La implicación de un aumento del gasto 

cardiaco en la HTA viene dada por el incremento del volumen circulante (precarga) y el 

aumento de la contractilidad cardiaca (estimulación simpática). El aumento de la precarga 

viene fundamentalmente determinado por la expansión del volumen intravascular, aunque 

en la mayoría de los estudios los pacientes con HTA establecida tienen menor volumen 

circulante que los individuos normales (52). 

   Las elevaciones de PA relacionadas con el aumento del gasto cardiaco se relacionan 

con: 

 

• el exceso de la ingesta de sodio (53) y también demostrado en el estudio Intersalt 
(54).  

• las anomalías en el manejo renal de sodio.  

• el funcionamiento del sistema renina-angiotensina.  

• el aumento de la actividad simpática.(55,56). 
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- Aumento de la resistencia periférica. 

   Aunque en fases iniciales de la HTA se ha observado un aumento del gasto cardíaco, 

éste tiende a no persistir, siendo el perfil hemodinámico típico de la HTA establecida un 

aumento de la resistencia periférica con gasto cardíaco normal (57). Se realizan a través de 

cambios en el calibre del vaso por reducción de la luz cuando aumenta el grosor de la 

pared. 

   A ello contribuye el remodelado e hipertrofia vascular que es un proceso de alteración 

estructural que afecta la pared de los vasos arteriales y que depende de la interacción de 

factores de crecimiento locales, sustancias vasoactivas y estímulos hemodinámicos (58). 

 

1.2.2. REGULACIÓN   DE   LA   PA:   SISTEMAS   VASOPRESORES   Y 

VASODILATADORES. 

 

1.2.2.1. Regulación de la PA. 

 

   Entre los múltiples sistemas de control, cuatro son los que desempeñan un papel 

fundamental en el mantenimiento de la PA entre los límites fisiológicos para un buen 

funcionamiento del cerebro, una correcta presión de perfusión renal y una perfusión 

suficiente de las arterias coronarias: los barorreceptores arteriales, el SRA, el metabolismo 

hidrosalino y la autorregulación vascular (59). 

 

- Barorreceptores arteriales. 

   Los barorreceptores están situados en el arco aórtico y seno carotídeo (receptores de 

alta presión), en el territorio cardiopulmonar (receptores de baja presión) (60) y en las 

arteriolas aferentes del riñón. 

   Un aumento súbito de la PA ocasiona una descarga barorrefleja, con un enlentecimiento 

cardiaco mediado por el vago y una vasodilatación por disminución del tono simpático. El 

resultado es una normalización de la PA. 

   El arco barorreflejo no es un simple mecanismo retroactivo. Su respuesta depende de la 

circunstancia fisiológica 
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   La actividad barorrefleja disminuye con la edad, fenómeno independiente de la PA y 

que se atribuye a la esclerosis de la pared vascular, lo que puede propiciar a la aparición 

de hipotensión postural propia de los ancianos (59). 

- Sistema renina-angiotensina (SRA). 

   Es uno de los principales sistemas reguladores de la homeostasis cardiovascular y del 

crecimiento celular. Actúa en minutos (61). La renina sólo actúa sobre el angiotensinógeno 

para generar la angiotensina I que sometida a la acción de la enzima de conversión, la 

angiotensina I forma la angiotensina II. 

   Si los baroreceptores son el principal mecanismo de mantenimiento de la PA ante 

cambios posturales, el SRA es el fundamental ante cambios en la ingesta de sal. 

 

- Metabolismo hidrosalino. 

   El organismo, mediante el riñón, mantiene la PA regulando el volumen intravascular. 

Este mecanismo que es lento ya que empieza a actuar en 1-3 días. En un individuo 

normal, las pequeñas elevaciones de la PA producen aumentos de la excreción renal de 

sodio y agua que tienden a normalizarla.  

 

- Autorregulación vascular. 

   Es un sistema de control de la PA a nivel local, pues regula la presión de perfusión a 

nivel tisular, a fin de mantener el flujo constante (62). 

 

 

 

 

1.2.2.2. Sistemas vasopresores y vasodilatadores en la HTA. 

 

   La gran mayoría de los pacientes hipertensos presentan una HT esencial y por tanto de 

etiología desconocida, multifactorial, seguramente con predisposición genética, y que 

aparece lentamente en un largo periodo de tiempo. 
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   Los factores generales o locales que pueden modificar la PA son: 

 

- Hiperactividad simpática y catecolaminas. 

   El posible papel de una actividad simpática en la patogénesis de la hipertensión, se ha 

involucrado con la morbi-mortalidad cardiovascular que presentan los hipertensos a 

primeras horas de la mañana (63) y a la relación de aquella con la taquicardia, observado 

en el estudio  Framingham (64). 

 

- Sistema renina-angiotensina. 

   En la HTA estaría implicado el SRA tisular, mientras que el SRA circulante estaría 

implicado en la regulación de la PA normal.  

   Las principales acciones se SRA se ejercen a través de la angiotensina II, por su unión a 

receptores específicos AT1 y AT2.  

 

- Retención renal de sodio. 

   Para que haya una HTA sostenida hace falta que exista un desplazamiento de la curva 

de natriuresis de presión. Las causas que provocan este desplazamiento de la curva de 

natriuresis de presión hacia la derecha son desconocidas; se han invocado factores 

hereditarios, genéticos, hormonales y el sistema nervioso adrenérgico, entre otros. 

   El desplazamiento de la curva de natriuresis de presión también nos indica la mayor o 

menor sensibilidad a la sal.  

 

- Estructura vascular como sistema vasopresor. Remodelado vascular. 

   El remodelado vascular consiste en un reordenamiento de las fibras musculares lisas 

que se sitúan formando más capas sin apenas modificar el diámetro externo del vaso, lo 

que determina un aumento del grosor de la pared y una reducción del calibre interno del 

vaso con el consiguiente aumento de la resistencia vascular (65).  
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- Factores derivados del endotelio. 

   El endotelio vascular no constituye un recubrimiento inerte del interior de todos los 

vasos sanguíneos, sino que se trata de un verdadero órgano endocrino. Su principal 

función fisiológica es inhibir la adhesión y agregación plaquetaria y de otras células 

sanguíneas. Como órgano endocrino produce substancias vasoconstrictoras (endotelina) y 

vasodilatadoras (NO). 

 

1.2.3. DISFUNCIÓN ENDOTELIAL. HIPERACTIVIDAD SIMPÁTICA. 

 

1.2.3.1. Disfunción endotelial. 

 

- Disfunción endotelial en las diversas formas de HTA. 

   Los diferentes estudios llevados a cabo durante esta década apoyan firmemente que la 

vía del NO juega un papel crucial en la disfunción endotelial que acompaña a las 

diferentes formas de HTA clínica y experimental. 

   Se han realizado diversos estudios (en ratas) cuyos resultados sugieren que la 

disfunción endotelial es consecuencia y no causa de HTA (66,67). 

   En contrapartida, los trabajos llevados a cabo por el grupo de Taddei han demostrado 

una menor vasodilatación dependiente del endotelio en el antebrazo de sujetos 

normotensos con historia familiar de HTA en comparación con aquellos que no la 

presentaban (68). Este hecho invita a pensar que la disfunción endotelial en humanos 

puede preceder a la aparición de HTA. 

 

1.2.3.2. Hiperactividad simpática. 

 

   El sistema nervioso simpático desempeña un importante papel en la regulación de la 

homeostasis cardiovascular a corto y a largo plazo (69). 

   Resulta especialmente interesante el hecho de que el resultado de la actividad 

simpática es  heterogéneo, por  cuanto el sistema es capaz  de activar  algunos  órganos  

concretos prescindiendo de otros en función del estímulo fisiológico que se halla 
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involucrado, lo que en parte explica el daño en determinados órganos y no en otros 

durante el proceso hipertensivo. 

   Son múltiples las evidencias que apoyan la importancia de la hiperactividad simpática 

en el desarrollo y mantenimiento de la HTA.  

 

1.2.4. ANOMALIAS DEL TRANSPORTE IÓNICO EN LA HTA 

 

   Desde principios de la década de los 70 se ha planteado la hipótesis de que la HTA 

esencial pudiera estar causada por una alteración en la homeostasis intracelular de iones 

como el Na+ y el Ca+ (70). 

 

1.2.4.2. Anomalías del metabolismo celular del Na+ y Ca2+ descritas en la HTA. 

 

   Algunas de las anomalias que pueden aparecer están relacionadas con el aumento de la 

concentración intracelular de Na+, aumento de la difusión pasiva de Na+, anomalias de la 

ATPasa Na+-K+, anomalias del Cotransporte Na+/K+/Cl-, anomalías del contratransporte 

Na+/Li+, anomalías del intercambiador Na+/H+, anomalías del intercambiador Cl-/HCO3-, 

anomalías del contenido intracelular de Ca2+, anomalías de la ATPasa Ca2+-Mg2+, 

 

1.2.5. GENÉTICA DE LA HTA. 

 

1.2.5.1. Bases genéticas de la HTA. 

 

   La HTA es una enfermedad compleja multifactorial, en la que confluyen tanto factores 

genéticos como factores ambientales (71,72). Las variaciones en algunos genes pueden 

crear un individuo más o menos sensible a un factor concreto del entorno (73) o a 

fármacos o drogas específicos (74). Diversos estudios epidemiológicos y poblacionales han 

demostrado que alrededor  de un 40%  de la  variación  interindividual  de la  PA en la 

población viene determinada genéticamente (75). La agregación familiar de la PA comienza 

bien pronto en la infancia y es estable a lo largo del tiempo a pesar de los cambios 
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ambientales que se puedan dar. El estudio genético de la HTA viene dificultado por el 

hecho de que esta enfermedad es un trastorno complejo ya que no se segrega en familias 

con un patrón de tipo mendeliano y porque otros factores  pueden determinarla de forma 

significativa (edad, sexo, masa corporal, ingesta de sal, etc). En la actualidad no 

disponemos de información sobre qué genes se encuentran involucrados, la importancia 

relativa de cada uno en cuanto a sus efectos sobre la PA, ni tampoco de las hipotéticas 

interacciones entre los diferentes genes entre sí y con los factores ambientales. 

 

1.2.5.2. Estudio genético de la HTA esencial. 

 

   Un problema importante del análisis genético de una enfermedad compleja como es la 

HTA esencial es la potencia relativamente baja de los análisis de ligamiento genético para 

definir de forma aceptablemente precisa loci cromosómicos de los cuales no se tiene una 

información previa (76). Hoy por hoy, el conocimiento de la fisiología y de la fisiopatología 

de factores que regulan la PA, así como de una serie de genes capaces de producir HTA 

monogénica, sirve para definir loci genéticos candidatos que pueden utilizarse en estudios 

de ligamiento o de asociación utilizando modelos específicos. 

   Otro enfoque consiste en el rastreo total del genoma. En el caso de la HTA, se  han 

realizado diversos estudios en modelos experimentales (77,78) y sólo muy recientemente se 

ha empezado a aplicar en patología humana (79), indicando regiones cromosómicas 

concretas susceptibles de participar en la regulación de la PA. 

 

1.2.5.3. Formas monogénicas de HTA. 

 

   La otra aproximación en el estudio de los factores genéticos en la HTA que ha 

demostrado ser eficaz es el estudio de genes candidatos en subgrupos de enfermos 

hipertensos en los que la HTA se transmite claramente de forma mendeliana. En estas 

formas de  HT monogénicas  y raras, la  identificación de  los genes causales ha 

dilucidado algunos mecanismos moleculares que pueden ser de gran ayuda para entender 

la fisiopatología de la HTA esencial: 
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- Síndrome de Lidde. 

- Síndrome de Gordon. 

- Hiperplasia suprarrenal congénita. 

 

• -Déficit de 11-beta hidroxilasa (CYP11B1). 

• -Déficit de 17-alfa hidroxilasa (CYP17). 

 

- Hiperaldosteronismo sensible a corticoides. 

- Síndrome de exceso aparente de mineralcorticoide. 

 

 

1.3. DIAGNÓSTICO Y EVALUACIÓN DEL PACIENTE 

HIPERTENSO. ASOCIACIÓN CON OTROS F. DE R. 

 

1.3.1. DIAGNÓSTICO DE LA HTA. 

 

1.3.1.1. Bases conceptuales de la definición de HTA. 

 

   En la última mitad del siglo XX, las enfermedades CV se han convertido en la primera 

causa de muerte en todos los países del mundo industrializado. 

   Un análisis exhaustivo del fenómeno ha permitido reconocer, en poblaciones 

aparentemente sanas, que existen unas variables biológicas, factores de riesgo de ECV 

que pueden influir en la probabilidad de padecer ACV, enfermedad coronaria, insuficiencia 

cardiaca o insuficiencia renal. Los principales factores de riesgo (F. de R) detectados (80) 

son:  la HTA, la hiperlipidemia, la intolerancia hidrocarbonada, el estilo de vida y la 

predisposición hereditaria. Pudiendo cada uno de ellos modificar de forma independiente 

la probabilidad de padecer ECV y confiriendo mayor riesgo a aquellos individuos 

portadores de más de uno de los factores. 
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   Las ECV tienen una frecuencia entre dos y cuatro veces mayor en hipertensos que en 

normotensos a igualdad de sexo y edad, como han demostrado el estudio Framingham (80) 

y el estudio (MRFIT) (81). 

   Teniendo en cuenta el papel central que desempeña la HTA en la patogenia cardiaca 

coronaria y del ACV, parece lógico suponer que la reducción de las cifras de PA en un 

determinado intervalo se acompañe de una reducción proporcional del riesgo coronario y 

cerebral. En este contexto se hace necesario definir la frontera entre la normalidad y la 

patología respecto a las cifras de PA. 

 

 

1.3.1.2. Definición de HTA. 

 

   La PA es una variable biológica cuantitativa continua, cuya influencia nociva sigue una 

correlación lineal con el nivel de presión, sin que exista un límite franco entre normalidad 

y enfermedad. 

   Datos recientes del Framingham Heart Study sugieren que los individuos normotensos a 

los 55 años tienen un riesgo del 90% a lo largo de su vida de desarrollar HTA (82). 

   Se reconoce una relación positiva entre PAS y PAD y el riesgo de ECV. Dicha relación es 

fuerte, continua, gradual, consistente, independiente, predictiva y etiológicamente 

significativa para aquellas personas con o sin enfermedad coronaria. En individuos entre 

40 y 70 años, cada incremento de 20 mmHg en la PAS o de 10 mmHg en la PAD dobla el 

RCV en todo el rango de presiones, desde 115/75 hasta 185/115 mmHG (83).  

   La clasificación de “prehipertensión” introducida en el JNC VII informe reconoce esta 

relación y apunta a la necesidad de mejorar la formación del personal sanitario y del 

público para reducir los niveles de PA y prevenir el desarrollo de la HTA en la población 

general (84). Las estrategias de prevención de la HT tienen este objetivo. 

   En función de la evaluación de riesgos y beneficios se han seguido las directrices de un 

comité de expertos de la OMS/SIH, el VII informe del JNC para la Prevención, Detección, 

Evaluación y Tratamiento de la HTA y las Directrices para el tratamiento de la HT de la 

European Society of Hypertension y European Society of Cardiology publicados en 1997, 

2003 y 2003 por las que definen la HTA como una PAS de 140 mmHg o superior y/o una 
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PAD de 90 mmHG o superior, en personas que no están tomando medicación 

antihipertensiva, o como la toma de medicación antihipertensiva. 

   Existen bases sólidas y lógicas para prever que en pacientes de alto riesgo de ECV sin 

HTA se obtengan un beneficio con la reducción de la PA. 

 

1.3.1.3. Clasificación de la PA. 

 

   La podemos clasificar bajo dos perspectivas:  

 

• Atendiendo a la magnitud de las cifras de PA.  

• Atendiendo a su etiología. 

 

1.3.1.4. Importancia de la medida correcta de la PA. 

 

   Aunque la medida de la PA es hoy una exploración rutinaria, el hecho de que las cifras 

de PA definan la HTA con independencia de otros criterios clínicos, biológicos o 

anatomoclínicos concede una extraordinaria importancia a la determinación en sí misma. 

La sobreestimación de los valores de PA puede inducir a un diagnóstico erróneo en un 

paciente sano, con la probable aplicación de un tratamiento innecesario no exento de 

riesgo. Por tanto, la determinación de la PA debe ser realizada con una sistemática y unos 

aparatos de medida que garanticen la fiabilidad de los resultados obtenidos y su 

reproducibilidad individual e interindividual.  
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Tabla  1 .  SEPTIMO INFORME DEL JOINT NATIONAL COMMITTEE 

 

+ El tratamiento inicial combinado debe usarse con precaución en aquellos individuos con un mayor riesgo de 

hipotensión 

Ç Tratar los pacientes con enfermedad renal crónica o diabetes hasta conseguir una PA <130/80 mmHg. 

* Tratamiento determinado por la categoría superior de la PA 

 

 

 

1.3.1.5. Bases de la metodología utilizada. 

 

   Los equipos electrónicos actuales permiten calcular los diferentes componentes de la PA 

(PAS, PAD, PAM y PP) mediante determinación directa y en el ámbito hospitalario o de la 

investigación mediante catéter a través de canalización de una arteria con los 

Tabla 1. Clasificación y tratamiento de la presión arterial en adultos* 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO INICIAL CLASIFICACIÓN 

DE LA PA 

PAS 

mmHg 

PAD 

mmHg 

MODIFICACION 

DEL ESTILO 

DE VIDA 

SIN INDICACIONES 

ESPECÍFICAS 

CON 

INDICACIONES 

ESPECÍFICAS 

NORMAL <120 y <80 Aconsejar 

PREHIPERTENSIÓN 120-139 80-89 Sí 

No están indicados 

fármacos 

Fármaco(s) en las 

indicaciones 

específicas Ç 

HIPERTENSIÓN  

ARTERIAL 

EN GRADO 1 

140-159 90-99 Sí Diuréticos tiazídicos para 

la mayoría. Considerar 

IECA, ARA II, BB, Caa o 

combinaciones 

Fármaco(s) en las 

indicaciones 

específicas Ç. Otros 

antihipertensivos 

(diuréticos, IECA, ARA 

II, BB y Caa) en caso 

necesario 

HIPERTENSIÓN 

ARTERIAL 

EN GRADO 2  

 

≥160 

 

 

≥100 

 

Sí Combinación de dos 

fármacos casi siempre+ 

(habitualmente 

diuréticos tiazídicos y 

IECA o ARA II o BB o 

Caa 
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inconvenientes que ello conlleva. Con esta metodología podemos medir la PA latido a 

latido. 

   La medida indirecta de la PA es la única asequible en la práctica clínica habitual y su 

metodología prácticamente no se ha modificado desde la descripción original por 

Korotkoff en 1905.  

 

1.3.1.6. Procedimiento de la medida de PA. 

 

   El procedimiento para medir la PA es el aceptado y recomendado por las distintas 

sociedades internacionales de HT (85-91). 

   Las cifras de la PA se expresan en (mmHg). Para poder diagnosticar la HTA, la OMS 

recomienda constatar al menos en tres ocasiones distintas cifras de PA por encima de los 

valores preestablecidos. 

   En la evolución inicial del paciente, se debe realizar la medida de la PA en ambos brazos 

y, en visitas sucesivas, se determinará únicamente en el brazo con cifras inicialmente más 

elevadas (brazo control). 

 

1.3.1.7. Factores que influyen en la medida de la PA. 

 

- El ambiente. 

- El paciente. 

- El explorador. 

- El equipo de medición. 

 

1.3.1.8. Problemas más comunes que pueden surgir en la medida de la PA. 

 

- El vacío o gap auscultatorio. 
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   Podemos encontrar una disparidad entre la PAS estimada por palpación del pulso radial 

y la que definimos como fase I de Korotkoff. Cuando sucede, se debe repetir la lectura 

inflando el manguito 30 mmHg por encima de la PAS estimada de pulso.  

 

- Posición del brazo en el momento de la medida de la PA. 

   El brazo en el que se ajusta el manguito debe adoptar una posición que permita que el 

brazal se halle a la altura del corazón. Cuanto más elevado está el brazo, menores son las 

cifras de PAS y PAD obtenidas. 

 

- Arritmias cardiacas. 

   Las arritmias cardiacas modifican la duración de la diástole precedente a cada latido, lo 

que determina modificaciones puntuales de los valores de PAS y PAD. 

 

- Seudohipertensión 

   Debido al proceso de envejecimiento de la pared vascular y a fenómenos ligados a la 

aterosclerosis y la calcificación parietal, los pacientes ancianos presentan con frecuencia 

una rigidez intensa de las arterias que determinará la detección de cifras elevadas de PAS, 

sin cambios de la PAD y sin otros signos clínicos que sugieran enfermedad hipertensiva. 

Estas arterias requieren presiones de inflado muy altas para conseguir el colapso. 

 

- Medida de la PA en las extremidades inferiores. 

   En algunos sujetos es imposible medir la PA en los brazos debido a distintos defectos 

anatómicos, a quemados o a lesiones retráctiles, por lo cual la única alternativa es 

determinar la PA en las extremidades inferiores. 

 

- Medida de la PA en niños y pacientes delgados. 

   Metodológicamente la medida de la PA en neonatos, niños y adolescentes es similar a la 

descrita para adultos. No obstante, los manguitos a utilizar serán específicos para estas 

edades.  
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1.3.1.9. Automedida de la PA. 

 

   En algunas ocasiones, la medida de la PA en la consulta del médico proporciona valores 

erróneos, sobre todo en pacientes con una importante labilidad emocional o en pacientes 

que son vistos por primera vez en el consultorio. Existe un grupo de hipertensos en los 

que no conocemos cuál es su PA real durante su vida diaria. 

   Las más recientes directrices de las sociedades científicas internacionales preconizan las 

técnicas de automedida de la PA (AMPA) para reducir el número de visitas a la consulta y 

hacer partícipe al propio paciente del control de su HTA (85,86) .Su indicación más 

importante es la sospecha del fenómeno de “bata blanca”. 

 

1.3.1.10. Monitorización ambulatoria de la PA (MAPA). 

 

   Permite realizar múltiples medidas de PA durante las actividades normales del 

individuo(92). Este método nos ha proporcionado una mayor información respecto al riesgo 

de sufrir daño orgánico por la elevación de la PA y a la importancia clínica de establecer 

un control adecuado y mantenido a lo largo de las 24 horas (93-99). 

 

1.3.2. EVALUACIÓN CLÍNICA DEL PACIENTE HIPERTENSO. 

 

   De los estudios epidemiológicos poblacionales se deduce que, cuanto mayores son los 

niveles de PA, mayores son la gravedad y la afectación de los órganos diana, con lo que 

se produce una reducción de la supervivencia (100). Los valores de >PA no son, 

individualmente, un buen indicador del tipo de severidad o pronóstico del sujeto 

hipertenso. Es frecuente observar que individuos con elevaciones de la PA importantes se 

encuentran normales y que muchos sucesos CV ocurren en personas con grados menores 

de HTA e incluso con PA normal (101). Posiblemente al asociarse con otros F. de R. 

   Una evaluación adecuada del paciente hipertenso nos va a permitir seleccionar de 

forma individualizada la mejor pauta terapéutica y adecuarla al perfil de RCV de cada 

paciente. 
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1.3.2.1. Objetivos de la evaluación clínica. 

 

   La evaluación clínica está basada en una completa historia clínica, una minuciosa 

exploración física y la realización racional de los estudios complementarios necesarios. 

   La evaluación clínica de un paciente hipertenso debe ir dirigida hacia la identificación de 

los siguientes objetivos: 

 

- Confirmación diagnóstica de HTA. 

- Descartar causas de HTA secundaria. 

- Identificar la coexistencia de oros FRV y evaluar el estilo de vida. 

- Identificar la coexistencia de otras enfermedades. 

- Identificar la existencia de afectación orgánica. 

 

1.3.2.2. Historia clínica. 

 

   El objetivo de la historia clínica es conseguir la suficiente información para precisar el 

diagnóstico y poder instaurar el tratamiento más adecuado a cada paciente. 

   Los antecedentes familiares nos pueden orientar acerca de algunas causas secundarias 

de HTA (poliquistosis renal, neurofibromatosis...).    

 

1.3.2.3. Exploración física. 

 

   El objetivo que se persigue es la búsqueda de signos clínicos que expresen lesión de 

órganos diana o que indiquen la existencia de una HTA secundaria. 

 

- Media de PA, peso y talla. 

- Inspección general. 

- Exploración cardiaca. 
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- Exploración vascular (arterias). 

- Exploración abdominal. 

-Examen del fondo de ojo. 

 

1.3.2.4. Exploraciones complementarias. 

 

   Dada la baja incidencia de HTA secundaria, es un tema debatido si hay que realizar 

sistemáticamente todas las pruebas complementarias en un paciente hipertenso cuando 

se procede a su diagnóstico, o bien se debe limitar dichas exploraciones. Dado el 

indudable beneficio obtenido de una posible curación en una HTA secundaria, se debe 

realizar un “mínimo de exámenes complementarios” y en los que haya sospecha de HTA 

secundaria realizar otras exploraciones más sofisticadas. 

   Se realizará: 

 

- Análisis de sangre: 

Para ver la determinación de la creatinina, potasio, glucosa, perfil lipídico, ácido úrico, 

calcio, hemograma. 

 

- Análisis de orina. 

- Electrocardiograma y ecocardiograma. 

   Como la sensibilidad del ECG es relativamente baja en la detección de HVI, cada vez es 

más recomendable la práctica de un estudio ecocardiográfico en la evaluación inicial. 

 

- Estudio radiológico del tórax. 

   Aunque es una exploración que suele hacerse de rutina, la radiografía de tórax no es 

necesaria en la evaluación inicial del hipertenso. Sin embargo, puede ser de utilidad para 

el diagnóstico de un aneurisma aórtico o para descartar una coartación de aorta. 

   La historia clínica, el examen físico y las pruebas complementarias permiten, en la 

mayoría de los casos, establecer el grado de repercusión orgánica y seleccionar a aquellos 

pacientes en los que se sospecha una posible HTA secundaria. Sólo cuando exista 
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afectación visceral o la sospecha de una causa de HTA, es el momento de llevar a cabo 

las exploraciones complementarias que sean necesarias, de cara a un correcto diagnóstico 

del paciente hipertenso. 

 

1.3.3. ASOCIACIÓN DE LA HTA CON OTROS FACTORES DE RIESGO 

VASCULAR. 

 

   Desde el clásico estudio de Framingham, la patología CV representa el paradigma de la 

teoría de la morbimortalidad, basada en la relación existente entre los distintos FRV y el 

desarrollo de enfermedad (100,102-109). 

 

1.3.3.1. Factores de riesgo vascular. 

 

   Se define FRV como aquella situación o circunstancia que se asocia estadísticamente 

con una mayor incidencia de ECV. Un FRV puede estar implicado en la etiopatogenia de la 

enfermedad, o asociarse con la misma. 

   Clínicamente, aquellos factores que despiertan un mayor interés son los denominados 

modificables. HTA, hipercolesterolemia y tabaquismo son los FRV primarios clásicos; a 

ellos hay que añadir otros secundarios que interaccionan con los anteriores y potencian su 

acción: DM, obesidad, sedentarismo, HVI, hiperuricemia, hiperfibrinogenemia y consumo 

de alcohol (102-104, 107,109). 

   Desde el inicio de la doctrina multifactorial se ha postulado y aceptado que la acción de 

todos los factores señalados es independiente, gradual y con un efecto final excepcional 

cuando varios de ellos coexisten en un mismo sujeto 

   Además, los distintos estudios prospectivos realizados han establecido el valor 

predictivo de dichos factores, popularizando las llamadas “tablas de riesgo” o “perfil de 

riesgo”, definido a partir del número o intensidad de los FRV presentes en un individuo 

concreto. 
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1.3.3.2. Perfil de riesgo vascular. 

 

- HTA. 

   Es uno de los FRV más importantes, con una alta prevalencia en los sujetos ancianos, 

que provoca una mayor susceptibilidad de daño arterial, ya sea por acción directa 

mecánica, o bien mediada por el desarrollo de lesiones arterioscleróticas en las que están 

implicados otros FRV. 

 

- Hipertrofia ventricular. 

   En la actualidad, se sabe que la hipertrofia en los hipertensos constituye un factor 

predictivo de riesgo independiente (110). El riesgo de muerte súbita es al menos cinco 

veces superior en los individuos con HTA e HVI, comparable al que presentan los 

pacientes con coronariopatía sintomática (111). 

 

- Lípidos. 

   Las concentraciones crecientes de CT y C-LDL se asocian a incrementos del riesgo de 

cardiopatía coronaria. Respecto a los triglicéridos, todavía no está suficientemente claro 

cuál es su papel en el RCV. 

 

- Diabetes, hiperinsulinemia e hiperglucemia. 

   La diabetes (insulinodependiente o no insulinodependiente) aumenta el riesgo de 

cardiopatía coronaria y de ACV isquémico, así como el riesgo de nefropatía. Globalmente, 

la diabetes triplica el riesgo relativo de muerte por ACV y CC. Además, en los sujetos no 

diabéticos, se ha observado que el riesgo de CC está relacionado de manera directa y 

continua con las concentraciones de insulina y de glucosa (112,113). 

 

- Tabaquismo. 

   El consumo de cigarrillos aumenta el riesgo de CC y ACV isquémico. La mortalidad 

producida por cardiopatía isquémica en relación con el consumo de tabaco es más de 3 
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veces superior a la producida por cáncer de pulmón (114,115). Además, el hábito tabáquico 

potencia otros componentes de riesgo. 

 

- Obesidad. 

   El aumento del índice de masa corporal (IMC) se asocia a un incremento del riesgo de 

CC. La intensidad de esta asociación parece disminuir con la edad.  

 

- Fibrinógeno. 

   Los niveles basales de fibrinógeno se relacionan en ambos sexos con la mortalidad de 

origen CV y coronario. Los datos obtenidos en el estudio de Framingham demuestran que 

los niveles elevados de fibrinógeno se asocian con HT, consumo de cigarrillos y diabetes. 

 

- Hiperuricemia. 

   La asociación entre niveles séricos elevados de ácido úrico y las ECV es conocido desde 

hace varios años, como resultado de los hallazgos de distintos estudios epidemiológicos y 

clínicos, tanto en la población general como en los hipertensos donde la incidencia de 

hiperuricemia es particularmente superior. 

 

 

- Alcohol. 

   El riesgo de CC parece reducirse en los consumidores regulares de alcohol en pequeñas 

dosis (1-3 bebidas estándar/día), con un riesgo de mortalidad por coronariopatía un 30-

40% inferior al de los no bebedores. Un consumo elevado de alcohol se asocia a un 

incremento del riesgo de ACV y aumento de PA (116-118). 

 

- Actividad física. 

   El ejercicio físico aeróbico regular reduce el riesgo de cardiopatía coronaria. Se ha 

observado que las personas que realizan unos 20 minutos de ejercicio de intensidad leve 

a moderada diariamente presentan un riesgo de muerte por CC un 30% inferior al de las 

personas sedentarias. 
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1.3.3.3. Control del riesgo vascular en la HTA. 

 

   A pesar de los beneficios aportados por el tratamiento al reducir las cifras de PA, varios 

estudios poblacionales han indicado que los pacientes hipertensos tratados continúan 

presentando un riesgo de CC, ACV y mortalidad global superiores a los de los individuos 

no hipertensos (119,120). Estas observaciones concuerdan con otros estudios que indican la 

existencia de un mayor grado de HVI y de arteriosclerosis en los pacientes hipertensos 

tratados que en los normotensos (110). 

 

- Estratificación de los pacientes en función del RCV. 

   Las decisiones relativas al tratamiento de los pacientes con HTA no deben basarse 

únicamente en las cifras de PA, sino también en la presencia de otros F de R, 

enfermedades acompañantes como la diabetes, lesiones de órganos diana y 

enfermedades cardiovasculares o renales, así como en otros aspectos de la situación 

personal, médica y social del paciente. Para ello, la OMS/SIH (121)  han elaborado una 

tabla de la estratificación del RCV (tabla 2). 

 

- Factores que influyen en el pronóstico. 

• Factores de riesgo para la ECV utilizados para la estratificación. 

1) Niveles de PA sistólica y diastólica 

2) Hombres >55 años  

3) Mujeres>65 años 

4) Tabaquismo 

5) Dislipemia:CT>6,5 mmol/l, >250 mg/dl, o colesterol LDL >4,0 mmol/l,  

155mg/dl, o colesterol HDL H> 1,0, M<1,2 mmol/l, H<40, M<48 mg/dl. 

6) Antecedentes familiares de ECV prematura (a edad <55 años H, <65 años 

M) 

7) Obesidad addominal (circunferencia abdominal H=102 cm, M=88 cm) 

8) Proteina C reactiva (=1 mg/dl) 
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Tabla 2. Estratificación del riesgo para cuantificar el pronóstico 

Otros FR y               Normal                  Normal elevada              G I                G 2                      G3 

antecedentes         PAS 120-129 o         130-139 o                     140-159 o      160-179 o             ≥180 o 

de enfermedad       PAD 80-84               85-89                           90-99            100-109               ≥110 

 

I. Sin otros            Riesgo                      Riesgo                          Riesgo         Riesgo                 Riesgo 

FR                          medio                       medio                           añadido      añadido               añadido 

                                                                                                     bajo             moderado           elevado 

 

II. 1ó2 FR             Riesgo                      Riesgo                            Riesgo          Riesgo               Riesgo 

                             Añadido                   añadido                          añadido         añadido             añadido 

                             bajo                          bajo                              moderado      moderado         muy eleva. 

 

III. 3ó+ FR o          R. A                         R. A                                  R. A.                R. A.                   R. A. 

LOD o DM             moderado               elevado                            elevado        elevado              muy  ele. 

 

IV. ECA                 R. A                          R. A                                  R. A                 R. A                      R. A 

                             Elevado                  muy ele.                          muy ele.            muy ele.             muy ele. 

 

 

• Lesión en órganos diana (LOD). 

1) HVI (ECG: Sokolow-Lyons> 38 mm; Cornell> 2.440 mm/ms; 

ecocardiograma: IMVI H≥ 125, M≥ 110 g/m2. 

2) Pruebas ecográficas de engrosamiento de la pared arterial (carótida≥ 0,9 

mm) o de placa aterosclerótica. 

3) Ligero aumento de la creatinina sérica (H: 115-133, M: 107-124 

micromoles/l; 1,3-1,5; 1,2-1,4 mg/dl). 

4) Microalbuminuria (30-300 mg24 h; cociente albúmina-creatinina H ≥ 22, M 

≥ 31 mg/g; H≥ 2,5, M≥ 3,5 mg/mmol) 
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• Diabetes Mellitus. 

1) Glucosa en plasma en ayunas 7,0 mmol/l (126 mg/dl) 

2) Glucosa en plasma posprandial > 11,0 mmol/l (198 mg/dl) 

 

• Enfermedades clínicas asociadas (ECA). 

1) Enfermedad cerebrovascular: Accidente cerebrovascular isquémico, 

Hemorragia cerebral, Ataque isquémico transitorio. 

2) Enfermedad cardiaca: Infarto de miocardio, Angina, Revascularización 

coronaria, Insuficiencia cardiaca congestiva. 

3) Enfermedad renal: Nefropatía diabética, Deterioro renal (creatinina sérica, 

H>133, M>124 micromoles/l; H>1,5; M>1,4 mg/dl), Proteinuria (>300 

mg/24  

4) Enfermedad vascular periférica 

5) Retinopatía avanzada: Hemorragias o exudados, Papiledema. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 52

1.4. AFECTACIÓN DE LOS ORGANOS DIANA Y VASOS 

SANGUÍNEOS: CEREBRO, CORAZON, RIÑON Y ARBOL 

ARTERIAL. 

 

   Debido a la importancia de la lesión de órganos diana a la hora de determinar el riesgo 

cardiovascular global del paciente hipertenso, es necesario buscar detalladamente 

pruebas de implicación de algún órgano. Estudios recientes han demostrado que si no se 

utilizan investigaciones cardiovasculares por ecografía para detectar HVI y engrosamiento 

de la pared vascular (carótida) o placa, se puede dar una clasificación errónea como de 

riesgo añadido bajo o moderado hasta al 50% de los hipertensos, cuando en realidad la 

presencia de daño cardiaco o vascular los sitúa en un grupo de más riesgo (122). 

 

1.4.1.  HTA Y REPERCUSIÓN SOBRE EL ARBOL VASCULAR. 

 

   La pared vascular está expuesta a numerosos tipos de señales que regulan su fisiología, 

desde la luz de los vasos y desde la pared vascular. 

   La estructura y la función de la pared vascular pueden alterarse en dos tipos de 

situaciones (123):cuando existen problemas circulatorios, donde está incluido la elevación 

crónica de la PA y cuando la pared es agredida por agentes externos, donde se engloban 

la arteriosclerosis como agresión crónica y las arteriopatías aceleradas como formas más 

agudas.. 

 

1.4.1.1 Aproximación al diagnóstico de la enfermedad vascular hipertensiva. 

 

- Diagnóstico de las alteraciones estructurales. 

   Las dimensiones de arterias grandes se pueden realizar con la ecocardiografía Doppler 

en modo B.  

   Para el estudio de las arterias de mediano calibre se recurre en la actualidad a la 

biopsia de la grasa subcutánea glútea.  

- Diagnóstico de las alteraciones funcionales. 
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   Se ha demostrado repetidas veces que la exploración mediante ecografía de las arterias 

carótidas con medición del grosor del complejo íntima-media y detección de placas(124) 

predice la aparición tanto de ACV como de infarto de miocardio.(125-130). Una investigación 

reciente indica que puede tener éxito como complemento de la ecocardiografia en la 

estratificación precisa del riesgo en pacientes hipertensos (122). 

 

1.4.2. MANIFESTACIONES RETINIANAS EN LA HTA. 

 

   El examen oftalmoscópico del fondo de ojo es una oportunidad para visualizar de forma 

directa el desarrollo de una microangiopatía hipertensiva y/o arteriosclerótica, ya que es 

la ventana del organismo para acceder a la microcirculación y a las repercusiones sobre el 

parénquima de la HTA. Es un método simple y de fácil realización por el médico general. 

 

1.4.2.1. Síndrome vascular hipertensivo. 

 

- Signos de cruce arteriovenoso 

   Son indicativos de enfermedad hipertensiva crónica ya establecida y están directamente 

relacionados con el aumento de los niveles de tensión diastólica, aunque pueden aparecer 

en individuos sanos de forma extraordinaria (131): 

 

• Signo de Gunn 

• Signo de Salus.  

• Fenómeno de cruzamiento inverso.  

• Signo paralelo de Gunn.  

•  

- Disminución generalizada del calibre arteriolar. 

   Debido a la HT se produce una vasoconstricción arteriolar generalizada o difusa que nos 

disminuye visiblemente el diámetro arteriolar (131). 
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   En la HTA de larga evolución y en la HTA maligna aparecen cambios orgánicos que 

mantienen el estrechamiento de forma irreversible. 

 

- Irregularidades focales del calibre arteriolar. 

   Durante la HTA moderada se pueden observar vasoconstricciones focales a lo largo  del 

trayecto vascular retiniano 

 

- Irregularidades del trayecto vascular. 

   En el signo de Guist o tortuosidad venosa perimacular, las vénulas de esta región 

aparecen muy tortuosas, como en sacacorchos o tirabuzón (132). 

 

- Alteraciones del reflejo vascular. 

   En la HTA severa o de larga evolución aparece la llamada arteriola en hilo de plata ya 

que el reflejo es metálico (133,134). 

 

- Aneurismas retinianos. 

 

1.4.2.2. Retinopatía hipertensiva. 

 

- Hemorragias. 

• Hemorragias retinianas 

• Hemorragias coroideas 

• Hemorragias prerretinianas o retrohialoideas 

• Hemorragia vítrea o hemovítrea. 

- Exudados duros. 

   Los exudados duros, lipídicos o lipoideos presentan un aspecto amarillo o blanco-

amarillento, parecen estar pegados a la retina, aparecen con bordes muy bien definidos. 

Su significación clínica la encontramos en una isquemia  prolongada del parénquima 

retiniano. 
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- Estrella macular. 

   El acúmulo de exudados duros de disposición radial a la mácula recibe el nombre de 

estrella macular. Son visibles en HTA severas debido a un gran aumento de la 

permeabilidad retiniana y revelan un sufrimiento parenquimatoso importante (132). 

 

- Exudados blandos. 

   Los exudados algodonosos también se pueden encontrar en otras patologías como la 

anemia, leucemias, colagenosis, disproteinemias, endocarditis infecciosa, retinopatía 

diabética y pacientes HIV-positivos (Pavan Langston D. 1993). 

 

- Edema de papila. 

   El papiledema es un hallazgo esencial de la fase maligna de la HTA (131,133). 

 

- Atrofia óptica. 

   El edema de papila evoluciona a una atrofia papilar debido a una degeneración 

isquémica de las fibras del nervio óptico.  

 

- Edema retiniano. 

- Atrofia retiniana. 

- Trombosis venosa. 

   La obstrucción venosa retiniana se observa con bastante frecuencia en hipertensiones 

de larga duración mal controladas. Puede producirse en la vena central de la retina o de 

alguna de sus ramas. 

- Embolia retiniana. 

- Neovascularización. 

   Los trastornos vasculares producen isquemia retiniana y liberación de factores 

quimiotácticos que van a favorecer la neovascularización .  
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- Desprendimiento de retina. 

- Clasificación de las alteraciones del fondo de ojo en la HTA. 

   Las alteraciones del fondo de ojo en la HTA reflejan, con gran fidelidad, el estado 

general del individuo. Si las alteraciones son serias, el estado general acostumbra a ser 

malo, produciéndose un índice de mortalidad elevado. Por esta razón distintos autores 

han intentado establecer una clasificación con valor pronóstico, siendo las de Keith-

Wagener-Barker (Keith NM. 1939), Wagener-Clay-Gipner (135), Scheie (136) y Leishman (137) 

las más conocidas. 

   Una evaluación reciente de 800 pacientes hipertensos que acudían a una clínica externa 

para tratar su HT (138) mostró que la prevalencia de los cambios de grado 1 y 2 en la 

retina llegaba hasta el 78% (en contraste con una prevalencia del 43% para las placas en 

la carótida, del 22% para la HVI y del 14% para la microalbuninuria). Por lo tanto, es 

dudoso que los cambios de grado 1 y 2 en la retina puedan utilizarse como prueba de 

lesión de órganos diana para estratificar el riesgo CV global, mientras que no cabe duda 

alguna de que los grados 3 y 4 son claramente marcadores de complicaciones graves de 

la HT. Se están desarrollando métodos más selectivos para investigar el daño ocular 

causado por la HT, pero por el momento están en fase de investigación (139). 

 

1.4.3. AFECTACIÓN CEREBRAL EN LA HTA. 

 

   El accidente vascular cerebral (AVC) es la tercera causa de muerte en la sociedad 

occidental, por detrás de la patología cardiaca y el cáncer. Sin considerar la edad, la HTA 

es el factor de riesgo más importante relacionado con la patología vascular cerebral y la 

coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascular (diabetes, dislipemia, tabaquismo, 

consumo de alcohol) aumenta el riesgo de manera exponencial. Más de una tercera parte 

de los pacientes hipertensos fallece como consecuencia de complicaciones 

cerebrovasculares, en relación directa con la elevación de la PA, o con la ateromatosis 

vascular acelerada y agravada por la HTA. 
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1.4.3.1. Papel de la HTA en la patogenia de las lesiones cerebrovasculares. 

 

   Las lesiones cerebrovasculares que más se asocian a la HTA son la encefalopatía 

hipertensiva y las de etiología aterotrombótica (grandes vasos) y lacunar (pequeño vaso), 

las cuales pueden ser isquémicas o hemorrágicas. 

 

- Encefalopatía hipertensiva. 

   La encefalopatía hipertensiva es un síndrome cerebral agudo ocasionado por la 

elevación brusca, intensa y mantenida de la PA. Está considerada como una emergencia 

hipertensiva y requiere tratamiento en medio hospitalario. Predomina en pacientes 

jóvenes o en sujetos con una HTA moderada en los que los mecanismos de compensación 

arterial contra la HTA no están suficientemente desarrollados. 

 

- HTA y arteriosclerosis. 

   Está comprobado que la incidencia de arteriosclerosis en los vasos arteriales de 

pacientes hipertensos es más elevada que la observada en los normotenos de la misma 

edad y sexo. Los últimos estudios parecen indicar que la HTA y la arteriosclerosis tendrían 

una vía patogénica común que sería la alteración del endotelio (140,141). En la HTA, esta 

alteración podría ser debida a un defecto de la producción endotelial de NO, o a un 

exceso en su degradación. 

 

- HTA y lesión de vasos de pequeño calibre. 

   Las arterias perforantes son vasos de pequeño calibre que nacen directamente de los 

troncos de las arterias cerebrales principales, y son las más sensibles a la elevación de la 

PA. En estos vasos se producen distintos tipos de lesiones: 

• Lipohialinosis 

• Microaneurismas de Charcot-Bouchard 

• Microateromas 
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   La rotura u oclusión de alguna de dichas lesiones es la responsable de los infartos 

lacunares y de la hemorragia intracerebral. 

 

- HTA y deterioro cognitivo. 

   Los infartos cerebrales múltiples y las lesiones isquémicas de la sustancia blanca 

cerebral son dos de las posibles causas vasculares de demencia y se asocian a la 

existencia de HTA (142,143).  

 

1.4.4. HIPERTENSIÓN ARTERIAL Y REPERCUSIÓN SOBRE EL CORAZÓN. 

 

   En ocasiones la interrelación entre este órgano y la tensión elevada es compleja y se 

ejerce a múltiples niveles. Consideraremos tres aspectos, que con frecuencia se 

encuentran imbricados entre sí: 

 

• Hipertrofia ventricular izquierda 

• Cardiopatía isquémica 

• Insuficiencia cardiaca 

 

 

 

1.4.4.1.      Hipertrofia ventricular izquierda. 

 

   La HVI es una respuesta adaptativa a la sobrecarga de presión. En principio, su 

finalidad es mantener la tensión de pared, que como sabemos en virtud de la Ley de 

Laplace es igual al producto de la presión intracavitaria por el radio de la cavidad dividido 

por el doble del espesor. El mantenimiento de la tensión de pared es necesario para evitar 

la dilatación progresiva de la cámara. 

   Un reciente trabajo de Hirota y col (144) pone de manifiesto la importancia de la HVI 

frente a una sobrecarga de presión. Estos autores emplearon una avanzada técnica para 
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construir un modelo transgénico carente del gen que codifica el receptor de citoquinas 

gp130, pero sólo en los cardiomiocitos, el cual traduce señales al interior de la célula 

dando lugar a HV. 

   La HV no es un mecanismo que pueda ponerse en marcha sin potenciales 

consecuencias negativas para el corazón. Los dos más importantes son: 

 

• Un aumento del componente fibroso –colágeno- del miocardio que contribuye a 

aumentar la rigidez del miocardio, ésta fibrosis puede prevenirse, en un modelo de 

HT por inyección de aldosterona, mediante dosis bajas de fármacos 

antialdosterónicos, que son insuficientes sin embargo para normalizar la TA (145). 

• Un incremento insuficiente de la vasculatura coronaria, que conduce a una 

reducción de la reserva coronaria. 

 

   La HV se acompaña con frecuencia de arritmias ventriculares y con la isquemia 

miocárdica relativa. Quizá este hecho sea el culpable de que la HV constituya un factor de 

riesgo independiente de muerte súbita (110). 

 

- Detección de la HVI. 

   El medio tradicional ha sido el electrocardiograma que debe formar parte de todas las 

evaluaciones habituales de pacientes con PA elevada para detectar isquemia, defectos de 

la conducción y arritmias. Su sensibilidad para detectar la HVI es baja. Más sensible es el 

ecocardiograma en modo M. 

   Las limitaciones de la ecocardiografía modo M en gran parte son superadas por la 

ecografia bidimensional, habiendo encontrado Reichek y col una mayor coincidencia entre 

mediciones pre y postmortem con el eco 2D que con mediciones en modo M (146). Se ha 

desarrollado posteriormente un método basado en la ecografía tridimensional (147). 

   La disponibilidad del ecocardiograma  ha aumentado en Europa, y cuando las 

decisiones de tratamiento no están claras, un examen ecocardiográfico puede ayudar a 

clasificar con más precisión el riesgo global del paciente hipertenso y a orientar el 

tratamiento (122). 
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1.4.4.2. Cardiopatía isquémica. 

 

   En nuestro país, cerca del 50% de los pacientes con infarto de miocardio incluidos en el 

estudio PREVESE reconocían antecedentes de HTA, a los que habría que añadir los que 

eran hipertensos sin saberlo (148). 

   Actualmente la PA sistólica se ha aceptado como un importante marcador de riesgo 
(149). 

 

1.4.4.3. Insuficiencia cardiaca. 

 

   En todos los estudios epidemiológicos, la HTA figura como uno de los factores causales 

más frecuentes de insuficiencia cardiaca, suponiendo más del 50% en el estudio 

Framingham (150). En nuestro medio la HTA está presente en cerca del 70% de los 

pacientes ingresados por insuficiencia cardiaca en un hospital general (151). Recientemente 

aparecen datos que demuestran que uno de los beneficios de tratar la HTA es la 

reducción de la IC(152). 

 

- Insuficiencia cardiaca diastólica. 

   La causa más frecuente de este proceso es la afectación cardiaca de origen 

hipertensivo. No es infrecuente que la aparición de arritmias auriculares, contribuya a 

agravar el cuadro. 

 

- Insuficiencia cardiaca sistólica. 

   Los pacientes hipertensos pueden presentar IC por depresión de la función sistólica 

como consecuencia de un infarto de miocardio y la subsiguiente pérdida de miocardio 

contráctil; pero también pueden evolucionar desde la HVI y la disfunción diastólica a la 

disfunción sistólica. 
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1.4.5. HTA Y REPERCUSIÓN SOBRE EL RIÑON. 

 

   El término de nefroesclerosis se aplica en la práctica a la enfermedad vascular renal que 

complica la HTA esencial y que afecta fundamentalmente a la microvasculatura 

preglomerular. Perera (153) contribuyó al conocimiento de la historia natural de la HT 

esencial, mediante el seguimiento de 500 pacientes sin tratamiento hipotensor. En su 

evolución, 7% progresaron hacia la HT maligna, 42% desarrollaron proteinuria y el 18% 

llegaron a la insuficiencia renal terminal. 

   Clásicamente se han escrito dos formas de nefroesclerosis: 

 

• La forma benigna, donde las lesiones arteriales son menos graves y la disfunción 

renal menos patente en su comienzo, aunque puede llegar a la IRT. 

• La forma maligna, cada vez menos frecuente, se caracteriza por la presencia de 

necrosis fibrinoide en las lesiones arteriales. 

 

1.4.5.1. Epidemiología. 

 

   En los últimos años se ha incrementado el porcentaje de pacientes con IRT (154), siendo 

la segunda causa de pacientes en diálisis, después  de la diabetes, en Europa y Estados 

Unidos, fundamentalmente a expensas de los sujetos varones de más de 65 años (155). 

   En el estudio Hipertensión Detection Follow-up Program (156), se observó un porcentaje 

de pacientes de 5,8% con creatinina sérica ≥ de 1,5 mg/dl. 

   Perry y col (157) analizaron una población con IR en la que vieron que a mayor PA 

sistólica el riesgo relativo era mayor. 

   En el estudio (MRFIT) entre 1973 y 1975 se vio como la relación entre la PA sistólica y 

diastólica y la enfermedad renal fue considerable, directa e independiente de otros 

posibles factores como la edad, raza, diabetes, infarto de miocardio y consumo de tabaco 
(158). 

   En España, se realizó el estudio “Laennec”, en Atención Primaria con enfermos con 

creatinina sérica mayor de 1,2 mg/dl. La edad, el nivel de PA y la concentración de 

colesterol sérico fueron más elevados en el grupo con creatinina sérica más alta (159). 
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1.4.5.2. Marcadores de daño renal inicial. 

 

- La microalbuminuria (eliminación urinaria mayor de 30 mg/dl) es uno de los más 

precoces y que mejor guarda correlación con la repercusión orgánica. Llega al 40% en 

pacientes hipertensos sin tratamiento (160) y descendiendo con el tratamiento de tiacidas 

y/o betabloqueantes (161) a un 25%. Se ha demostrado una buena correlación entre 

microalbuminuria e HVI (162) y retinopatía hipertensiva (163). 

 

- La hiperuricemia. Aparece en un 25-30% de los sujetos hipertensos sin tratamiento. 

Messerli y col (164) encontraron una correlación inversa entre niveles de ácido úrico y el 

flujo renal de sangre en sujetos hipertensos. 

   El ácido úrico es un factor de riesgo independiente en la población hipertensa en cuanto 

a morbilidad y mortalidad cardiovascular. 

 

1.4.5.3. Diagnóstico. 

 

   El diagnóstico de daño renal inducido por HT se basa en el hallazgo de un valor elevado 

de creatinina en suero, de una reducción (medida o estimada) del aclaramiento de 

creatinina, o en la detección de un aumento de la excreción urinaria de albúmina por 

debajo (microalbuminuria) o por encima (macroalbuminuria) del límite de los métodos 

usuales de laboratorio para detectar proteinuria. Se ha definido recientemente la 

presencia de insufuciencia renal leve como valores de creatinina en suero iguales  o 

superiores a 1,5 mg/dl en varones y de 1,4 mg/dl en mujeres (165,166), o como el hallazgo 
(167) de valores estimados de aclaración de la creatinina por debajo de 60-70 ml/min. Se 

ha demostrado que en pacientes hipertensos no diabéticos, la microalbuminuria predice 

episodios CV (168-170) incluso por debajo de los valores umbral actuales (171). 

   Es frecuente el hallazgo de trastorno de la función renal en un paciente hipertenso, 

expresado por cualquiera de los parámetros comentados anteriormente, y constituye un 

predictor muy sólido de futuros episodios CV y de muerte por esa causa (167,172-174). 
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1.5. TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO Y 

FARMACOLÓGICO. 

 

1.5.1. A QUIÉN, CUÁNDO Y HASTA DÓNDE TRATAR. 

 

1.5.1.1. ¿Quién es tributario de ser tratado?. 

 

   Hipertenso es toda persona mayor de 18 años con presiones arteriales basales iguales o 

superiores a 140 y/o 90 mmHg. En el último informe del JNC VII se clasifican las 

categorías tensionales según aparece en la tabla 1. Esta definición de HT es también 

válida para mayores de 65 años en los que presiones iguales o superiores a 140 y/o 90 

mmHg no sólo se asocian a un mayor riesgo CV, sino en los que el tratamiento 

antihipertensivo resulta en un mayor beneficio (175). 

   La clasificación se basa en la media de dos o más determinaciones correctas de la PA, 

en sedestación, en dos o más visitas ambulatorias y el algoritmo se expone en la figura 1. 

 

1.5.1.2. Cuándo iniciar el tratamiento antihipertensivo. 

 

   Las directrices para iniciar el tratamiento antihipertensivo (121) se basan en dos criterios: 

1) el nivel total de riesgo cardiovascular y, 2) el nivel de PA sistólica y diastólica. El nivel 

total de riesgo CV es la principal indicación para la intervención, pero niveles menores o 

mayores de PA también son indicadores más o menos exigentes para la intervención 

orientada a reducir la PA. Respecto a directrices previas de las sociedades europeas 
(176,177) o las directrices OMS/ISH (178), las recomendaciones ya no se limitan a pacientes 

con HT de grados 1 y 2, sino que también se extienden a sujetos con PA normal elevada.  

 

1.5.1.3. ¿Qué presiones alcanzar con el tratamiento?. 

 

   El objetivo último del tratamiento antihipertensivo en la sanidad pública es la reducción 

de la morbimortalidad CV y renal. Dado que la mayoría de personas con HT, 
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especialmente los mayores de 50 años, tendrán una PAD controlada cuando se haya 

corregido la PAS, el objetivo primario debería conseguir el control de la PAS. El 

tratamiento de la PAS y la PAD para conseguir cifras <140/90 se asocia a una reducción 

de las complicaciones cardiovasculares. En pacientes con HTA y diabetes o enfermedad 

renal, la PA a conseguir ha de ser <130/80 mmHg (179,180) . 

   La tasa de pacientes hipertensos correctamente tratados y con presiones por debajo de 

140/90 mmHg , apenas llega al 20% en nuestro país (181). 

   Cuando se utilizan mediciones domiciliarias o ambulatorias de la PA para evaluar la 

eficacia del tratamiento, es necesario recordar que los valores proporcionados por estos 

métodos (en comparación con las mediciones realizadas en la consulta) son como media 

al menos 5-10 mmHg más bajos para la PAS y 5 mmHg más bajos para la PAD, aunque 

estas diferencias suelen ser mayores cuando la presión tomada en la consulta está 

elevada, y tienden a disminuir con valores más bajos de la PA medida en la consulta, 

como son los recomendados como objetivo del tratamiento (182). 

   El objetivo buscado, y también el posible, puede depender del nivel anterior de PA, 

especialmente de los valores sistólicos, y puede resultar difícil obtener valores sistólicos 

por debajo de 140 mmHg, sobre todo en ancianos. No se deben tomar los objetivos de PA 

indicados como menos rigurosos que los indicados en las directrices previas (178), sino 

como una recomendación más flexible que hace a los médicos más directamente 

responsables de la toma de decisiones en los casos individuales. 

 

1.5.2. TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO DE LA HTA. 

 

   La adopción de estilos de vida saludables es crucial en toda la población para la 

prevención de la HTA y es un elemento indispensable del manejo de los hipertensos. Las 

modificaciones del estilo de vida más importantes que han demostrado una reducción de 

la PA, son la reducción del peso en aquellos individuos con sobrepeso u obesidad (183,184), 

la adopción del plan alimentario DASH (Dietary Approaches to Stop Hipertensión) 

[aproximación dietética para detener la HT], rico en potasio y calcio (185), la reducción del 

sodio dietético (185-187), la actividad física (188,189), y la moderación en el consumo de alcohol 
(190) tabla 3.  
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Las modificaciones del estilo de vida: 

 

• Reducen la PA 

• Potencian la eficacia de los antihipertensivos 

• Abordan los demás factores de riesgo existentes 

• Disminuyen el RCV 

 

   Por ejemplo, un plan alimentario DASH con 1600 mg de sodio tiene efectos similares a 

un fármaco antihipertensivo (186). La combinación de dos o más modificaciones del estilo 

de vida puede conseguir resultados todavía mejores. 

   Según el informe de la OMS/SIH 1999, deberá ponerse especial énfasis en el abandono 

del tabaco y en un patrón de alimentación saludable que contribuya a controlar los 

factores de riesgo y las enfermedades CV asociadas. 

    Dejar de fumar es probablemente la modificación individual del estilo de vida más 

poderosa para prevenir las enfermedades CV y no CV, incluidos el ACV y la cardiopatía 

isquémica (191). Quienes abandonan el hábito antes de llegar a la mediana edad suelen 

tener una esperanza de vida que no difiere de la de quienes no han fumado nunca. 

Aunque cualquier efecto crónico independiente del tabaquismo sobre la PA es pequeño 
(192) y dejar de fumar no reduce la PA (193), el RCV total aumenta en gran medida por el 

consumo de tabaco (191). Por lo tanto, los hipertensos que fuman deben recibir 

asesoramiento para dejarlo. Además, los datos existentes sugieren que el consumo de 

tabaco puede interferir en los efectos beneficiosos de algunos fármacos antihipertensivos, 

como los betabloqueantes (194,195), o puede neutralizar los efectos beneficiosos de una 

reducción más intensa de la PA (196). 
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  Tabla 3.  Modificaciones del estilo de vida para el manejo de la HTA 

================================================== 

Modificación                      Recomendación                                  Reducción de PAS ap. (rango)  

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
---- 

Reducción de peso                   Mantener un peso corporal                                      5-20 mmHg/10 Kg de 
peso    

                                             normal (IMC 18,5-24,9 Kg/m2)                                 perdidos. 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------
---- 

Adoptar el plan                        Consumir una dieta rica en fruta,                              8-14 mmHg 

Alimentario  DASH                    vegetales y productos diarios bajos 

                                              en grasas, con un contenido limitado 

                                              de grasas saturadas y totales. 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

---- 

Reducción del sodio                  Reducir el consumo de sodio a menos                     2-8 mmHg 

de la dieta                               de 100 mmol diarios (2,4 g de sodio o 

                                              6 g de cloruro sódico) 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

---- 

Actividad física                          Realizar una actividad física regular                       4-9 mmHg 

                                              aeróbica como andar vigorosamente 

                                              (al menos 30’ diarios, la mayoría de 

                                               los días de la semana 

--------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

---- 

Moderación en el                       Limitar el consumo a no más de dos                     2-4 mmHg 

consumo de alcohol                   bebidas (30 ml o 1 oz de etanol; que 

                                               son unos 720 ml de cerveza, 300 ml 

                                               de vino o 90 ml de whisky de 80º) 

                                               diarios en la mayoría de varones y no 

                                               más de 1 bebida diaria en mujeres y 

                                               en personas delgadas. 
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1.5.3. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO. 

 

   Hay excelentes datos sobre la evolución clínica en pacientes en los que, al reducir la PA 

con diferentes clases de fármacos, como los IECA, los ARA II, los betabloqueantes, los 

Caa y los diuréticos tiazídicos, se reducen las complicaciones de la HTA (197-204).  

 

1.5.3.1. Diuréticos. 

 

-Efecto sobre la morbimortalidad. 

   Existe una gran cantidad de ensayos clínicos que han confirmado el efecto beneficioso 

que los diuréticos tienen en la reducción de la mortalidad y la mejoría del pronóstico 

relativo a las complicaciones orgánicas de esta patología, no sólo en pacientes con edad 

media e HTS y D, sino también en HTS aislada y en ancianos. (SHEP, estudio Australiano, 

estudio de Oslo) frente  a  placebo  ( SHEP  Cooperative  Research  Group 1991)(47) (The  

ANBP  management 

committee. 1980) (205), frente a B-bloqueantes (STOP-Hypertension, MCR, HAPPHY) 

(Dahlöf B. 1991) (206) (Wilhelmsen L. 1987). 

 

1.5.3.2. Beta-bloqueantes. 

 

- Efectos del tratamiento BB en la morbimortalidad por ECV. 

   Se han realizado multitud de ensayos clínicos que han permitido conocer el efecto 

beneficioso que sobre morbimortalidad tiene el tratamiento con BB en los pacientes que 

padecen HTA (207,208), STOP-2 (209), CAPPP (210), NORDIL (211). 

 

- BB y calidad de vida. 

   Al principio, y a raiz del estudio de Croog (212), se pensó que los BB tenían peor perfil de 

calidad de vida que otros fármacos hipotensores, como el captoprilo. Posteriormentre, 

múltiples estudios han demostrado que esta afirmación no es correcta, tanto es así que el 
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estudio THOMS (213) demuestra que el BB acebutolol es el fármaco que más mejora los 

índices de calidad de vida. 

 

1.5.3.3. Calcioantagonistas. 

 

- Efecto sobre la morbimortalidad CV. 

   Se han realizado varios estudios prospectivos de intervención con Caa en los que el 

principal objetivo era ver la morbimortalidad de pacientes hipertensos tratados con estos 

fármacos. El estudio STONE (214), estudio Syst-Eur (215), estudio HOT (216) y estudio 

INSIGHT(217), donde se comprobaron mejorías significativas en la mayoría de ellos. 

 

- Efecto sobre la calidad de vida. 

   Parece ser que presentan un perfil neutro o ligeramente positivo sobre la calidad de 

vida. Recientemente se ha realizado un estudio comparando el efecto sobre la calidad de 

vida de dos Caa: nifedipina OROS y amlodipino (218) donde la calidad de vida mejoró 

significativamente en el primero no modificándose en el segundo. 

 

1.5.3.4. Inhibidores de la enzima de conversión (IECA). 

 

- Efecto sobre la morbimortalidad. 

   El tratamiento con el IECA captoprilo ha demostrado en el estudio CAPPP (210) ser capaz 

de reducir la morbimortalidad del paciente hipertenso en prevención primaria. 

   En prevención secundaria: la inhibición del ECA tras el infarto de miocardio ha 

demostrado atenuar la dilatación ventricular y prevenir la aparición de la IC. También la 

reducción de la mortalidad por todas las causas según demuestran los estudios SAVE (219) 

y el estudio CONSENSUS II (220). 

   En 1987 se publicó el Estudio Cooperativo Norescandinavo de Supervivencia con 

enalaprilo (CONSENSUS) (221), que fue el primer estudio sobre el efecto de los IECA sobre 

la mortalidad de la IC y en el que se demostró que la adición de un IECA, enalaprilo, a 
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253 pacientes con IC grave, en tratamiento con diuréticos y digoxina redujo 

significativamente la mortalidad produciendo, además una mejoría en el grado funcional. 

 

- Efecto sobre la calidad de vida. 

   En 1984 ya se comunicaron por primera vez los efectos beneficiosos sobre la mejoría de 

cuadros depresivos en pacientes que recibían captoprilo. Posteriormente, Croog y cols 

describieron cómo los pacientes con captoprilo presentaban menos efectos colaterales, 

incluida la disfunción sexual, y cómo manifestaban un bienestar general superior al resto 

de los pacientes tratados con otros fármacos antihipertensivos (212). 

 

1.5.3.5. Alfa-bloqueantes. 

 

- Efecto sobre la calidad de vida. 

   Los alfa1-bloqueantes han sido poco estudiados incluyendo criterios de valoración de 

calidad de vida. En el estudio TOMHS (222) no se encontraron diferencias en los 

parámetros de calidad de vida entre los pacientes tratados con doxazosina y el resto de 

fármacos estudiados. 

 

1.5.3.6. Alfa y Beta-bloqueantes. 

 

- Efecto sobre la morbimortalidad 

   El Australian-New Zealand Heart Failure Research Collaborative Group 1995 (223) 

demostró que el tratamiento disminuía el riesgo de progresión clínica en la IC un 26%; 

además, el carvedilol estaba asociado con una disminución del 23% de la hospitalización 

por cualquier causa. 

   El estudio PRECISE (224) demostró reducción combinada de muerte u hospitalización por 

cualquier causa. 

   En el estudio MOCHA (225) reducción en un 49% de riesgo combinado de muerte u 

hospitalización por cualquier causa. 
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   El US Carvedilol Herat Failure Study Group (226) fue interrumpido prematuramente por 

recomendación del Data and Safety Monitoring Board al observar la gran significación 

estadística entre los pacientes tratados y los que recibían placebo. 

 

1.5.3.7. Bloqueantes de los receptores de angiotensina II. 

 

- Efectos sobre la morbimortalidad. 

   Los estudios LIFE (227), VALUE (228), SCOPE (229) miran las acciones beneficiosas sobre el 

riñón, corazón y arterias de estos fármacos que actuarán de forma positiva sobre la 

morbi-mortalidad CV. 

- Efectos sobre la calidad de vida. 

   No existe ningún estudio específico para evaluar la calidad de vida en pacientes que 

estuvieran recibiendo tratamiento con ARA II, pero dado que estos fármacos presentan el 

mejor perfil de efectos secundarios de entre todos los antihipertensivos disponibles, se 

asume que al menos no empeorarán  la calidad de vida del paciente, habiendo muchos 

indicios de que probablemente la aumenten. 

 

1.5.4. CRITERIOS DE SELECCIÓN TERAPÉUTICA. 

 

   Los diuréticos tiazídicos han sido la base del tratamiento antihipertensivo en la mayoría 

de ensayos que han evaluado la evolución (204). En estos ensayos, incluyendo el reciente 

ALLHAT (Antihypertensive and Lipid Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial) 
(200), los diuréticos, virtualmente, no han sido superados en la prevención de las 

complicaciones CV de la HTA. La excepción es el segundo ensayo Australian National 

Blood Pressure en el que se obtuvieron resultados discretamente mejores con un régimen 

inicial con IECA en comparación con un tratamiento inicial con diuréticos (203). Los 

diuréticos potencian la eficacia antihipertensiva de los regímenes multifarmacológicos. A 

pesar de estos hallazgos, los diuréticos siguen siendo poco utilizados (230). 

   Los diuréticos tiazídicos deberían utilizarse como tratamiento inicial en la mayoría de 

pacientes   con HT ya  que , solos o combinados  con uno de  otra clase  (IECA;  ARA II; 

BB;   



 71

 Tabla 4. Ensayos clínicos y base de las guías de actuación para las indicaciones específicas de cada uno de 
los grupos farmacológicos. 

============================================================= 

Indicaciones específicas          D   BB   IECA   ARA II   Caa   AntAldo          Ensayos clínicos que lo  

                                                                                                                                 fundamentan.                                                                  

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 

Insuficiencia cardiaca                  X     X        X          X                      X                ACC/AHA Herat Failure 

                                                                                                                      Guideline237 MERIT-HF238, 

                                                                                                                      COPERNICUS239, CIBIS240 

                                                                                                                       SOLVD241, AIRE242 , 

                                                                                                                       TRACE243, ValHEFT244, 

                                                                                                                        RALES245. 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 

Postinfarto de miocardio                     X        X                                   X                ACC/AHA post-MI 

                                                                                                                        Guideline232, BHAT233, 

                                                                                                                        SAVE258, Capricorn234, 

                                                                                                                        EPHESUS236. 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 

Riesgo elevado de C.I.                 X      X        X                        X                          ALLHAT200, HOPE201, 

                                                                                                                        ANBP2
203, LIFE199, 

                                                                                                                        CONVINCE198. 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 

Diabetes                                     X      X        X          X            X                         NKF-ADA Guideline179-180, 

                                                                                                                        UKPDS246, ALLHAT200. 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 

Enfermedad renal crónica                              X          X                                         NFK Guideline180, IDNT250 

                                                                                                                         Captopril Trial248, REIN254, 

                                                                                                                         RENAAL249, AASK252. 

------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------ 

Prevención del ictus                     X                X                                                     PROGRESS202.  

recurrente 

 

 

Caa), han demostrado ser beneficiosos en ensayos controlados aleatorizados. En la tabla 

4 se expone la lista de indicaciones específicas que requieren el uso de otros fármacos 

antihipertensivos como tratamiento inicial. En caso de intolerancia o contraindicación, 
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debería administrarse un fármaco de otra clase que también haya demostrado disminuir 

los eventos CVs. 

 

1.5.5. CONSIDERACIONES ESPECIALES. 

 

1.5.5.1. Cardiopatía Isquémica. 

 

   La cardiopatía isquémica (CI) es la forma más habitual de afectación de un órgano 

diana asociada con la HT. En pacientes con HT y angina de pecho estable, el primer 

fármaco de elección suelen ser los BB; alternativamente pueden utilizarse los Caa de 

acción prolongada (231). En pacientes con síndrome coronario agudo (angina inestable o 

infarto de miocardio), la HTA debería tratarse inicialmente con BB y con IECA (232), 

además de otros fármacos que se necesiten para controlar la PA. En pacientes postinfarto 

de miocardio, los IECA, los BB y los antagonistas de la aldostrona han demostrado ser los 

más beneficiosos (233,236). También está indicado un tratamiento agresivo del perfil lipídico 

y la terapia con aspirina. 

 

1.5.5.2. Insuficiencia cardiaca. 

 

   La IC, en forma de disfunción ventricular sistólica o diastólica, deriva fundamentalmente 

de la HTS y la CI. Las medidas preventivas básicas en sujetos con riesgo elevado de IC 

son un control estricto de la PA y del colesterol (237). En individuos asintomáticos con 

disfunción ventricular izquierda demostrada se recomienda el tratamiento con IECA y BB 
(234,236). En aquellos con disfunción ventricular izquierda sintomática o cardiopatía 

evolucionada se recomiendan los IECA, BB, ARA II, y los antagonistas de la aldosterona 

junto con los diuréticos de asa (237-245). 
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1.5.5.3. HTA y Diabetes. 

 

   Suele ser necesaria la combinación de dos o más fármacos para conseguir una 

PA<130/80 mmHg (179,180). Los diuréticos tiazídicos, los IECA, los BB, los ARA II y los Caa 

son favorables en la reducción de la ECV y en la incidencia de ictus en los paciente 

diabéticos (200,246,247) . Los tratamientos que incluyan IECA o ARA II afectan de forma 

favorable la progresión de la nefropatía diabética y reducen la albuminuria (248,249); los ARA 

II han demostrado reducir la progresión a macroalbuminuria(249,250).  

 

1.5.5.4. Enfermedad renal crónica. 

 

   En las personas con ERC, definida por: 

 

• Una reducción de la función excretora con una tasa de filtrado glomerular 

estimada por debajo de 60 ml/min por 1,73 m2 (lo que se corresponde 

aproximadamente con una creatinina >1,5 mg/dl en varones o >1,3 mg/dl en 

mujeres (GFR/1.73 M2 by MDRD Calculator. 2003) (251)o 

• La presencia de albuminuria (>300 mg/día o 200 mg de albúmina/g de 

creatinina), los objetivos terapéuticos son disminuir la velocidad del deterioro de la 

función renal y la prevención de la ECV. La mayoría de estos  pacientes sufren 

HTA, y deben recibir  

un tratamiento agresivo, a menudo con tres o más fármacos para conseguir unas 

cifras tensionales < 130/80 mmHg (252,253). Los IECA y los ARA II han demostrado 

efectos favorables sobre la progresión de la enfermedad renal de origen diabético 

y no diabético (248-250,252-254). Un aumento discreto de la creatinina sérica de hasta 

un 35% por encima de las cifras basales con los IECA y los ARA II, es aceptable y 

no es motivo para retirar el tratamiento a menos que aparezca hiperpotasemia 
(255). En la enfermedad renal evolucionada (con una tasa de filtrado glomerular 

<30 ml/min 1,73 m2, que corresponde a una creatinina sérica de 2,5-3 mg/dl) se 

necesitan dosis elevadas de diuréticos de asa en combinación con otras clases de 

fármacos. 
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1.5.5.5. Enfermedad vascular cerebral. 

 

   Todavía no están claros los riesgos y las ventajas de reducir bruscamente la PA durante 

un ictus agudo; es correcto el control de la PA para conseguir cifras intermedias 

(aproximadamente 160/100 mmHg) hasta que el cuadro se estabilice o mejore. La tasa 

de recurrencias de ictus disminuye con la combinación de IECA y diuréticos tiazídicos (202). 

 

1.5.6. OTRAS CONSIDERACIONES EN LA ELECCIÓN DEL FÁRMACO 

ANTIHIPERTENSIVO. 

 

   Los antihipertensivos pueden tener efectos favorables o negativos sobre otras 

patologías. 

 

1.5.6.1. Efectos favorables potenciales. 

 

   Los diuréticos tiazídicos son útiles para disminuir la desmineralización de la 

osteoporosis. Los BB pueden ser útiles en el tratamiento de las taquiarritmias/fibrilación 

auricular, la migraña, la tirotoxicosis (a corto plazo), el temblor esencial o la hipertensión 

preoperatoria. Los Caa pueden ser útiles en el síndrome de Raynaud y en determinadas 

arritmias; los bloqueantes alfa pueden ser útiles en el prostatismo (256). 

 

1.5.6.2. Efectos desfavorables potenciales. 

 

   Los diuréticos tiazídicos deberían utilizarse con precaución en pacientes con gota o con 

antecedentes de hiponatremia significativa. Los BB deberían evitarse en individuos 

asmáticos, con hiperreactividad bronquial o con bloqueo auriculoventricular de segundo o 

tercer grado. Los IECA y los ARA II no deberían administrarse a mujeres con probabilidad 

de quedar embarazadas y están contraindicados en las que lo están. Los IECA no deben 

administrarse a pacientes con antecedentes de angioedema. Los antagonistas de la 

aldosterona y otros diuréticos ahorradores de potasio pueden provocar hiperpotasemia y 



 75

deben evitarse en pacientes con niveles de potasio sérico superiores a 5,0 mEq/l sin 

tomar tratamiento. 

 

1.5.7. BENEFICIOS DE LA REDUCCIÓN DE LA PA. 

 

   En los ensayos clínicos, el tratamiento antihipertensivo se ha asociado a reducciones en 

la incidencia de ictus que oscilan entre un 35 y un 40%; de infarto de miocardio de un 

20-25%; e IC en más de un 50% (197). Se calcula que en pacientes con HTA grado 1 (PAS 

140-159 mmHg y/o PAD 90-99 mmHg) y FRCV añadidos, conseguir una reducción 

sostenida de la PAS de 12 mmHg durante 10 años prevendrá 1 muerte por caca 11 

pacientes tratados. En presencia de ECV o de afectación de los órganos diana, sólamente 

sería necesaria la reducción de la PA en 9 pacientes para prevenir una muerte (257). 

 

1.6. HIPERTENSIONES EN POBLACIONES ESPECIALES. 

 

1.6.1. MINORÍAS. 

 

   La tasa de control de la PA oscila en las poblaciones minoritarias y es inferior en los 

americanos mexicanos y en los americanos nativos (231). En general, el tratamiento de la 

HT es similar en todos los grupos demográficos, pero los factores socioeconómicos y el 

estilo de vida pueden ser barreras importantes para el control de la PA en algunas 

minorías. La prevalencia, severidad e impacto de la HTA son más importantes en los 

afroamericanos, que también han demostrado una cierta reducción de la respuesta de la 

PA a la monoterapia con BB, IECA, o ARA II en comparación con los Caa o los diuréticos. 

Esta respuesta diferencial disminuye con la combinación de fármacos que incluyan dosis 

suficientes de un diurético. El angioedema secundario a los IECA es entre 2 y 4 veces más 

habitual entre los afroamericanos hipertensos que en los otros grupos (200). 
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1.6.2. OBESIDAD Y SÍNDROME METABÓLICO. 

 

   La obesidad (IMC≥ 30 Kg/m2) es un factor de riesgo cada vez más prevalente para el 

desarrollo de HTA y ECV. La guía de actuación Adult Treatment Panel III para el control 

del colesterol define el síndrome metabólico como la presencia de 3 o más de estos 

elementos: obesidad abdominal (circunferencia de la cintura >102 cm en varones o >89 

cm en mujeres), intolerancia  a la  glucosa  (glucosa  en  ayunas >110  mg/dl), 

PA>130/85 mmHg,  

hipertrigliceridemia (≥ 150 mg/dl), o HDL bajas (<40 mg/dl en varones o <50 mg/dl en 

mujeres) (National Colesterol Education Program. 2002). Se debe intentar conseguir 

modificaciones importantes del estilo de vida en todos los individuos con un síndrome 

metabólico así como iniciar el tratamiento farmacológico indicado de cada uno de sus 

componentes. 

 

1.6.2.1. Costes de la obesidad asociada a la HTA. 

 

  Se calcula que el coste total de la obesidad en nuestro país se sitúa alrededor del 6,9% 

del gasto sanitario. Dejando de lado el gasto particular , la DMNID representa el 24,9%, 

las enfermedades cardiovasculares el 62,6%, la artrosis el 2,8%, las dislipemias el 6,6% y 

la obesidad el 3,1% del gasto. Estas cifras son algo inferiores a las calculadas en otros 

países desarrollados, como por ejemplo Canadá, donde el coste atribuible a la obesidad se 

situaba entorno al 2,4% del gasto sanitario total (259) pero nos da una idea clara de la 

magnitud del coste socio-económico de la obesidad asociada a la HT en España. 

 

1.6.2.2. Hipertensión arterial y dislipemia. 

 

   Las causas de que la HTA y las dislipemias se asocien con más frecuencia de lo 

considerado como asociación causal depende en parte de que pueden existir etiologías 

comunes para el desarrollo de ambos factores de riesgo CV. 
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- Factores genéticos. 

   El hecho observado (260) de que los hijos normotensos de padres hipertensos sean 

dislipémicos con mayor frecuencia que los hijos de normotensos hace pensar que la 

disposición genética para ambos trastornos puede ser común en muchos casos. 

   A veces, este síndrome lo pone de manifiesto una situación de obesidad, por lo que es 

posible que haya casos que sean el resultado de interacción de factores endógenos y 

exógenos (261). 

 

- Factores exógenos. 

   El tipo de alimentación puede ser causa tanto de HTA como de dislipemia. Sabemos 

que una dieta con reducción en grasas saturadas reduce la colesterolemia y las cifras de 

PA (262). En cambio, los ácidos grasos poliinsaturados ejercen el efecto contrario, de forma 

que, en este caso, es el déficit de poliinsaturados lo que favorece las cifras elevadas de 

PA mientras que los suplementos de linoleico reducen la PA media y también la 

concentración sérica de C-LDL (263,264); también se ha constatado que los ácidos grasos 

poliinsaturados de la serie n-3 reducen las cifras tensionales cuando se administran a 

altas dosis (265). 

 

1.6.3. HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA. 

 

   La HVI es un factor de riesgo independiente que aumenta el riesgo de ECV posterior. 

Puede conseguirse regresión de la HVI con un tratamiento agresivo de la PA que incluya 

la pérdida de peso, la restricción de sodio y el tratamiento con todas las clases de 

fármacos antihipertensivos a excepción de los vasodilatadores directos como la hidralazina 

y el minoxidil (231,266). 
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1.6.4. ENFERMEDAD ARTERIAL PERIFÉRICA. 

 

   La enfermedad arterial periférica es equivalente en riesgo a la CI. Cualquier clase de 

antihipertensivo puede utilizarse en la mayoría de estos pacientes. Debe hacerse un 

tratamiento agresivo de los otros factores de riesgo, así como administrar aspirina. 

 

1.6.5. HIPERTENSIÓN EN EL ANCIANO. 

 

   La HT suele afectar a más de dos terceras partes de los individuos con más de 65 años 
(231). Esta población también es la que tiene unas tasas más bajas de control de la PA (267). 

Las recomendaciones terapéuticas en ancianos hipertensos, incluyendo aquellos con HTS 

aislada, deberían seguir los  mismos principios  enunciados  para el tratamiento general 

de la  

HT. En muchos individuos puede estar indicado el inicio del tratamiento a dosis bajas para 

evitar síntomas; sin embargo, en la mayoría de ancianos son necesarias dosis estándar y 

varios fármacos para conseguir una PA correcta (256). 

   Los ensayos aleatorizados y con control dejan bastante claro que los pacientes de edad 

avanzada se benefician del tratamiento antihipertensivo con reducción de la morbilidad y 

la mortalidad cardiovasculares, independientemente de si tienen HTS-D o HTS aislada 
(268,269). Si bien los ensayos con ancianos suelen incluir a pacientes que tienen al menos 60 

años, un metaanálisis reciente ha llegado a la conclusión de que los episodios 

cardiovasculares mortales y no mortales combinados quedan reducidos de forma 

significativa en personas de más de 80 años de edad que participaron en ensayos 

aleatorizados con control sobre tratamientos con fármaco antihipertensivo, si bien no se 

redujo la mortalidad por cualquier causa (270). Los ensayos aleatorizados con control más 

amplios que comparaban el tratamiento antihipertensivo con el placebo o con la ausencia 

de tratamiento en pacientes ancianos con HTS-D utilizaron un diurético o un BB como 

terapia de primera línea (271). 

   En ensayos sobre la HTS aislada, los fármacos de primera línea incluían un diurético (272) 

o un bloqueante de los canales del calcio con dihidropiridina (47). Se inició el tratamiento 

con esta última clase de fármacos en dos ensayos chinos menos ortodoxos, uno sobre 

HTS-D (214) y otro sobre la HTS aislada (273). En todos estos ensayos el tratamiento activo 
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resultó superior al placebo o a la ausencia de tratamiento. Hay otras clases de fármacos 

que sólo se han utilizado en ensayos en los que se comparaban fármacos “más 

novedosos” con otros “más antiguos”. 

   En el ensayo STOP-2 se observó (209) que la incidencia de episodios cardiovasculares fue 

similar en hipertensos ancianos distribuidos aleatoriamente al grupo que recibió un 

bloqueante de los canales del calcio, un inhibidor de la enzima conversora o un 

tratamiento convencional con un diurético, un BB o ambos, y el ALLHAT (200) demostró 

que un diurético, un antagonista de los canales del calcio y un IECA influyeron en los 

episodios cardiovasculares en la misma medida, también en pacientes de más de 65 años. 

   El ensayo LIFE (199) demostró que en los pacientes hipertensos de 55 a 80 años de edad 

con pruebas de HVI, el antagonista de los receptores de la angiotensina losartán fue más 

efectivo para reducir los episodios cardiovasculares, especialmente el ACV, que el 

betabloqueante  atenolol; este  hecho  fue  también  cierto  para  pacientes con HTS 

aislada. 

 

1.6.6. HIPOTENSIÓN ORTOSTÁTICA. 

 

   Es más frecuente en pacientes ancianos hipertensos, diabéticos y en tratamiento con 

diuréticos o dilatadores venosos (como los nitratos, los bloqueantes alfa y los fármacos 

tipo sildenafilo) o algunos fármacos psicotrópicos, la reducción de la PAS>10 mmHg con 

la bipedestación, asociada a mareos o desmayo. La PA en estos individuos también se ha 

de evaluar en bipedestación. En estos casos se ha de intentar evitar la depleción de 

volumen y aumento rápido de la dosis de antihipertensivos. 

 

1.6.7. DEMENCIA. 

 

   La demencia y la alteración de las funciones cognitivas son más frecuentes en las 

personas hipertensas. Un tratamiento antihipertensivo eficaz puede reducir la progresión 

de la alteración cognitiva (274,275). 
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1.6.8. HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN LA MUJER. 

 

   Los anticonceptivos orales pueden incrementar la PA y el riesgo de hipertensión 

aumenta con la duración de su uso. Las mujeres tratadas con anticonceptivos orales 

deberían controlarse la PA de manera regular. La aparición de HTA es un motivo para 

valorar otras alternativas de contracepción. Por el contrario, el tratamiento hormonal 

sustitutivo en la menopausia no aumenta la PA (276). 

 

1.6.8.1. Aspectos fisiopatológicos de la HTA en la menopausia. 

 

   Uno de los factores que parece determinar en mayor medida la elevación de la PA tras 

la menopausia es el déficit estrogénico (277-280). Hasta hace unos años, la mayor parte de 

los datos referidos a la acción de los estrógenos sobre la PA procedían de estudios 

epidemiológicos  realizados en contracepción hormonal. Entre las mujeres que toman 

anticonceptivos, un porcentaje inferior al 5% desarrollan HTA, hecho que está relacionado 

con la existencia de antecedentes familiares de HTA, dosis y tipo de estrógenos, siendo 

los sintéticos los que, dada su mayor afinidad por receptores hepáticos, aumentan la 

síntesis del angiotensinógeno y, por esta vía, el sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

dando lugar a la elevación de la PA (281). 

 

1.6.8.2. Aspectos clínicos de la HTA en la menopausia. 

 

   El aspecto clínico que más define a la hipertensa menopáusica es, quizás, que, a 

menudo, la HTA se asocia a otros F de R CV. Esta asociación no sólo participa en el 

mantenimiento de la HTA sino que además incrementa exponencialmente  el RCV de 

estas mujeres, condicionando que en ellas, las ECV sean la primera causa de muerte 
(282,283). 
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1.6.8.3. Aspectos fisiopatológicos de la preeclampsia. 

 

   La génesis del proceso reside probablemente en una implantación anómala del 

trofoblasto placentario mediado por mecanismos inmunológicos  y quizá genéticos. La 

hipoperfusión uteroplacentaria favorecería la liberación de sustancias citotóxicas, de 

naturaleza no bien conocida, que dañarían difusamente el endotelio vascular y permitirían 

la síntesis de factores procoagulantes, mitógenos y vasoactivos que facilitarían el aumento 

de sensibilidad a los agentes presores y provocarían, como resultado final, el estado de 

vasoconstricción generalizada característico de la preeclampsia (284). 

   Las mujeres hipertensas que quedan embarazadas deben ser controladas con cuidado 

porque existe un riesgo más elevado, tanto para la madre como para el feto. La 

metildopa, los BB y los vasodilatadores son los medicamentos preferibles por la seguridad 

que ofrecen al feto (285). Los IECA y los ARA II no deberían utilizarse durante el embarazo 

por el riesgo de provocar alteraciones fetales y deberían evitarse en las mujeres con 

probabilidad de quedar embarazadas. 

   La preeclampsia, que suele presentarse después de la semana 20 del embarazo, se 

caracteriza por el debut o el empeoramiento de la HTA con albuminuria e hiperuricemia, a 

veces con trastornos de la coagulación. En algunas pacientes la preeclampsia puede 

convertirse en una urgencia o emergencia hipertensiva y puede obligar a hospitalizar a la 

paciente, con monitorización intensiva, inducción precoz del parto y tratamiento 

antihipertensivo y anticomicial parenteral (285). 

 

1.6.9. HIPERTENSIÓN EN NIÑOS Y ADOLESCENTES. 

 

   En niños y adolescentes, la HT se define como la PA que está, en distintas 

determinaciones, en o por encima del percentil 95 en función de la edad, el peso y el sexo 
(286). El quinto sonido de Korotkoff se utiliza para delimitar la PAD. Debe tenerse en cuenta 

la posibilidad de que existan causas secundarias de HT en los más niños (enfermedad 

renal, coartación de aorta). Son muy recomendables las modificaciones del estilo de vida, 

iniciando el tratamiento farmacológico en casos de persistir niveles elevados de PA a 

pesar de las modificaciones del estilo de vida (287). Las opciones de fármacos 

antihipertensivos son similares a las de los adultos, aunque las dosis efectivas en niños 

suelen ser inferiores y éstas deben ajustarse con precaución. Los IECA y los ARA II no 
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deberían utilizarse en mujeres embarazadas  o en chicas sexualmente activas. La HT no 

complicada no debería ser un motivo para restringir la actividad física de los niños 

teniendo en cuenta, además, que el ejercicio a largo plazo puede disminuir la PA. Debe 

hacerse énfasis en la abstención del consumo de esteroides anabolizantes. También es 

importante llevar a cabo el control de otros posibles factores de riesgo modificables (como 

el tabaco). 

 

1.6.10. URGENCIAS Y EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS. 

 

   Los pacientes con elevación importante de la PA y la afectación aguda de un órgano 

diana (encefalopatía, infarto de miocardio, angina inestable, edema agudo de pulmón, 

eclampsia, ictus, traumatismo craneal, sangrado arterial severo o disección aórtica) han 

de ser hospitalizados para iniciar tratamiento antihipertensivo parenteral (231). No es 

necesario el ingreso hospitalario de los pacientes con elevación importante de la PA pero 

sin daño agudo de un órgano diana, aunque han de recibir un tratamiento inmediato oral 

combinado de antihipertnsivos. Estos pacientes han de ser estudiados cuidadosamente y 

controlados para valorar una eventual afectación cardíaca o renal secundaria a la HT así 

como causas secundarias de la misma. 
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Figura 1. Algoritmo para el tratamiento de la HTA.   

 

 

MODIFICACIONES DEL ESTILO DE VIDA 

                                                             | 

Presión arterial no controlada (<140/90 mmHg) 

(<130/80 mmHg en pacientes con diabetes o enfermedad renal crónica) 

                                                             | 

OPCIONES FARMACOLÓGICAS INICIALES 

                               |                                                                  | 

Sin indicaciones específicas                              Con indicaciones específicas 

                             |                                                                   | 

HT grado 1 

 

(PAS 140-159 o PAD 

90-99 mmHg) 

 

diuréticos tiazídicos 

en la mayoría. Pueden 

considerarse los IECA, 

ARA II, BB, Caa  o 

Combinaciones. 

HT grado 2 

(PAS ≥ 160 o PAD 

≥ 100 mmHg) 
 

Combinación de dos 

fármacos en la mayoría  

(normalmente diurético 

tiazídico e IECA, o ARA II, 

o BB o Caa. 
 

 

Fármaco(s) para las                         

  indicaciones específicas 
 

(ver tabla 4) 
 

  Otros antihipertensivos 

(diuréticos, IECA, ARA II, 

 BB y Caa) si son 

 necesarios. 
 
 

 

| 

| 

PRESIÓN ARTERIAL NO CONTROLADA 

| 

Optimizar las dosis o añadir otros fármacos hasta que se consiga una PA correcta. Considerar la derivación a un 
especialista en HTA. 
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1.7. CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA SALUD 

 

1.7.1. CONTEXTO HISTÓRICO. 

 

   Desde 1861, en que tenemos registrados datos sobre mortalidad en España, la 

esperanza de vida ha ido en aumento. Como ha ocurrido en otros países de los 

denominados desarrollados, desde el año 1900 hasta nuestros días la mortalidad general 

ha disminuido notablemente. Los cambios en las políticas sociolaborales y sanitarias que 

han tenido lugar en estos países durante la segunda mitad del siglo XX han supuesto un 

trascendental cambio en la expectativa de vida de la población. En la actualidad España 

se encuentra, con Suecia y Japón, entre los países con mayor esperanza de vida, 

superando a otros con crecimiento económico mayor como por ejemplo los Estados 

Unidos de América. Según datos de 1987, la esperanza de vida al nacer en España es de 

80 años para las mujeres y de 74 para los hombres. Japón es el país del mundo con 

mayor esperanza de vida al nacer, siendo de 82 años para las mujeres y de 76 para los 

hombres (288). Esta situación es debida a múltiples factores. Por un lado, el acceso a agua 

potable y a una nutrición adecuada contribuyó a que se modificaran las causas 

fundamentales de muerte que a principios de siglo eran debidas sobre todo a 

enfermedades infecciosas como el cólera, la tuberculosis, la gripe y las infecciones 

tifoideas. En nuestros días, las principales causas de muerte por enfermedad se atribuyen 

a los procesos cardiovasculares (50%) y el cáncer (20%) (289). El aumento de la esperanza 

de vida al nacer, que ha supuesto el control de las enfermedades infecciosas, hace que se 

incremente la incidencia de las enfermedades crónicas y degenerativas, con sus 

discapacidades y su impacto social como problema de salud. Como media, en España los 

varones viven 17 años y las mujeres viven 21 años con algún grado de discapacidad (290). 

   En este contexto, el papel de la medicina no deberá ser sólo ganarle años a la vida sino 

también más vida a los años, es decir aportar a esos años una adecuada calidad de modo 

que merezca la pena vivirla. 

   Históricamente el término Calidad (Quality) nace en la industria, asociado al control, 

para impedir la salida al mercado de productos defectuosos. Se aplica al ámbito clínico 

para que el paciente no acumule efectos adversos en el proceso evolutivo de su 

enfermedad. La metodología del Control de Calidad Industrial, transferida al sector 
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sanitario centra sus estudios  en  los casos más  extremos, aquellos  que no  alcanzan los 

límites aceptables, más 

 que seguir las discusiones acerca de cuáles son los criterios y límites de lo óptimo. La 

investigación de la calidad de vida (CDV) con esta orientación y específicamente aplicada 

al ámbito clínico es una ciencia que emerge con relevancia particular hacia los pacientes 

con peor CDV (oncológicos, cardíacos, renales...) dado que se persigue no sólo curar, lo 

cual es imposible en los procesos crónicos, sino evitar o aliviar las consecuencias adversas 

de la enfermedad o sus tratamientos. Evitar la mala CDV implica una nueva dimensión en 

la asistencia sanitaria. El profesional sanitario no sólo tendrá que conseguir un nivel 

óptimo en la atención del proceso clínico, como algo desligado del individuo, sino 

integrado en él, lo que supone una atención “TOTAL”. La primera etapa del Control de 

CDV, al menos en cuanto a investigaciones  y publicaciones se refiere, se puede 

considerar totalmente instaurada en el sector sanitario. Tal como ha ocurrido en el sector 

industrial, la tendencia es acercarse hacia el nivel óptimo de atención a toda la población 

susceptible de presentar algún problema de CDV a causa de la enfermedad y no sólo a los 

casos extremos (291). 

 

1.7.2. CALIDAD DE VIDA, CALIDAD DE VIDA RELACIONADA CON LA SALUD Y 

ESTADO DE SALUD. 

 

   Los términos “estado de salud”, “calidad de vida” y “calidad de vida relacionada con la 

salud” se utilizan a menudo para designar el mismo concepto en el contexto de la 

medición de la salud. Es importante reconocer que el concepto de la salud abarca desde 

aquellos estados de salud menos deseables, caracterizados por mucho dolor e 

incapacidad, incluyendo la muerte, hasta los estados de salud más deseables, como el 

estado de bienestar positivo y la felicidad. 

   El término “calidad de vida” se comenzó a utilizar ya durante la Segunda Guerra 

Mundial para referirse al buen vivir (292). El concepto al que hace referencia este término 

es intuitivo, con diferentes significados para cada persona y variable en función del estado 

de salud, de la situación socioeconómica o laboral y de las distintas culturas y creencias, 

de la escala de valores  y espectativas de cada persona. Es pues un concepto abstracto 

en el que se integran valores personales y de grupo. En la actualidad está totalmente 

aceptada su naturaleza multidimensional (293,294). Esto significa que la medición ha de 
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abarcar el sentimiento de bienestar y la capacidad de actuación (funcionalismo) del 

paciente analizadas, ambas dimensiones por igual, en las tres esferas de la vida humana: 

física, emocional y social. En base a este marco conceptual se ha construido el más 

moderno instrumento de medida europeo (295). La OMS está intentando un consenso 

internacional (como en su día hizo con la definición de Salud), tanto del concepto como 

de sus dimensiones y evaluación. Define calidad de vida como “la percepción personal de 

un individuo de su situación en la vida, dentro del contexto cultural y de valores en que 

vive, y en relación con sus objetivos, expectativas, valores e intereses” (296). Así que en 

este amplio concepto, además de la salud física y el estado psicológico se ven incluidos 

otros aspectos como el nivel de independencia, las relaciones familiares y sociales o las 

creencias religiosas. 

   Por tanto, desde el punto de vista de la salud, puede hablarse de dos factores, uno 

directamente relacionado con la salud y otro no directamente relacionado con ella que 

incluye aspectos de otras circunstancias de la vida. Ambos aspectos, médicos y no 

médicos, se interrelacionan entre sí ya que la enfermedad, además de afectar a la esfera 

física, modifica la esfera psicológica, su nivel de independencia y sus relaciones con el 

entorno. 

   Según esta definición, evaluar la calidad de vida de un individuo supone utilizar 

instrumentos que permitan evaluar numerosos aspectos sociales, que también pueden 

influir sobre la salud, pero que quedan fuera del ámbito médico. Además, su uso como 

término científico puede provocar cierto escepticismo al ser ampliamente utilizado en 

programas políticos o estrategias publicitarias de los más variados ámbitos sociales. Por 

tanto, algunos autores creen conveniente liberarlo de sus connotaciones populares 

recomendando utilizar el término de calidad de vida relacionada con la salud (CVRS), con 

el fin de aportar una definición y concretar  el concepto en el área de la salud. Quedaría 

así limitado sólo a los efectos del estado de salud sobre la vida normal del individuo, 

integrando todos aquellos aspectos de la vida directamente relacionados con el 

funcionamiento físico y mental y con el estado de bienestar. Confundir ambos términos 

podría suponer un error conceptual de base que disminuyera el valor de los estudios (297). 

   Si la definición de calidad de vida es una tarea compleja, definir la CVRS se encuentra 

con el problema de definir qué es la salud. Son muchos los intentos para dar con una 

definición aceptable. La que quizá consiga una mayor aceptación es la que publicó la OMS 

hace unas décadas: no puede definirse sólo por la ausencia de enfermedad o de 

invalideces, deberá abarcar un “estado de completo bienestar físico, mental y social y no 
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únicamente la ausencia de enfermedad y dolencia” (298). De esta definición 

multidimensional  de la salud en la que no se habla sólo de elementos propios del 

individuo sino también de otros externos que interaccionan con él y que pueden llegar a 

cambiar su estado de salud, podría derivarse el concepto actual de calidad de vida 

relacionada con la salud (CVRS) (299). 

   Todas las medidas del estado de salud toman la salud como nivel basal y miden las 

desviaciones que de éste se producen. Están midiendo realmente mala salud. Una 

concepción positiva de la salud es difícil de medir, debido a la falta de acuerdo sobre su 

definición. La OMS ha recomendado el desarrollo de medidas de salud positivas (Scottish 

Health Education Group, 1984) como ya recoge en su definición de 1958. A pesar de la 

controversia provocada por esta definición tópica, se ha generado un nuevo concepto de 

salud, más amplio y más positivo que el basado en la enfermedad (300). René Dubos 

recoge en su definición la importancia del potencial de actuación personal para conseguir 

de forma activa los objetivos marcados: “Salud es aquel estado de la vida basado en un 

relativo equilibrio psíquico y unas funciones orgánicas intactas que permite a la persona 

llevar a cabo objetivos propios o ajenos por medio de sus propias acciones” (301). Tanto el 

ideal de “Salud para todos en el año 2000”, de la OMS, como la Carta de Ottawa para la 

promoción de la Salud (1986), ponen su acento en la asistencia al individuo para 

incrementar su control sobre la salud, para mejorarla. Utilizan definiciones amplias de 

salud en oposición a las tradicionales y subrayan que es inadecuado utilizar conceptos 

negativos para definir la salud (302). 

   Existe ahora un amplio consenso sobre el concepto de salud positiva que, más que la 

mera ausencia de enfermedad o discapacidad, implica “integridad” y “total funcionalismo” 

o “eficiencia” de mente, cuerpo y adaptación social. La salud positiva puede ser descrita 

como la habilidad para enfrentarse a situaciones estresantes, el mantenimiento de un 

sistema sólido de apoyo o soporte social, integración en la comunidad, moral alta y 

satisfacción con la vida, bienestar psicológico e incluso buen nivel de forma física, así 

como de salud (303). 

   Son escasas las investigaciones empíricas que intentan definir las cualidades que 

convierten la vida y la supervivencia en valiosas. Muchos autores han intentado aportar 

una definición de la CDV sin que se haya alcanzado hasta el momento un consenso al 

respecto. Algunas definiciones de calidad de vida: 
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 (Mendola WF. 1979).(304) “El logro individual de una situación social satisfactoria 

dentro de los límites de su capacidad física percibida”. 

 (Wiklund I. 1987).(305) “Es la disminución de la sintomatología, incremento del 

bienestar y mantenimiento de una buena capacidad funcional para llevar a cabo las 

actividades de la vida diaria”. 

 (Spitzer WO. 1987).(306) “Es la valoración de una serie de atributos (físicos, sociales y 

mentales) entre aquellas personas que sufren enfermedades”. 

 (Patrick DL. 1988).(307) “Es el valor asignado a la duración de la vida modificado por 

la minusvalía, el estado funcional, las percepciones y las oportunidades sociales 

debido a una enfermedad, un accidente, un tratamiento o la política”. 

 (Shumaker S. 1995).(308) “CVRS es la evaluación subjetiva de las influencias del 

estado de salud actual, los cuidados sanitarios y la promoción de la salud sobre la 

capacidad de los individuos para lograr y mantener un nivel global de 

funcionamiento que permite seguir aquellas actividades que le son importantes y 

que tienen un impacto sobre su estado general de bienestar”. 

 

   La definición reciente de la CVRS como “ la evaluación subjetiva de las influencias del 

estado de salud actual, los cuidados sanitarios y la promoción de la salud sobre la 

capacidad del individuo para lograr y mantener un nivel global de funcionamiento que 

permite seguir aquellas actividades que le son importantes y que tienen un impacto sobre 

su estado general de bienestar (308)” hace más hincapié en como nuestro estado de salud 

nos limita o no en la realización de las actividades que nos son importantes. Este aspecto 

ha sido recogido con claridad en la traducción que Fernández López y Hernández Mejía 

han realizado del “Perfil de Calidad de Vida en Enfermos Crónicos” de Siegrist J et al 

aceptando la definición de salud, que no sólo incluye una forma de bienestar como 

consecuencia de la normalidad fisiológica y el estado de salud correspondiente, sino 

también la posibilidad, facilitada por ella, de participar activamente en un mundo 

contemporáneo significativo, establecen su concepto de calidad de vida relacionada con la 

salud: extienden el aspecto de la capacidad de actuación y el aspecto del bienestar, de 

igual modo, a las tres dimensiones relevantes de las experiencias de la vida cotidiana: la 

dimensión del funcionamiento corporal, la dimensión de la capacidad psíquica y la 

dimensión de la realización de los roles sociales. Capacidad de actuación y bienestar 

representan, en este modo de entender, las dos dimensiones básicas igualmente 
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importantes de la salud subjetiva. Cada una de ellas se puede tratar analíticamente bajo 

los tres aspectos diferenciales: “físico”, “psíquico” y “social” (309). 

   El concepto de la CVRS es, por tanto, más limitado que el concepto de la calidad de 

vida per se, que puede incorporar aspectos de la vida que, aunque pueden influir en el 

estado de salud no son una parte íntegra de él, aspectos como el medio ambiente, el 

hábitat o las finanzas, por ejemplo. No obstante, algunos instrumentos intentan combinar 

estos aspectos con otros aspectos más estrechamente relacionados con la salud. Un 

ejemplo es el instrumento desarrollado por la OMS –el WHOQOL-100-, que contiene 100 

ítems y que no solamente mide los aspectos físico, mental y social de la salud sino 

también incluye dimensiones sobre la religión y las creencias personales, el hábitat y el 

transporte (310). 

 

1.7.3. ANTECEDENTES DE LOS ESTUDIOS. 

 

   No es hasta mediados de los años setenta cuando la atención sanitaria, influida por los 

cambios sociales, orienta hacia la calidad de vida los cuidados de salud (306, 311). Desde la 

segunda mitad del XX lo que importa es cómo se siente el paciente y no sólo cómo los 

médicos creen que debería sentirse en función de las medidas clínicas. “La verdad integral 

sólo se obtiene articulando lo que el prójimo ve con lo que yo veo, y así sucesivamente. 

Cada individuo es un punto de vista esencial”  (312) Las respuestas sintomáticas o las tasas 

de supervivencia ya no son suficientes. Cuando se trabaja con pacientes que sufren 

enfermedades crónicas o que amenazan su vida, los tratamientos deben ser evaluados en 

función de la posibilidad de conseguir una vida digna de ser vivida tanto en los aspectos 

sociales y psicológicos como en los físicos. 

   Durante la última década la (CVRS) se ha ido transformando en una importante medida 

del impacto de los cuidados médicos. La opinión cada vez más extendida y aceptada entre 

los profesionales de la sanidad de que las variables médicas tradicionales de resultado son 

insuficientes para mostrar una visión apropiada del efecto de la atención e intervención 

sanitarias, unido a las características de los problemas de salud y al espectacular 

desarrollo de nuevos productos farmacológicos y de tecnología sanitaria, ha propiciado el 

interés por el concepto y la medida de la calidad de vida en el área de la salud. Por lo 

tanto, podríamos afirmar que la atención se ha centrado en la calidad o valor del tiempo 

de vida y no sólo en la cantidad de vida. 



 90

   Durante mucho tiempo la evaluación del estado de salud de los pacientes se 

fundamentó, casi exclusivamente, en métodos objetivos basados en la observación o 

intervención médica, como las medidas bioquímicas, fisiológicas y anatómicas. En los años 

cuarenta se realizaron los primeros intentos de cuantificar de forma estandarizada el 

estado funcional de los pacientes, como el clásico de Karnofsky en 1984 aplicado a los 

portadores de cáncer de vejiga tratados con mostaza nitrogenada. También se 

desarrollaron los criterios clínico-funcionales de la Asociación de Nueva York del Corazón 

para clasificar la gravedad del paciente cardíaco (313) y los de la Asociación de Reumatismo 

Americana que clasifica al paciente afecto de artritis reumatoide según los criterios 

clínicos, bioquímicos y funcionales (314). En la década de los cincuenta, se desarrollaron 

algunas escalas para medir la capacidad para realizar las actividades de la vida diaria 

como comer, vestirse, asearse, etc. 

   Un ejemplo de éstas es la escala de Independencia en las actividades de la Vida Diaria 

que se desarrolló para medir la función física en pacientes crónicos con accidente vascular 

cerebral o fractura de cadera (315). En este periodo era el profesional sanitario quien 

cumplimentaba los cuestionarios y no el propio paciente. Entre la década de los sesenta y 

ochenta se inició el desarrollo de una nueva generación de instrumentos para medir el 

estado de salud, o la calidad de vida relacionada con la salud, que fueron incluyendo un 

rango más amplio de dimensiones de salud. Otra diferencia importante es que fueron 

diseñados para ser cumplimentados por el propio paciente. 

 

1.7.4. IMPORTANCIA DE LA MEDIDA DE LA CVRS. 

 

   Hasta la década de los 0chenta los estudios sobre este tema eran escasos. Utilizando la 

base de datos de Medline (versión 1989), en los años 1988 y 1989 se encontraron más de 

1400 publicaciones con calidad de vida como palabra clave (316). Además de los 

cuestionarios genéricos, muchas enfermedades o condiciones de salud ya cuentan con 

instrumentos específicos de medida: en la cardiopatía isquémica (317), en la enfermedad 

pulmonar crónica y la disnea (318,319), en la artritis reumatoide (320), el cáncer (321-324), los 

pacientes en hemodiálisis (325), la epilepsia (326), la senilidad (327), la enfermedad 

inflamatoria intestinal (328) , el reflujo gastroesofágico (329) o la migraña (330), entre otras. 

   En el campo de la oncología, por ejemplo, su medición es muy importante tanto a nivel 

de los ensayos clínicos como en la práctica clínica. La Organización Europea para la 
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Investigación y el Tratamiento del cáncer (EORTC) cuenta con un grupo de estudio 

dedicado a la calidad de vida y que se sitúa dentro de la división de tratamiento de dicho 

organismo. Este grupo ha desarrollado un sistema de medida formado por un cuestionario 

general de calidad de vida y módulos para distintos tipos de tumor y tratamientos que los 

complementan (331). Las mediciones de CDV se van incluyendo con más frecuencia en los 

ensayos clínicos, siendo en algunos países como Canadá obligatoria su valoración, y ha 

aumentado considerablemente la investigación en este campo. Se uniría pues su medición 

a otras variables clásicas como la tasa de supervivencia, el intervalo libre de enfermedad, 

etc. (332,333).  

   También en pediatría, el estudio de CDV en el niño sano y enfermo se está convirtiendo 

en un área especializada y emergente, que cuenta ya con una revista especializada. 

Cronológicamente los primeros planteamientos sobre CDV en pediatría (CVP) se aplicaron 

respecto al periodo prenatal o neonatal, ante el diagnóstico de una cromosomopatía, un 

síndrome malformativo, una prematuridad extrema o una enfermedad perinatal con 

riesgo de secuelas graves. La bioética ha ido estableciendo normas para orientar este 

dilema. Con posterioridad se ha ido planteando la CVP en muy diversos procesos 

patológicos, en especial en las enfermedades crónicas del niño (334). En estos casos, las 

familias tienen necesidades especiales y la valoración de CVP obliga a tener en cuenta, 

además de los aspectos físicos de la enfermedad, los emocionales y la repercusión sobre 

la familia y su entorno, la proyección de futuro (335). Como en otros aspectos de la 

investigación en pediatría, es aconsejable sopesar antes lo que se ha realizado en el 

adulto, practicando las oportunas modificaciones para la valoración de la CVP (336,337). 

También en esta área se dispone de instrumentos genéricos y otros dirigidos a 

determinadas enfermedades (338). 

   Tan importante es valorar el estado objetivo de salud, de funcionalidad y de interacción 

del individuo con el medio como los aspectos más subjetivos, que engloban el sentido 

general de satisfacción del individuo y la percepción de su propia salud. Este último 

aspecto es de gran relevancia socioeconómica, pues de ella depende en gran medida la 

utilización de los recursos sanitarios (339). Esta es otra de las áreas donde la evaluación de 

CVRS puede encontrar aplicaciones. A continuación se describen las potenciales 

aplicaciones de estos estudios: 
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   APLICACIONES POTENCIALES DEL ESTUDIO DE CVRS (294, 327,340): 

 

1.  Identificación de las necesidades de individuos o grupos. 

2.  Valoración de la calidad de los servicios sanitarios. 

3.  Descripción de la historia natural de las enfermedades. 

4.  Medida del resultado en estudios clínicos (investigación, práctica clínica y 

encuestas de salud). 

5.  Impacto de los programas e intervenciones sanitarias. 

6.  Desarrollo de líneas de política sanitaria. 

7.  Realización de análisis económicos. 

 

1.7.5. CLASIFICACIÓN DE LOS INSTRUMENTOS DE MEDIDA DE LA CVRS. 

 

   La calidad de vida relacionada con la salud se evalúa mediante cuestionarios cuyos 

ítems se agrupan en una o más escalas que aportan información sobre una o más 

categorías, dominios o componentes de salud y unas opciones de respuesta. Recogen 

información sobre aspectos de la salud relevantes para el enfermo, el clínico, el 

investigador o el gestor de servicios sanitarios, que no se pueden medir de otra forma y 

aportan aspectos distintos a los biológicos, fisiológicos o clínicos, evaluados con otras 

técnicas. La mayoría de los instrumentos han sido desarrollados dentro de lo que es la 

teoría clásica de la psicometría (341). Es decir, la CVRS se define como un atributo que no 

puede ser observado directamente pero que tendrá un valor verdadero (Q) que podrá 

evaluarse indirectamente a través de preguntas (ítems) que miden partes del mismo 

concepto. La suma de las respuestas a esos ítems se aproximará al valor verdadero Q en 

la medida en que las preguntas sean apropiadas para el concepto que se pretende medir 

y en la medida que se consiga reducir el error aleatorio. Por tanto, dos conceptos, la 

fiabilidad y la validez, son importantes para la psicometría(342). 
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1.7.5.1. Características que definen a un buen instrumento de medida (343). 

 

• Ha de ser adecuado al problema de salud que se pretende medir. 

• Válido, en el sentido de ser capaz de medir aquellas características que se 

pretenden medir y no otras. 

• Preciso, es decir, con un mínimo de error de medida. 

• Sensible, o sea, capaz de detectar los cambios tanto entre diferentes individuos 

como en la respuesta de un mismo individuo a lo largo del tiempo. 

• Basados en datos generados por el propio paciente. 

• Aceptable por los pacientes, profesionales sanitarios y por los investigadores. 

 

   Estos parámetros se explican más detenidamente en el apartado de requisitos 

metodológicos de los cuestionarios. 

 

1.7.5.2. Tipos de cuestionarios. 

 

   Se pueden clasificar en dos grandes grupos: genéricos de salud y específicos para 

enfermedades o situaciones concretas (344). 

 

- Cuestionarios genéricos. 

   Dan información sobre una o más dimensiones de salud (física, psicológica y social) y 

varios de sus componentes o dominios. Describen el nivel de salud de grupos de 

población o de enfermos con una misma o diferentes enfermedades y permiten 

compararlos entre sí. También son útiles para evaluar el resultado de una intervención. 

Su importancia es mayor en el área de estudios de carácter epidemiológico y económico. 

Suelen ser menos sensibles a los cambios de la enfermedad. Aunque parecen contener 

información menos relevante para el clínico, proporcionan información complementaria y 

ofrecen una visión más global del estado de salud  al incorporar el efecto de la morbilidad 

asociada y permitir comparar diferentes procesos entre sí (345,346). 

   Se distinguen entre estos los perfiles de salud y los cuestionarios de utilidad. 
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• Perfiles de Salud: 

   Proporcionan información del estado de salud físico, psicológico y social que percibe el 

sujeto y que se obtiene de las respuestas de éste a ítems sobre actividades, sentimientos 

y emociones que abarcan un gran número de situaciones de la vida diaria. Estos ítems 

están agrupados en escalas, dominios o categorías que varían de un cuestionario a otro y 

que permiten al final obtener una puntuación para la salud física, psíquica y social. 

Detectan diferencias entre estados de salud. Permiten comparar varias intervenciones. 

Como desventajas, pueden no cubrir toda el área de interés y pueden ser poco sensibles. 

Los siguientes son algunos de los perfiles de salud más conocidos: 

 

 Perfil de las Consecuencias de la Enfermedad (PCE) (Sickness Impact Profile, SIP): 

mide salud autopercibida mediante los cambios de conducta producidos en un 

individuo como consecuencia de la enfermedad. No está diseñado inicialmente 

para evaluar poblaciones sanas (347). Existe una adaptación al castellano (348). 

 

 Perfil de Salud de Nottingham, PSN (Nottingham Health Profile, NHP): mide salud 

autopercibida mediante evaluación de sufrimiento físico, psicológico y social 

asociado a problemas médicos, sociales y emocionales. Los ítems preguntan por 

los sentimientos y emociones de forma directa, en lugar de evaluarla a través de 

cambios de conducta. Es más adecuado para personas con morbilidad importante. 

Existe una adaptación al castellano (349,350). 

 

 Cuestionario de Salud. Medical Outcomes Study Short Form Scale 20 y 36 (MOS 

SF-20; MOS SF-36: los ítems detectan estados positivos y negativos de salud. Es 

útil para evaluar poblaciones sanas o con algunas dolencias. En la actualidad, 

sobre todo el MOS SF-36, es el cuestionario genérico de uso más extendido. Existe 

una versión adaptada al español del MOS SF-36 (351-353). 
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 Láminas COOP-WONCA: diseñado para evaluar el estado funcional en el área 

física, emocional y social de los pacientes de atención primaria. Existe versión 

adaptada al español (354). 

 

 También se pueden citar el Cuestionario de Calidad de Vida (CCV) y el Perfil de 

Calidad de Vida en enfermos Crónicos (PECVEC) (anexo) que explicamos y usamos 

en este trabajo. 

 

• Cuestionarios de utilidad: 

   Cuantifican el valor o la importancia que una persona concede a su estado de salud en 

función de los riesgos o sacrificios que estaría dispuesta a correr para mejorarla. Sirven 

para conocer las preferencias de los enfermos y facilitar las decisiones clínicas. No se 

pueden ver los efectos sobre las diversas áreas de la CVRS. Son medidas de salud 

basadas en teorías económicas y de decisión. Obtienen un número simple que es el 

impacto neto sobre CVRS. Permiten los análisis coste-utilidad. Suelen estar limitadas al 

área de la investigación ya que precisan cierto tiempo y un entrevistador experto para su 

cumplimentación. Entre los que incluye este grupo es de especial interés el European 

Quality of Life Measure (EuroQol 5-D) por su sencillez, versatilidad y existir una versión 

adaptada al español (355). 

 

- Cuestionarios específicos. 

   Incluyen los aspectos particulares de la enfermedad que se pretende evaluar. Reflejan 

mejor las limitaciones y restricciones de la enfermedad estudiada y son más sensibles a 

los cambios a lo largo del tiempo derivados de terapias. Por el contrario, no permiten la 

comparación entre diferentes patologías. Algunos se han citado en el apartado de 

“Importancia de la CVRS”. 

 

- Cuestionarios modulares. 

   Combinaciones de los cuestionarios específicos y genéricos para aprovechar las ventajas 

de ambos y obviar sus limitaciones. Combinan una parte central de preguntas genéricas, 

común a todo tipo de personas, y un grupo de cuestiones específicas de la enfermedad 

que se investiga. 
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   Dentro de esta categoría se podría incluir el Cuestionario del Perfil de Calidad de Vida 

en Enfermos crónicos (PECVEC) que cuenta ya con módulos específicos para la HTA, 

reumatismo, diabetes, insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica, enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC) y cirrosis, así como para la población general (356). 

   En cuanto a la forma de cumplimentación pueden ser: 

 

-Autoadministrados. 

   Es reproducible y barato pero excluye grupos de sujetos, lo que supone pérdida de 

información. 

 

-Entrevista. 

   Incluye a todo tipo de sujetos y asegura la recogida de datos. Puede verse influida por 

la calidad o condiciones del entrevistador, resultan caras y precisan estandarización. 

 

1.7.6. PROPIEDADES DE EVALUACIÓN DE LAS MEDIDAS DE CVRS. 

 

   Los requisitos que deben cumplir los instrumentos de evaluación de la CVRS son los de 

cualquier otro instrumento o medida: (357-361). 

 

• Fácil autocumplimentación 

• No sólo ha de poder usarse en población enferma, sino que su constructo ha de 

permitir, asimismo, la evaluación de población general. 

• Debe cumplir elevadas exigencias de validez, fiabilidad y capacidad de respuesta al 

cambio. 

 

1.7.6.1.   Validez. 

 

   Es el grado en que una medición pondera realmente aquello que pretende medir. Al 

tratarse de evaluar la CVRS, que es un fenómeno subjetivo, no existen criterios directos 
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que nos permitan comprobar la validez de los instrumentos de edición. Por ello se han 

desarrollado alternativas que proceden principalmente del área de las ciencias 

psicosociales y que permiten estudiar la validez de una forma aceptable. Se han descrito 

diferentes tipos de validez que se pueden resumir en tres: de criterio, de contenido y de 

concepto o constructo. 

 

- Validez de contenido. 

   Es una evaluación fundamentalmente cualitativa que consiste en determinar si el 

cuestionario abarca todas las dimensiones del fenómeno que se quiere medir. Su 

evaluación sería realizada por un grupo de expertos y por los propios pacientes que 

determinarían el grado de relevancia de los ítems que componen el cuestionario. 

 

- Validez de criterio. 

   Evalúa el grado de acuerdo que existe entre el cuestionario y otra medida considerada 

como “patrón de oro” del concepto evaluado. Como no se dispone de un acuerdo en el 

“patrón de oro” para medir la CVRS, la validez se establece especificando las áreas o las 

dimensiones que deben medirse y las relaciones esperadas entre ellas y otras variables. 

Esta se divide en dos tipos: Validez concurrente y validez predictiva. 

 

• Validez concurrente: 

   Se refiere a la posibilidad de que la escala sea sustituida por otra, e implica la 

correlación de la nueva escala con la medida criterio; ambas son administradas a los 

sujetos en el mismo momento. Se utiliza preferentemente cuando se intenta desarrollar 

una escala sustitutoria más barata o más simple de administrar que la existente. 

 

• Validez predictiva: 

   Se refiere a si la medida predice diferencias futuras. Con la validez predictiva, el criterio 

no estará disponible hasta transcurrido un tiempo. 

 

 



 98

 

   - Validez de constructo. 

   Este tipo de validez es relevante en la mayoría de las áreas abstractas, como la 

psicología y la sociología, donde la variable de interés no puede ser observada 

directamente. Los factores psicológicos o sociales son referidos como constructos 

hipotéticos. Son teorías que intentan explicar conductas y actitudes. Representa el grado 

en que los resultados de un cuestionario o una escala del mismo se relacionan con otros 

parámetros, de manera consistente y de acuerdo con las hipótesis que definen el 

fenómeno “constructo” que se quiere medir. Si una escala evalúa discapacidad física, 

presentará correlaciones mayores con aquellos parámetros más cercano a ese concepto 

(validez convergente) y peores con parámetros más alejados (validez divergente). Se 

trata de establecer hipótesis “a priori” que definan con qué variables deberá estar o no 

estar relacionado ese constructo que se pretende medir. 

 

  - Validez aparente. 

   Se refiere al efecto que produce la inspección del contenido de un cuestionario en 

relación con su objetivo. Si produce la impresión de que mide parcial o completamente el 

fenómeno que se supone intenta medir. Es decir, si “aparentemente” puede ser útil para 

medir el fenómeno de interés. 

 

   - Validez factorial. 

   Cuando en un cuestionario se agrupan ítems que evalúan dimensiones diferentes, 

mediante técnicas estadísticas, basadas en el análisis factorial, podemos confirmar si 

dichas dimensiones se comportan como factores diferentes. Además, nos permite conocer 

mediante criterios matemáticos, de qué forma se podrían agrupar los ítems en 

subescalas. 

 

1.7.6.2.  Fiabilidad. 

 

   Viene dada por el grado en que un instrumento de medida está libre de error aleatorio. 

Los coeficientes de fiabilidad proporcionan un índice de estabilidad de la medición en el 
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tiempo cuando las condiciones de la medición no cambian, y/o de coherencia entre los 

ítems que constituyen una dimensión del instrumento. Una medición se considera fiable 

cuando produce consistentemente los mismos resultados, particularmente cuando se 

aplica a los mismos sujetos en diferentes períodos de tiempo. Es la primera característica 

que se debe pedir a un instrumento de medida ya que uno poco fiable sería de escasa 

utilidad. En los cuestionarios de CVRS la fiabilidad se comprueba mediante la consistencia 

interna y la fiabilidad test-retest o reproducibilidad. 

 

  - Consistencia interna. 

   Mide el grado en que los ítems de la escala están correlacionados y proporciona una 

idea de la cantidad de error aleatorio que probablemente se deba a la selección de los 

ítems. Habitualmente se utiliza el coeficiente alfa de Cronbach (362) y va de 0 (ausencia de 

correlación entre los ítems) a 1 (los ítems son iguales y no proporcionan información 

diferenciada)  

 

- Test-retest o reproducibilidad. 

   Es el que habitualmente se emplea cuando es el propio paciente el que rellena el 

cuestionario y no existen observadores de la medida. Valora si el cuestionario reproduce 

los mismos resultados cuando se administra en dos ocasiones separadas por un intervalo 

relativamente corto de tiempo en pacientes clínicamente estables. La forma más habitual 

de medirlo es el cálculo del coeficiente de correlación intraclase (363) que determina la 

proporción de la variabilidad total teniendo en cuenta la variabilidad de los individuos. Va 

de 0 (ausencia de fiabilidad) a 1. 

 

- Fiabilidad interobservador, e intraobservador. 

   Valoran el efecto de distintos observadores en las puntuaciones de la prueba cuando 

evalúan un estado de salud en un mismo sujeto la primera, y la variación que ocurre en 

un mismo observador como resultado de la evaluación repetida del mismo estímulo la 

segunda. 
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1.7.6.3.  Sensibilidad al cambio. 

 

   Es la capacidad de un cuestionario para detectar cambios reales en la CVRS cuando se 

obtiene con una intervención de conocida eficacia. Relaciona las puntuaciones de los 

pacientes que mejoran o empeoran con los que se mantienen sin cambios de salud. La 

forma más frecuente de probarlo es la comparación de puntuaciones del instrumento 

antes y después de un tratamiento. 

 

1.7.6.4. Significación clínica. 

 

   Para un instrumento discriminante se debe conocer qué puntuación de él corresponde a 

una afectación de la CVRS leve, moderada o grave. 

   Una manera de conocer la significación de la magnitud del efecto de un tratamiento es 

preguntando al paciente directamente por el cambio que percibe. 

 

1.7.6.5.  Adaptación transcultural. 

 

   Ya hemos señalado que la CDV es un concepto personal y subjetivo que está influido 

por múltiples factores individuales y de grupo. La mayoría de los cuestionarios publicados 

proceden de la cultura anglosajona. Para utilizar estos cuestionarios en otro medio, no es 

suficiente realizar una traducción literal de los mismos, es también necesario adaptar sus 

ítems al entorno cultural en que va a ser administrado (364). La alternativa de crear 

cuestionarios nuevos no resulta aconsejable, dada su dificultad, a no ser que se quieran 

medir aspectos que aún no cuenten con un instrumento adecuado para su medición. 

   Este proceso de adaptación transcultural tiene como objetivo obtener una versión 

conceptualmente equivalente a la del cuestionario original con el fin de poder utilizarlo en 

un medio distinto. Actualmente el método más utilizado es el que sigue los siguientes 

pasos (365,366): 
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I. Traduccuión-contratraducción independiente del cuestionario por personas 

bilingües. 

II. Discusión de los ítems problemáticos. 

III. Adaptación final y comprobación estadística de las propiedades psicométricas. 

 

   De esta manera se ha realizado la adaptación transcultural del PECVEC desde el original 

alemán Profil der Lebensqualität Chronisch Kranken. Este cuestionario ha demostrado 

tener suficiente consistencia interna y validez de constructo así como una buena 

replicación de la estructura factorial original. Además demostró un manejo óptimo tanto 

en la forma de entrevista personal como de autoadministración (367,368). 

   En general se pueden aceptar los siguientes estándares de calidad para las medidas de 

CVRS propuestas por Bullinger (369): 

 

I. La correlación de la puntuación de un ítem cualquiera con la puntuación total 

de la escala ha de ser superior a 0,40. 

II. La consistencia interna por el coeficiente alfa de Cronbach debe ser superior a 

0,70. 

III. Los coeficientes de correlación indicadores de la validez han de ser superiores a 

0,50. 

IV. La estructura factorial de un cuestionario traducido y adaptado a otro país 

distinto del original debe replicar la estructura original. 
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2.1.  HIPÓTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS 

2.1.1.  INTRODUCCIÓN. 

 

   La medida del estado de salud autocumplimentada por el paciente se ha convertido en 

una interesante herramienta de investigación de los Servicios Sanitarios. Testa y 

Simonson (370 ) han publicado en el “New England Journal of Medicine” un estudio que 

señala la importancia del papel de la calidad de vida en la evaluación del beneficio neto 

de las terapias, relacionando la influencia del tratamiento con su efectividad a corto y 

medio plazo, y a su vez ésta con la calidad de vida conseguida. 

   En la década de los 80, las valoraciones de la calidad de vida han ido ganando 

importancia por el hecho de que muchas intervenciones sanitarias no afectan a la 

expectativa de vida del enfermo (371). 

   La HTA leve-moderada es un ejemplo de enfermedad crónica asintomática u 

oligosintomática en la que los indicadores clásicos (mortalidad-morbilidad) resultan poco 

eficaces para medir los beneficios de una intervención, al menos a corto y medio plazo (4 

ó 5 años). Por otra parte, la influencia del etiquetado en el diagnóstico de la enfermedad 

y los posibles efectos secundarios originados por los medicamentos  pueden deteriorar la 

sensación subjetiva de bienestar. Ambos constituyen factores decisivos en el abandono de 

la terapia con la consiguiente pérdida del beneficio que ésta podría aportar en la 

prevención de las complicaciones vasculares (372-376). 

   Cada vez existen más evidencias de que el tratamiento de la HTA puede favorecer un 

deterioro en los aspectos psicológicos, sociales y del bienestar físico del enfermo (377-383, 

212). Por tanto, la evaluación de la respuesta al tratamiento debe hacerse de forma más 

completa, añadiendo a los controles de PA, el control de los factores de riesgo y las 

mediciones de la calidad de vida, lo que a su vez induce un proceso de mayor 

humanización y calidad en la asistencia médica(384-386). 

    A pesar de ello, llama la atención el que, de un total de 225 originales referidos a la 

calidad de vida en HT publicados durante los años 90 al 94, sólo dos eran investigaciones 

españolas, y la práctica totalidad de estos estudios estaban fuera de la Atención Primaria, 

que es donde se atienden a la mayor parte de los pacientes crónicos (387).  
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2.2.  OBJETIVOS. 

2.2.1.   OBJETIVO PRIMARIO 

 

• Cuantificar la calidad de vida relacionada con la salud en  hipertensos españoles. 

 

2.2.2.   OBJETIVOS SECUNDARIO 

• Valorar la influencia del sexo sobre la CVRS. 

• Valorar la influencia de la edad sobre CVRS en los hipertensos. 

• Valorar la influencia sobre la CVRS según el control de las cifras tensionales. 

• Valorar la influencia del RCV sobre la CVRS del paciente hipertenso. 

• Valorar la influencia del conocimiento de la HTA sobre la CVRS. 

• Valorar la influencia sobre la CVRS según el tipo de intervención realizada. 

• Valorar la influencia sobre CVRS de la presencia de DM en los  hipertensos. 

• Valorar la influencia sobre CVRS de obesos hipertensos. 

• Valoración de la influencia que  presencia la hipertrigliceridemia sobre la CVRS de 

los  hipertensos. 

• Valoración de la influencia que presencia la hipercolesterolemia sobre la CVRS de 

los  hipertensos. 

• Valorar la influencia de la presencia de hiperuricemia  sobre la CVRS de los  

hipertensos. 

• Valorar la influencia de la presencia de dislipemia mixta sobre la CVRS de los 

hipertensos. 

• Valorar la influencia del tabaquismo sobre  la CVRS en hipertensos. 

• Valorar la influencia del ejercicio físico sobre la CVRS de los hipertensos. 

• Valoración de la influencia del consumo de alcohol sobre la CVRS de los 

hipertensos. 

• Valorar la influencia que los tratamientos farmacológicos ejercen sobre la CVRS en 

el hipertenso. 
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• Valorar la influencia de la presencia de enfermedad crónica importante sobre la 

CVRS del hipertenso. 

• Valorar la influencia de la presencia de enfermedad aguda importante sobre la 

CVRS del hipertenso. 

 

2.3.   JUSTIFICACIÓN. 

2.3.1.   JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO. 

  

     Existen muy pocos estudios que nos cuantifiquen la CV en los pacientes hipertensos 

españoles, por lo que la justificación de este estudio es conocer las diferentes subescalas de 

la CV del PECVEC en hipertensos españoles tratados farmacológicamente y en prevención 

primaria. 

   Para el objetivo primario se plantea conocer a través de un estudio observacional y 

transversal la medición o cuantificación de la CV y para los objetivos secundarios se elaboran 

diferentes contrastes de hipótesis, tal como se observa en la valoración que existe entre CV 

y control. 

  

2.4.  CONTRASTE DE HIPÓTESIS. 

2.4.1.   HIPÓTESIS ESTIMATIVA DESCRIPTIVA. 

 

   Conocer la calidad de vida en todas las subescalas del PECVEC en los pacientes 

hipertensos españoles en prevención primaria. 
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2.4.2.   HIPÓTESIS OPERATIVA. 

 

   Conocer en condiciones de efectividad clínica la situación de los hipertensos españoles 

respecto a su calidad de vida en prevención primaria. 

 

2.4.3.   PLANTEAMIENTO COMPARATIVO PARA RESPONDER A LOS OBJETIVOS                       

SSECUNDARIOS. 

  

22..44..33..11..  HHiippóótteessiiss  nnuullaa  ((HH00))::    

 

1. El sexo no influye sobre la  CVRS de los hipertensos. 

2. La edad recogida por grupos no influye sobre la CVRS de los hipertensos. 

3. El control de las cifras tensionales no influye sobre la Cursen los hipertensos. 

4. El RCV no influye sobre la CVRS en los hipertensos. 

5. El conocimiento previo de la enfermedad no influye sobre la CVRS de los 

hipertensos.. 

6. El tipo de intervención realizada no influye sobre la CVRS de los hipertensos.. 

7. La presencia de Diabetes no influye sobre la CVRS de los hipertensos. 

8. La presencia de obesidad no influye sobre la CVRS de los hipertensos. 

9. La presencia de  hipertrigliceridemia no influye sobre la CVRS de los hipertensos.. 

10. La presencia de hipercolesterolemia no influye sobre la CVRS en los hipertensos. 

11. La presencia de hiperuricemia no influye sobre la CVRS de los hipertensos. 

12. La presencia de dislipemia mixta no influye sobre la CVRS en los hipertensos. 

13. El tabaquismo no influye sobre la CVRS en los hipertensos. 

14. El ejercicio físico no influye sobre la CVRS en los hipertensos. 

15. El consumo abundante de alcohol no influye sobre la CVRS en los hipertensos.. 

16. El tipo de tratamiento farmacológico no influye sobre la CVRS en los hipertensos. 
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17. La presencia de enfermedad crónica importante no influye sobre la CVRS en los 

hipertensos. 

18. La presencia de enfermedad aguda importante no influye sobre la CVRS en los 

hipertensos. 

  

22..44..33..22..  HHiippóótteessiiss  aalltteerrnnaattiivvaa  ((HH11))::  

  

11..  EEll  sseexxoo  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

22..  LLaa  eeddaadd  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

33..  EEll  ccoonnttrrooll  ddee  cciiffrraass  tteennssiioonnaalleess  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  hhiippeerrtteennssooss..  

44..  EEll    RRCCVV  qquuee  ssee  tteennggaa  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

55..  EEll    ccoonnoocciimmiieennttoo  pprreevviioo  ddee  llaa  eennffeerrmmeeddaadd  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

66..  EEll    ttiippoo  ddee  iinntteerrvveenncciióónn  rreeaalliizzaaddaa  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

77..  LLaa  pprreesseenncciiaa  ddee  ddiiaabbééttiiccooss  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss....  

88..  LLaa  pprreesseenncciiaa  ddee  oobbeessiiddaadd  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

99..  LLaa  pprreesseenncciiaa  ddee  hhiippeerrttrriigglliicceerriiddeemmiiaa  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

1100..  LLaa  pprreesseenncciiaa  ddee  hhiippeerrccoolleesstteerroolleemmiiaa  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  ppaacciieenntteess  hhiippeerrtteennssooss..  

1111..  LLaa  pprreesseenncciiaa  ddee  hhiippeerruurriicceemmiiaa  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  ppaacciieenntteess  hhiippeerrcctteennssooss..  

1122..  LLaa  pprreesseenncciiaa  ddee  ddiisslliippeemmiiaa  mmiixxttaa  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

1133..  EEll  ttaabbaaqquuiissmmoo  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

1144..  EEll  eejjeerrcciicciioo  ffííssiiccoo  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

1155..  EEll  ccoonnssuummoo  aabbuunnddaannttee  ddee  aallccoohhooll  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

1166..  EEll  ttrraattaammiieennttoo  ffaarrmmaaccoollóóggiiccoo  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  hhiippeerrtteennssooss..  

1177..  LLaa  pprreesseenncciiaa  ddee  eennffeerrmmeeddaadd  ccrróónniiccaa  iimmppoorrttaannttee  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  

hhiippeerrtteennssooss..  

18. LLaa  pprreesseenncciiaa  ddee  eennffeerrmmeeddaadd  aagguuddaa  iimmppoorrttaannttee  iinnfflluuyyee  ssoobbrree  llaa  CCVVRRSS  eenn  llooss  

hhiippeerrtteennssooss.. 
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3.1.  MATERIAL Y MÉTODO. 

 

     Se trata de un diseño observacional-transversal en el que se mide la CVRS a 

pacientes hipertensos españoles en prevención primaria que acuden a los centros de 

salud españoles. 

     El estudio se realiza en condiciones reales de práctica clínica y los criterios de selección 

fueron: 

 

3.1.1. CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

 

• Estar diagnosticado de HTA esencial. 

• Recibir tratamiento con medidas higiénico-dietéticas solas o en combinación con 

fármacos antihipertensivos. 

 

3.1.2.  CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

 

• No aceptar participar. 

• Presentar problemática psicológica o social que, a juicio del médico, le excluya 

para el estudio, proceso grave que amenace la vida del enfermo y deterioro importante 

del paciente que le ocasione incapacidad de autovaloración. 

• Estar en el estadio III de la OMS: infarto agudo de miocardio (IAM), accidente 

cerebrovascular (ACVA) isquémico o hemorrágico, accidente isquémico transitorio 

(TIA), angina inestable o estable, insuficiencia cardiaca, encefalopatía hipertensiva, 

hemorragia o exudado en fondo de ojo con papiledema o sin él, insuficiencia renal 

(creatinina > 2 mg/dl), aneurisma disecante y/o enfermedad vascular oclusiva 

sistémica. 

 

     El muestreo es consecutivo y en el que cada médico seleccionó tres pacientes 

hipertensos que reunían los criterios de inclusión y ninguno de exclusión. 
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     El estudio se inició en Octubre-Noviembre del año 1998 y la muestra pedida finalizó a 

finales del año 2001, el diseño transversal. El estudio de calidad de los datos se realizó 

entre los años 2002 y 2003 con la agencia logitest. 

     El médico tenía que empezar a seleccionar en la consulta del primer martes (obtenido 

por sorteo aleatorio entre los días de la consulta médica) una vez que el investigador había 

recibido el protocolo del estudio. 

     En función de la experiencia del grupo de investigadores de los departamentos de 

Oviedo y Alicante, se calculó un tamaño muestral representativo, por la fórmula de 

variables cualitativas para poblaciones infinitas (N = Z2. pxq/e2) aceptando una 

variabilidad máxima más desfavorable de p = 0,5 y q = 0,5 (pxq =0,25), un nivel de 

seguridad de 99% (Z =2,57) y una precisión del 3% con lo que el tamaño resultante fue de 

1843. 

     El tamaño se reajusta ( N’=N.1/1-R) siendo R = 0,2 en base a unas pérdidas del 20% 

(mal cumplimentación del protocolo) con respecto a la autocumplimentación del 

cuestionario PECVEC, por lo que la N final tiene que ser como mínimo de 2304.  

     El estudio fue ofertado a través de las sociedades de familia a 1000 médicos 

distribuidos por toda la geografía española. 

     Para la formación de las cuestiones de CV, cuestionario PECVEC y protocolo del 

estudio hubieron reuniones de formación de fines de semana en todo el territorio español. 

 

3.1.3. MEDICIÓN DE LA CV. DESCRIPCIÓN DEL CUESTIONARIO. 

 

   La CV fue evaluada mediante el cuestionario alemán Profil der Leben qualitit 

Chronischkranker/Profile of Life quality in the Chronically ill (PLC) (388). Ha sido 

desarrollado a principios de los noventa por el profesor Siegrist et al (Instituto de Medicina 

Sociológica de Dusseldorf) y la versión española del cuestionario se llama PECVEC (309). 

   El cuestionario, del cual existen también versiones anglosajona y rusa, está constituido 

sobre la base del sistema modular. Consta de un módulo central invariable de 40 ítems, de 

tipo genérico, concebido para abarcar los problemas comunes a toda persona – sana o 

enferma- (mayor o menor discapacidad profesional, aislamiento social, etc.) que ha de ser 

complementado con un módulo específico variable que abarque aspectos  específicos de la 
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enfermedad del grupo diana objeto del estudio. Como norma general, el PECVEC 

(ANEX0) está establecido como un cuestionario autoadministrable. En la hoja de la 

cubierta se dan las instrucciones necesarias para evitar errores al cumplimentar las 

respuestas. En casos justificados, de manera excepcional, la recogida de la información 

puede llevarse a cabo por medio de entrevistas. Los ítems, tipo Likert, con descripciones 

de cantidad como “nada en absoluto, un poco, moderadamente, mucho, muchísimo” y de 

calidad como “nada en absoluto, malamente, moderadamente, bien, muy bien” tienen un 

rango de valor entre 0 y 4. Todos se refieren a cómo se sintieron los pacientes en los 

últimos siete días anteriores a la contestación de la encuesta y miden las dimensiones 

relevantes de CVRS, por medio de las correspondientes escalas, relativas a una 

conceptualización propia que considera básicas las valoraciones subjetivas del bienestar y 

las capacidades de actuación (funcionalismo) del encuestado en las tres áreas esenciales de 

la vida humana: física, emocional y social (tabla 5). 

 

 

             Tabla 5. Dimensiones básicas y estructura factorial del PECVEC. 

 CAPACIDAD DE ACTUACIÓN BIENESTAR 

Física                 I.   Capacidad física                                           Síntomas (suma de puntuaciones) 

                                    (capacidad de rendimiento) 

                                    (8 ítems) 

 

Psíquica              II.  Función psicológica                                      III.  Á nimo positivo (5 ítems) 

                                    (capacidad de disfrute y de                                 IV.  Á nimo negativo (8 ítems) 

                                    relajación) (8 ítems) 

 

Social                 V.  Función social                                                  VI.  Bienestar social 

                                   (capacidad de relación)                                            (sentimiento de pertenencia 

                                   (6 ítems)                                                                   a un grupo) (5 ítems) 

 

           Tomada del Manual del PECVEC. Oviedo. Servicio de Publicaciones. Universidad de Oviedo, 1997 (309) 
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  Se considera básica la dimensión del bienestar (humor, emociones positivas y negativas, 

motivaciones y cognición), de acuerdo con la bien conocida definición de la salud 

establecida por la OMS hace más de 50 años. 

   En segundo lugar, otra dimensión de igual importancia es la capacidad de actuación del 

sujeto, por ejemplo, la capacidad para alcanzar objetivos definidos como propios o ajenos. 

Fue el eminente investigador médico René Dubos quien definió la salud como la capacidad 

para lograr los objetivos propios o impuestos más que como una mera norma fisiológica o 

funcional (301). 

   Por tanto, en este método se enfatiza la comprensión de la salud biopsicosocial, la cual 

incluye los tres niveles de funcionalismo biológico (organismo), de funcionamiento 

psicológico y de funcionamiento interpersonal/social. Resultan, así, seis escalas de CV: 

 

I. Capacidad física (8 ítems). Capacidad de rendimiento corporal e intelectual 

tanto en la vida privada como en la profesional. 

II. Función psicológica (8 ítems). Capacidad de disfrute y relajación, esto es, 

capacidad de regeneración psíquica, apetito, calidad del sueño, etc. Y 

capacidad de compensación de disgustos y decepciones. 

III. Estado de ánimo positivo (5 ítems). Comprende la animosidad positiva: 

atención, buen humor, optimismo, equilibrio emocional, etc. 

IV. Estado de ánimo negativo (8 ítems). Se refiere a los aspectos esenciales de la 

animosidad negativa: tristeza, nerviosismo, irritabilidad, sentimiento de 

amenaza, de desesperación, etc. 

(Las escalas III y IV constituyen lo que entendemos por bienestar psicológico.) 

V. Funcionamiento social (6 ítems). Capacidad de relación, esto es, capacidad 

para establecer y mantener relaciones y comunicación con otras personas. 

Capacidad para interesarse y abrirse a otros. 

VI. Bienestar social (5 ítems). Abarca lo relativo a la pertenencia  a un “grupo”: 

apoyo socioemocional expresado como proximidad a otras personas, prestación 

de ayuda y sentimientos de soledad y autoexclusión. 
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   Un módulo específico de síntomas de enfermedad evalúa la séptima dimensión 

conceptual relevante: el bienestar físico. Su análisis estadístico no es como el de las seis 

escalas anteriores por su naturaleza variable  y viene representado por la media de 

puntuaciones de 17 preguntas que exploran la carga sintomática de la enfermedad diana. 

Para el presente estudio el listado se síntomas utilizado fue específicamente desarrollado 

para su uso en población general. 

   Ahora bien, como la calidad de vida puede variar por factores ajenos a la 

enfermedad/tratamiento, el cuestionario incluye además tres preguntas adicionales para 

controlar esos factores confusores: a) apoyo social en la familia o en círculo de amigos; b) 

acontecimientos vitales influyentes próximos  o lejanos, y c) problemas agudos en la 

última semana. Adicionalmente, dos grupos de 8 y 5 ítems controlan la historia 

sociodemográfica y la función sexual  de los pacientes, evitando así la inclusión de otras 

baterías añadidas. 

   Las indicaciones del PECVEC son, pues, tanto los estudios clínico-epidemiológicos 

como las evaluaciones terapéuticas. Su utilización es posible tanto en población general 

“sana” como en los diferentes grupos de pacientes crónicos; para ello ha de variar, en cada 

caso, el módulo específico de síntomas  que complementa al núcleo central genérico. Su 

uso no resulta válido en:  

 

1. Procesos graves, que amenazan la vida del enfermo (por ejemplo, cancerosos 

terminales), en los cuales hemos comprobado que la validez de las escalas del 

cuestionario no es satisfactoria, debido posiblemente al proceso psicodinámico de 

autodefensa con tendencia a la negación que experimentan los pacientes. 

2. Pacientes en los cuales la enfermedad ha deteriorado, de forma importante, la 

capacidad de autovaloración (por ejemplo, psicosis aguda, toxicomanías, 

enfermedades geriátricas, etc.). 
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3.1.4. RECOGIDA DE DATOS Y MANEJO. 

 

   La medición se efectuó autocumplimentada,  por medio de cuestionarios impresos. Los 

hipertensos invirtieron, por término medio, 15-30 minutos para la cumplimentación del 

test. 

   Las puntuaciones de las escalas de calidad de vida fueron calculadas como medias de los 

respectivos ítems aplicando un escalonamiento ordinal de 0 a 4. Tras la conveniente 

remodificación de los ítems con sentido negativo los valores escalares proporcionan una 

determinación unidimensional en altura, esto es, cuanto mayor es la puntuación en una 

escala tanto mejor es la calidad del aspecto medido. Por el contrario, puntuaciones medias 

bajas representan una calidad de vida peor.   

 

3.1.5.   ANÁ LISIS ESTADÍSTICO. 

 

   Las respuestas fueron evaluadas con la ayuda de un programa informático integral 

desarrollado para este cuestionario por los autores de la versión española del PECVEC (389) 

en el Á rea de Medicina Preventiva y Salud Pública de la Universidad de Oviedo junto con 

una agencia externa de estadística llamada Logitest (Madrid). Este programa permite 

múltiples funciones: cálculo de las escalas del PECVEC, comparación entre grupos de 

sujetos, análisis de la evolución  de individuos y/o grupos a lo largo del tiempo, resumen 

de características sociodemográficas , control de factores de confusión, elaboración de 

gráficos, etc. De este modo se simplifica el análisis y se ofrece una impresión visual de 

resultados fácilmente comprensible por el médico y por el paciente, lo que permite el 

comentario y la discusión de posibles resultados discordantes. 

   Por este medio se calcularon las puntuaciones finales de CVRS de todos y cada uno de 

los hipertensos. Los resultados se enfrentaron en función de los contrastes de hipótesis 

planteados: se aplicaron por sexo, grupos de edad, control de TA, presencia de RCV, 

conocimiento previo o no de la TA, tipo de intervención, presencia de diabetes, obesidad, 

hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, hiperuricemia, dislipemia mixta, influencia del 

tabaco, del ejercicio físico, consumo de alcohol, tratamientos farmacológicos, presencia de 

enfermedad crónica y/o aguda importante y cumplimiento terapéutico.. Para la 
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comparación entre grupos se usó el test de la “t” de Student. La fiabilidad o consistencia 

interna del cuestionario se evaluó mediante el coeficiente alfa de Cronbach de cada escala. 

Se trata de un coeficiente de correlación media de cada ítem con el total de la escala a la 

que pertenece y con su número de ítems (para escalas de menos de cuatro ítems los 

correspondientes coeficientes son poco estables). Los valores para estos coeficientes 

pueden ir desde 0 a 1 y la exactitud de la medición se establece conforme a la 

aproximación del valor a 1. El límite satisfactorio es difícil fijar: se considera que valores 

superiores a 0,4 pueden ser satisfactorios en estadios primeros de investigación –

especialmente cuando se comparan grupos-, mientras que si lo que se desea es la 

comparación entre individuos los valores deben ser mayores (aproximadamente ≥  0,80) (358, 

390, 391). 

   Frecuentemente se considera que un instrumento tiene una buena fiabilidad  si los alfa de 

Cronbach de sus escalas son superiores a 0,70 (341). 

 

3.1.6. VARIABLES ABORDADAS EN EL ESTUDIO.  

 

•    DATOS DEL INVESTIGADOR: 

 

1. Código del investigador: se corresponde con el código postal de la 

provincia (dos primeras casillas), le sigue el código del delegado (dos 

siguientes casillas) y termina con el código del médico (dos siguientes 

casillas). 

2. Provincia: hay que reseñarla. 

3. Teléfono: reflejar el de contacto con el médico. 

4. Fecha: la fecha en que se realiza la visita. 

5. Centro de trabajo: hay que reseñarlo. 

6. Especialidad: hay que reseñarla. 

7. Dirección: dirección del médico, podrá necesitarse para cualquier efecto 

referente al estudio.  
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• DATOS DEL PACIENTE: 

 

1. Iniciales: cumplimentar las iniciales del paciente, primero la del nombre y 

después la de los apellidos. 

2. Sexo: el que corresponda. 

3. Edad: cumplimentarla en años. 

4. Nº historial clínico: se refiere a la codificada en el Centro de Salud. 

5. Nº del paciente: consecutivo en función del orden de llegada al Centro de 

Salud y su inclusión. Empezar el primer martes de consulta, tras tener el 

protocolo como ya se ha comentado anteriormente.  

6. Profesión: hay que reseñarla. 

7. Situación laboral del paciente: indicar lo que corresponda. 

8. Tiempo de HTA conocida: indicar en años el tiempo que el paciente sabe 

que es hipertenso. Se considera HTA cuando la media de dos o más 

determinaciones de PAD en al menos dos visitas sucesivas es mayor o igual 

de 90 mmHg y la PAS en las mismas condiciones es mayor o igual de 140 

mmHg. O si éste diagnóstico había sido previamente hecho por un médico e 

indicado la necesidad de tratamiento de cualquier tipo. 

 

• TRATAMIENTO DE LA HTA: 

 

1. Estudio VIDA/HTA: hay que reseñar los principios activos y forma en que 

los toma (dosis, nº de tomas) para su hipertensión arterial. 

2. Otros fármacos habituales de forma crónica: cumplimentar todos los 

fármacos que tome el paciente de forma crónica, es decir con una duración 

mayor de dos meses de forma ininterrumpida. 
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• FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS: 

 

1. Tabaco: indicar si el paciente fuma o no, si es exfumador, y si fuma, el 

número de cigarrillos/día. 

2. Bebedor en riesgo: si toma cantidades por encima de 40 gr/litro al día en los 

hombres y por encima de 24 en las mujeres. Se puede calcular en grs/día o 

en grs/semana. (Ver tabla 5.1). Por ejemplo. Un paciente bebe sólo el fin de 

semana y toma cinco cervezas, cuatro vasos de vino y dos carajillos. Su 

cálculo sería: 

 

 5 unidades de cerveza x 8=       40 grs alcohol puro. 

 4 unidades de vino x 8=            32 grs alcohol puro. 

 2 carajillos x 8=                        16 grs alcohol puro. 

 TOTAL=                                   88 grs alcohol puro. 

                           El paciente tomaría 88 gramos de alcohol a la semana. 

 

Tabla 5.1. 

                       CÁ LCULO DEL CONSUMO DE ALCOHOL EN UNIDADES 

Tipo de bebida Volumen Nº de unidades 

Vino 1 vaso (100 ml) 

1 litro 

1 

10 

Cerveza 1 caña (200 ml) 

1 litro 

1 

5 

Copas 1 copa (50 ml) 

1 carajillo (25 ml) 

1 combinado (50 ml) 

1 litro 

2 

1 

2 

40 

Generosos 1 copa (50 ml) 1 

(Jerez, cava, 

vermut) 

1 vermut (100 ml) 

1 litro 

2 

20 
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1 unidad = 8 gramos de alcohol puro 

3. Sedentarismo: si no realiza ningún ejercicio regular (p.e. caminar) o 

actividad deportiva. Se cuantificará el ejercicio en cantidad y tiempo. Así, 

por ejemplo, un paciente camina aproximadamente una hora cada vez que 

sale y lo realiza martes, miércoles y viernes. Sería, por tanto, tres veces por 

semana y una hora por sesión. 

 

• ENFERMEDADES ASOCIADAS: 

 

1. Diabetes Mellitus: 

 

 Tipo I, si el paciente está diagnosticado antes de los 30 años y con 

tratamiento inicial con insulina y tendencia a la cetosis. 

 Tipo II, paciente diagnosticado después de los 30 años, 

habitualmente obeso, sin marcadores genéticos y tratados con 

antidiabéticos orales. 

 

2. Obesidad: si índice de Quetelec, (peso/talla2)>30 

3. Hiperuricemia: si ácido úrico > 7 mg/dl 

4. Dislipemia: 

 

 Hipercolesterolemia aislada si CT≥ 200 mg/dl en al menos dos 

determinaciones. 

 Hipertrigliceridemia si triglicéridos ≥ 200 mg/dl en al menos dos 

determinaciones. 

 Hiperlipemia mixta si aumento del CT y triglicéridos. 
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5. Enfermedad aguda o crónica importante: indicar si padece alguna 

enfermedad no cardiovascular importante que a juicio del médico no 

comprometa la CV del paciente. Se considera de exclusión si la 

compromete. Señalar sólo las importantes. 

 

• ANALÍTICA: 

 

             Indicar la fecha del análisis recogido. 

 

1. Colesterol total: la cifra se anotará en mg/dl o indicar la que corresponda. 

2. HDL colesterol: dada la importancia de este valor para calcular el riesgo 

cardiovascular se pedirá siempre al laboratorio. La cifra se anotará en mg/dl 

o indicar la que corresponda. 

3. Triglicéridos: la cifra se anotará en mg/dl o indicar la que corresponda. 

4. Glucemia basal: la cifra se anotará en mg/dl o indicar la que corresponda. 

5. Creatinina: la cifra se anotará en mg/dl o indicar la que corresponda. 

6. Potasio y ácido úrico: el potasio se anotará en meq/L y el ácido úrico en 

mg/dl o indicar la que corresponda. 

 

• EXPLORACIÓN: 

 

1. Se tomará la tensión arterial dos veces en cada visita de control. Ambas 

separadas, al menos 3 minutos entre las tomas, con el paciente en reposo y 

sentado. Se utilizarán aparatos de mercurio bien calibrados, en buenas 

condiciones y según las recomendaciones de la OMS (serie de informe 

técnico nº 628 Ginebra) 
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IV. RESULTADOS 
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4.1. ANÁ LISIS DE LAS PÉRDIDAS. 

 

   En el presente estudio se puede observar que hay 285 pacientes que teniendo la VISITA  

1ª no tienen el PECVEC. Por lo tanto los estudios en los que participan las variables 

dimensionales del PECVEC se harán sobre 2669 pacientes y los estudios en los que no 

participan dichas variables sobre 2954. 

   Las perdidas que se han ocasionado son debidas a la no presentación en su día del 

cuestionario que tenía que traer cumplimentado el paciente y posterior olvido. 

 

4.2. ESTUDIO DESCRIPTIVO. 

4.2.1. DISTRIBUCIÓN GEOGRÁ FICA. 

 

   El presente es un análisis estadístico de los pacientes recogidos en estudio que tienen 

visita tengan o no tengan PECVEC. La tabla 6 concreta esta información. 

 

Tabla 6 

Distrito VISITAS 1 PECVEC 1 

Almería + Granada + Jaén + Córdoba + Málaga 329       (11.14%) 276       (10.34%) 

Aragón + Rioja + Navarra + País Vasco 369       (12.49%) 337       (12.63%) 

Castilla La Mancha + Murcia + Extremadura 254       (  8.60%) 156       (  5.85%) 

Castilla León + Cantabria 290       (  9.82%) 250       (  9.37%) 

Cataluña 244       (  8.26%) 238       (  8.92%) 

Galicia + Asturias 472       (15.98%) 449       (16.82%) 

Levante + Baleares 309       (10.46%) 289       (10.83%) 

Madrid 494       (16.72%) 494       (18.50%) 

Sevilla + Huelva + Cádiz + Canarias 193       (  6.53%) 180       (  6.74%) 

 2954 2669 

 

   La captación de los pacientes se ha realizado por Comunidades Autónomas de las 

cuales unas se han asociado por proximidad territorial y otra como es el caso de 
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Andalucía se ha separado en dos partes a fin de conseguir una distribución un poco más 

homogénea de la población que ha entrado en el estudio. 

 

4.2.2. DISTRIBUCIÓN POR SEXO Y EDAD. 

 

   La tabla 7 presenta la distribución del número de pacientes hipertensos recogidos en la 

visita 1 donde consta la variable sexo y su representación en la figura 2. 

 

Tabla 7 
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Figura   2 .  SEXO

Casos Porcentaje 
 

 

   La tabla 8 recoge las medidas de tendencia central y dispersión respecto a la edad de 

los pacientes incluidos en el estudio. 

Tabla 8 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2822      61.76  62.5   11.22    18.5   90.5   

Categorías  Casos  Porcentaje  
Hombre  1249 42.66%  
Mujer  1679 57.34%  
 TOTAL  2928  100%  
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   La distribución de la población por edades se recoge en la tabla 9 donde se han 

establecido 3 categorías lo que podemos ver en la figura  3. 

 

Tabla 9 

Categorías  Casos  Porcentaje  
Menor de 55 años  803 28.45%  
Entre 55 y 64 años  719 25.48 %  
Más de 64 años  1300 46.07%  
 TOTAL  2822  100%  

 

 

Figura 3. GRUPOS DE EDAD
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4.2.3. SITUACIÓN DE LA HTA Y TIEMPO DE HTA CONOCIDO. 

 

   La situación de la HTA en el momento de la inclusión en el estudio de los pacientes 

viene determinado en la tabla 10. 
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Tabla 10 

Categorías  Casos  Porcentaje  

Hipertenso nuevo diagnóstico  457 15.68 %  

Hipertenso conocido  2457 84.32 %  

 TOTAL  2914  100%  

 

   El tiempo de HTA conocido en años, con sus indicaciones de tendencia central y 

dispersión aparece en la tabla siguiente.  

 

   Tabla 11 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2387      7.40  6.0   6.09    0.0   50.0   

 

4.2.4. SITUACIÓN LABORAL. 

 

   En la tabla 12 se observa la distribución de la situación laboral de los pacientes 

introducidos en el estudio así como sus porcentajes. 

 

Tabla 12 

Categorías  Casos  Porcentaje  
Activo  1237 48.24%  
Paro  100 3.90%  
Jubilado  1227 47.85%  
 TOTAL  2564  100%  
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Figura 4. SITUACIÓN LABORAL
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4.2.5. TIPO DE INTERVENCIÓN. 

 

   La distribución del tipo de tratamiento al que están sujetos los pacientes 

hipertensos viene referenciado en la tabla 13 y en la figura 5 y en la tabla 14 viene el 

tipo de fármaco que toman cuando la intervención no es sólo con dieta. 

 

Tabla 13 

Categorías  Casos  Porcentaje  
Dieta  244 10.06%  
Trat. farmacológico  486 20.04 %  
Dieta+ farmac.  1695 69.90%  
 TOTAL  2425  100%  
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Figura 5. TIPO DE INTERVENCIÓN

Dieta Trat. farmacológico Ambos 
 

Tabla 14 

Variables  
Betabloqueantes  350 ( 11.8%)    
IECAS  1102 ( 37.3%)   
Calcioantagonistas  556 ( 18.8%)    
Alfabloqueantes  109 ( 3.7%)    
Antag. recep. angiotens. II  140 ( 4.7%)    
Otros  67 ( 2.3%)  

 

 

4.2.6. PACIENTES QUE TOMAN FÁ RMACOS DE FORMA CRÓNICA. 

 

   Los datos referidos a la toma de fármacos hace referencia a los que se toman por otro 

tipo de patología distinta a la HTA y vienen recogidos en la tabla 15. 

 

Tabla 15 

Categorías  Casos  Porcentaje  
Sí  1560 55.01%  
No  1276 44.99%  
 TOTAL  2836  100%  
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4.2.7. ANTECEDENTES PERSONALES. 

 

    En la tabla 16 aparecen patologías distribuidas como variables que se han revisado a la 

hora de entrar el paciente en el estudio para ver si se presentan o no. Estas variables pueden 

influir en la calidad de vida. 

 

Tabla 16 

Variables No  Sí   
Diabetes Mellitus Tipo I  2920 ( 98.8%)  34 ( 1.2%)    
Diabetes Mellitus Tipo II  2501 ( 84.7%)  453 ( 15.3%)    
Obesidad  1866 ( 63.2%)  1088 ( 36.8%)   
Hiperuricemia  2636 ( 89.2%)  318 ( 10.8%)    
Hipercolesterolemia  2033 ( 68.8%)  921 ( 31.2%)    
Hipertrigliceridemia  2780 ( 94.1%)  174 ( 5.9%)    
Dislipemia mixta  2785 ( 94.3%)  169 ( 5.7%)    
Enfermedades crónicas importantes  1836 ( 62.2%)  1118 ( 37.8%)   
Enfermedades agudas importantes  2810 ( 95.1%)  144 ( 4.9%)  

 
 
 

4.2.8. HÁ BITOS TÓXICOS Y EJERCICIO. 

 

   En las tablas 17 y 18 aparecen como hábitos tóxicos el tabaco y el alcohol por ser los más 

frecuentes presentados por los pacientes. El tabaco presenta tres categorías, sin especificar 

en la de exfumador, el tiempo que lleva sin tabaco y en la de alcohol tan sólo consta si 

beben o no. 

   En cuanto al ejercicio físico se relaciona en la tabla 19 si se realiza o no de forma 

habitual. 

 

Tabla 17 

Categorías  Casos  Porcentaje  
No fuma  2105 74.88%  
Fumador habitual  450 16.01%  
Exfumador  256 9.11%  
 TOTAL  2811  100%  
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Tabla 18 

Categorías  Casos  Porcentaje  
Sí bebedor 693 23.46%  
No bebedor 2261 76.54%  
 TOTAL  2954  100%  

 

Tabla 19 

Categorías  Casos  Porcentaje  
Sí ejecicio 1913 64.76%  
No ejercicio 1041 35.24%  
 TOTAL  2954  100%  

 

4.2.9. PARÁ METROS BIOQUÍMICOS. 

 

   En la tabla 20 se relacionan una serie de determinaciones bioquímicas que se encuentran 

relacionadas con la TA representados en forma de medidas de tendencia central y 

dispersión respecto a los pacientes hipertensos incluidos en el estudio. 

 

Tabla 20 

Variable  Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Colesterol total (mg/dl)  2777      228  226   38    92   441   
Triglicéridos (mg/dl)  2730      139  127   79    30   1930   
Creatinina (mg/dl)  2655      1  1   0    0   5   

HDL colesterol (mg/dl)  2094      54  50   18    20   249   
Glucemia basal (mg/dl)  2728      109  101   31    50   402   

Potasio (meq/IL)  2246      4  4   0    1   8   
Á cido úrico (mg/dl)  2567      6  5   2    1   13   

 

4.2.10. CIFRAS MEDIAS DE TA. 

 

   Tenemos recogidas en las tablas 21 y 22 las medidas de tendencia central y dispersión de 

TA que constan en el cuaderno de recogida de datos tanto sistólica como diastólica en 

relación a los incluidos en el estudio. 
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Tabla 21. TAS mmHg 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2875      151  150   17    100   220   

 

 

 Tabla 22. TAD mmHg 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2873      89  90   10    57   130   

 

 

4.2.11. PESO Y TALLA. 

 

   Los parámetros de peso y talla están recogidos en las tablas 23 y 24 en forma de medidas 

de tendencia central y dispersión sin hacer distinción entre sexos. El peso está en 

Kilogramos y la talla en centímetros. 

 

Tabla 23. Peso en Kg 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2771      76  75   13    38   165   

 

Tabla 24. Talla en cm 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2694      162  161   9    100   191   

 

 

4.3. RESULTADOS DEL OBJETIVO PRIMARIO. 

 

   Las medidas obtenidas en las diferentes subescalas de la CV medido por el 

PECVEC son las siguientes: 

   La capacidad física, tabla 25, la función psicológica, tabla 26, el estado de ánimo 

positivo, tabla 27, estado de ánimo negativo, tabla 28, función social, tabla 29, bienestar 
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social, tabla 30 y síntomas de hipertensión, tabla 31 se representan en forma de medidas de 

tendencia central y dispersión. 

 

Tabla 25. Capacidad física 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
 2606      2.47  3   0.75    0   4   

2.44-2.5  lc 95% 

              Tabla 26. Función psicológica 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2606      2.41  3   0.63    0   4   

2.39-2.43 lc 95% 

               Tabla 27. Estado de ánimo positivo 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2604      1.94  2   0.75    0   4   

1.91-1.97 lc 95% 

               Tabla 28. Estado de ánimo negativo 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2606      3.02  3   0.72    0   4   

                 2.99-3.1 lc 95% 

              Tabla 29. Función social 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2606      2.44  3   0.71    0   4   

        
                 2.40-2.47 lc 95% 

             Tabla 30. Bienestar social 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2606      2.83  3   0.64    0   4   

2.81-2.85 lc 95% 

             Tabla 31. Síntomas de hipertensión 

Casos válidos Media Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
2606      3.04  3   0.63    0   4   

                 3.02-3.06 lc 95% 

 

   La categorización de las diferentes subescalas de la CV en malo, regular, bueno y muy 

bueno se observa en la siguiente tabla y en la figura 6. 
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Tabla 32 

Variables Mala  Regular  Buena  Muy buena   
Capacidad física 
  

413 ( 14.0%)  553 ( 18.7%)  1200 ( 40.6%)  788 ( 26.7%)    

Función psicológica  
 

383 ( 13.0%)  546 ( 18.5%)  1467 ( 49.7%)  558 ( 18.9%)    

Estado de ánimo positivo  
 

579 ( 19.6%)  955 ( 32.3%)  1129 ( 38.2%)  291 ( 9.9%)    

Estado de ánimo negativo 
  

368 ( 12.5%)  189 ( 6.4%)  844 ( 28.6%)  1553 ( 52.6%)    

Función social  
 

421 ( 14.3%)  518 ( 17.5%)  1260 ( 42.7%)  755 ( 25.6%)    

Bienestar social  368 ( 12.5%)  194 ( 6.6%)  1050 ( 35.5%)  1342 ( 45.4%)    

Síntomas de hipertensión  
 

407 ( 13.8%)  71 ( 2.4%)  682 ( 23.1%)  1794 ( 60.7%) 

 

Figura 6. DISTRIBUCIÓN DE LAS VARIABLES
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Figura 6.1.    PORCENTAJE DE MALA+REGULAR
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  Porcentaje por subescalas de MALA + REGULAR con los límites de confianza del 95%, 

indicadores de calidad de vida no satisfactoria que anotamos a continuación. 

 

CF   =             32,7% (31-34,4%) 

FS   =             31,5% (29,8-33,2%) 

EAP =             51,9% (50,1-53,7%) 

EAN =            18,9% (17,5-20,3%) 

FS   =             31,8% (30,1-33,7%) 

BS   =            19,1% (17,7-20,5%) 

S. HTA =        16,2% (14,9-17,5%) 

 

4.4. RESULTADOS DEL OBJETIVO SECUNDARIO. 

4.4.1. VALORACIÓN DEL SEXO SOBRE LA  DE LA CVRS. 
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4.4.1.1. La distribución de la  edad media de los hombres y mujeres del estudio se 

observa en la tabla 33. 

 

 

Tabla 33 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo  
Hombre  1177      59.51    60    11.24    21    87    
Mujer  1633      62.55    63    11.02    18    90    

 

4.4.1.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad Física que 

presentan los pacientes según su sexo se observa en la tabla 34. 

 

Tabla 34 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo  
Hombre  1108      2.61    3    0.73    0    4    
Mujer  1477      2.37    2    0.75    0    4    

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que valora la Capacidad Física que presentan los 

pacientes del estudio según el  sexo se obtiene en la tabla 35 y en la figura 7. 

 

Tabla 35 

CVRS Hombre  Mujer   
Mala  161 ( 12.89%) 244 ( 14.53%) 

Regular  182 ( 14.57%) 369 ( 21.98%) 
Buena  476 ( 38.11%) 712 ( 42.41%) 

Muy buena  430 ( 34.43%) 354 ( 21.08%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 7. CAPACIDAD FÍSICA
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4.4.1.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la  Función psicológica que 

presentan los pacientes según su sexo lo observamos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 36 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo  
Hombre  1108      2.54    3    0.60    0    4    
Mujer  1477      2.32    2    0.64    0    4    

 

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo 

 

   Y el análisis cualitativo de la subescala que valora la Función Psicológica por sexos se 

puede observar en la tabla siguiente y en la figura 7. 

  

Tabla 37 

CVRS Hombre  Mujer   
Mala  150 ( 12.01%) 228 ( 13.58%) 

Regular  165 ( 13.21%) 375 ( 22.33%) 
Buena  637 ( 51.00%) 816 ( 48.60%) 

Muy buena  297 ( 23.78%) 260 ( 15.49%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 8. FUNCIÓN PSICOLÓGICA

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%

90,00%

100,00%

Malo Regular Bueno Muy bueno 

%

Hombre Mujer  
 

 

4.4.1.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de Á nimo Positivo 

que presentan los pacientes según su sexo se observa en la tabla 38. 

 

Tabla 38 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo  
Hombre  1108      2.08    2    0.73    0    4    
Mujer  1475      1.83    2    0.75    0    4    

 

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   Y el análisis cualitativo de la subescala que valora el Estado de Á nimo Positivo según el 

sexo lo vemos en la tabla 39 y en la figura número 8. 

 

Tabla 39 

CVRS Hombre  Mujer   
Mala  206 ( 16.49%) 365 ( 21.74%) 

Regular  349 ( 27.94%) 598 ( 35.62%) 
Buena  527 ( 42.19%) 594 ( 35.38%) 

Muy buena  167 ( 13.37%) 122 ( 7.27%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 9. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.1.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de Á nimo Negativo 

según su sexo lo podemos ver en la tabla 40. 

 

Tabla 40 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo  
Hombre  1108      3.14    3    0.69    0    4    
Mujer  1477      2.93    3    0.73    0    4    

     

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   Y el análisis cualitativo de la subescala que valora el Estado de Á nimo Negativo según 

el  sexo lo vemos en la tabla siguiente y en la figura 10. 

 

Tabla 41 

CVRS Hombre  Mujer   
Mala  145 ( 11.61%) 218 ( 12.98%) 

Regular  61 ( 4.88%) 126 ( 7.50%) 
Buena  309 ( 24.74%) 526 ( 31.33%) 

Muy buena  734 ( 58.77%) 809 ( 48.18%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 10. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.1.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función Social según su 

sexo lo encontramos reflejado en la tabla 42. 

 

Tabla 42 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo  
Hombre  1108      2.49    3    0.68    0    4    
Mujer  1477      2.41    3    0.73    0    4    

 

El p-valor (ANCOVA) es 0.0089, que es muy significativo. 

 

   Y el análisis cualitativo de la subescala que valora la Función Social según el sexo está 

en la tabla siguiente y la figura 11. 

 

Tabla 43 

CVRS Hombre  Mujer   
Mala  163 ( 13.05%) 251 ( 14.95%) 

Regular  193 ( 15.45%) 318 ( 18.94%) 
Buena  537 ( 42.99%) 715 ( 42.58%) 

Muy buena  356 ( 28.50%) 395 ( 23.53%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) 0.0032, que es muy significativo. 
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Figura 11. FUNCIÓN SOCIAL
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4.4.1.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar Social que 

presentan los pacientes según  su sexo lo vemos en la tabla 44. 

 

Tabla 44 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo  
Hombre  1108      2.91    3    0.59    1    4    
Mujer  1477      2.78    3    0.67    0    4    

 

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que valora el  Bienestar Social según el sexo lo 

vemos en la siguiente tabla 45 y en la figura 11. 

 

Tabla 45 

CVRS Hombre  Mujer   
Mala  145 ( 11.61%) 218 ( 12.98%) 

Regular  60 ( 4.80%) 132 ( 7.86%) 
Buena  427 ( 34.19%) 616 ( 36.69%) 

Muy buena  617 ( 49.40%) 713 ( 42.47%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 12. BIENESTAR SOCIAL
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4.4.1.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

según su sexo los vemos reflejados en la tabla 46. 

 

Tabla 46 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo  
Hombre  1108      3.14    3    0.62    0    4    
Mujer  1477      2.96    3    0.63    0    4    

 

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   Y el análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión según el  

sexo los vemos en la tabla 47 y también en la figura 13. 

 

Tabla 47 

CVRS Hombre  Mujer   
Mala  166 ( 13.29%) 236 ( 14.06%) 

Regular  22 ( 1.76%) 47 ( 2.80%) 
Buena  195 ( 15.61%) 479 ( 28.53%) 

Muy buena  866 ( 69.34%) 917 ( 54.62%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo 
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Figura 13. SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.2. INFLUENCIA DE LA CVRS POR GRUPOS DE EDAD. 

 

4.4.2.1. La distribución de los grupos de edad según el sexo lo vemos en la tabla 48. 

 

Tabla 48 

CVRS Hombre  Mujer   
Menor de 55 años  401 ( 34.07%) 396 ( 24.25%) 
Entre 55 y 64 años  295 ( 25.06%) 423 ( 25.90%) 

Más de 64 años  481 ( 40.87%) 814 ( 49.85%) 
 

 

4.4.2.2. El análisis cuantitativo de la subescala  de la Capacidad física por grupos de 

edad viene reflejado en la tabla 49. 

 

Tabla 49 

CVRS Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Menor de 55 años  730      2.54    3    0.74    0    4    
Entre 55 y 64 años  633      2.42    3    0.77    0    4    
Más de 64 años  1123      2.45    3    0.76    0    4    

 

 El p-valor (ANCOVA) es 0.0892, que no es significativo. 
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   El análisis cualitativo de la subescala que valora la Capacidad física por grupos de edad 

está en la siguiente tabla y se puede apreciar en la figura 14. 

 

Tabla 50 

CVRS Menor de 55 años  Entre 55 y 64 años  Más de 64 años   
Mala  87 ( 10.83%) 102 ( 14.19%) 209 ( 16.08%) 

Regular  142 ( 17.68%) 151 ( 21.00%) 241 ( 18.54%) 
Buena  330 ( 41.10%) 296 ( 41.17%) 513 ( 39.46%) 

Muy buena  244 ( 30.39%) 170 ( 23.64%) 337 ( 25.92%) 
           El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0034, que es significativo. 

 

 

4.4.2.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide Función psicológica por 

grupos de edad se puede observar en la tabla 51. 

 

Tabla 51 

CVRS Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Menor de 55 años  730      2.46    3    0.60    0    4    
Entre 55 y 64 años  633      2.38    2    0.65    0    4    
Más de 64 años  1123      2.40    3    0.64    0    4    

 

 El p-valor (ANCOVA) es 0.2220, que no es significativo. 

 

   Y el análisis cualitativo de la subescala que valora la Función psicológica distribuidos 

por grupos de edad lo podemos observar en la tabla 52 y en la figura 15. 

Figura 14. CAPACIDAD FÍSICA
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Tabla 52 

CVRS Menor de 55 años  Entre 55 y 64 años  Más de 64 años   
Mala  79 ( 9.84%) 99 ( 13.77%) 191 ( 14.69%) 

Regular  135 ( 16.81%) 138 ( 19.19%) 250 ( 19.23%) 
Buena 422 ( 52.55%) 361 ( 50.21%) 609 ( 46.85%) 

Muy buena  167 ( 20.80%) 121 ( 16.83%) 250 ( 19.23%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0071, que es significativo. 

 

Figura 15. FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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4.4.2.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

por grupos de edad es el que observamos en la tabla 53. 

 

Tabla 53 

CVRS Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Menor de 55 años  730      1.97    2    0.71    0    4    
Entre 55 y 64 años  633      1.89    2    0.77    0    4    
Más de 64 años  1121      1.94    2    0.77    0    4    
 
              El p-valor (ANCOVA) es 0.2563, que no es significativo. 
 
   El análisis cualitativo de la subescala que valora el Estado de ánimo positivo por grupos 

de edad es el que observamos en la tabla 54 y figura 16. 
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Tabla 54 

CVRS Menor de 55 años  Entre 55 y 64 años  Más de 64 años   
Mala  123 ( 15.32%) 151 ( 21.00%) 286 ( 22.00%) 

Regular  260 ( 32.38%) 240 ( 33.38%) 410 ( 31.54%) 
Buena  339 ( 42.22%) 266 ( 37.00%) 466 ( 35.85%) 

Muy buena  81 ( 10.09%) 62 ( 8.62%) 138 ( 10.62%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0031, que es muy significativo. 

 

 

Figura 16. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.2.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

por grupos de edad lo podemos ver en la tabla 55. 

 

Tabla 55 

CVRS Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Menor de 55 años  730      3.04    3    0.70    1    4    
Entre 55 y 64 años  633      3.00    3    0.70    1    4    
Más de 64 años  1123      3.03    3    0.74    0    4    

  
El p-valor (ANCOVA) es 0.5555, que no es significativo. 

 

   El  análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo por grupos 

de edad se observa en la tabla 56. 
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Tabla 56 

CVRS Menor de 55 años  Entre 55 y 64 años  Más de 64 años   
Mala  77 ( 9.59%) 89 ( 12.38%) 189 ( 14.54%) 

Regular  48 ( 5.98%) 46 ( 6.40%) 86 ( 6.62%) 
Buena  236 ( 29.39%) 228 ( 31.71%) 343 ( 26.38%) 

Muy buena  442 ( 55.04%) 356 ( 49.51%) 682 ( 52.46%) 
 
El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0090, que es significativo. 

 

 

Figura 17. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.2.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide  la Función social por grupos 

de edad lo observamos en la tabla 57. 

 

Tabla 57 

CVRS Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Menor de 55 años  730      2.49    3    0.68    0    4    
Entre 55 y 64 años  633      2.42    3    0.74    0    4    
Más de 64 años  1123      2.43    3    0.72    0    4    

 
 El p-valor (ANCOVA) es 0.2304, que no es significativo. 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social por grupos de edad lo 

observamos en la  tabla 58 y en la figura 18. 
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Tabla 58 

CVRS Menor de 55 años  Entre 55 y 64 años  Más de 64 años   
Mala  85 ( 10.59%) 108 ( 15.02%) 211 ( 16.23%) 

Regular  141 ( 17.56%) 122 ( 16.97%) 231 ( 17.77%) 
Buena  350 ( 43.59%) 316 ( 43.95%) 539 ( 41.46%) 

Muy buena  227 ( 28.27%) 173 ( 24.06%) 319 ( 24.54%) 

 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0143, que es significativo. 

 

 

Figura 18. FUNCIÓN SOCIAL
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4.4.2.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social por grupos 

de edad queda reflejado en la tabla 59. 

 

Tabla 59 

CVRS Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Menor de 55 años  730      2.88    3    0.61    0    4    
Entre 55 y 64 años  633      2.81    3    0.68    0    4    
Más de 64 años  1123      2.81    3    0.65    0    4    

 
 El p-valor (ANCOVA) es 0.1784, que no es significativo. 

 

   Y el análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social por grupos de edad 

lo observamos en la tabla 60 y en la figura 19. 
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Tabla 60 
 

CVRS Menor de 55 años  Entre 55 y 64 años  Más de 64 años   
Mala  75 ( 9.34%) 96 ( 13.35%) 185 ( 14.23%) 

Regular  50 ( 6.23%) 57 ( 7.93%) 81 ( 6.23%) 
Buena  280 ( 34.87%) 239 ( 33.24%) 484 ( 37.23%) 

Muy buena  398 ( 49.56%) 327 ( 45.48%) 550 ( 42.31%) 
 
El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0026, que es muy significativo. 

 

 

Figura 19. BIENESTAR SOCIAL
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4.4.2.8. El análisis cuantitativo de la subescala  que valora los Síntomas de 

hipertensión por grupos de edad los vemos reflejados en la tabla 61. 

 

Tabla 61 

CVRS Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Menor de 55 años  730      3.03    3    0.71    0    4    
Entre 55 y 64 años  633      3.00    3    0.65    0    4    
Más de 64 años  1123      3.06    3    0.56    0    4    

 

El p-valor (ANCOVA) es 0.0339, que es significativo. 
   Y el análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión por 

grupos de edad los vemos en la tabla 62. 
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Tabla 62 

CVRS Menor de 55 años  Entre 55 y 64 años  Más de 64 años   
Malo  100 ( 12.45%) 100 ( 13.91%) 192 ( 14.77%) 

Regular  14 ( 1.74%) 25 ( 3.48%) 29 ( 2.23%) 
Bueno  170 ( 21.17%) 179 ( 24.90%) 301 ( 23.15%) 

Muy bueno  519 ( 64.63%) 415 ( 57.72%) 778 ( 59.85%) 

               

              El p-valor (Chi-cuadrado) es  0.0512, que no es significativo. 

 

 

4.4.3. CVRS SEGÚ N CONTROL DE LA TA. 

 

4.4.3.1.  Distribución de buen o mal control de la TA por sexo tabla 63 y edad tabla 64 

con valores de TA inferiores a 140/90. 

 

Tabla 63 

 

 

 

Tabla 64 

B. C. Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  541      59.21    60    11.48    18    86    
No  2204      61.75    63    11.06    21    90    

 

 

4.4.3.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física según el 

control de la TA se observa en la tabla 65. 

 

Tabla 65 

B.C. Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  509      2    3    1    0    4    
No  2040      2    3    1    0    4    

 
 El p-valor (ANCOVA) es 0.2481, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física por grado de control 

de la TA lo podemos observar en la siguiente tabla. 

 

B. C. Hombre  Mujer   
Sí  217 ( 17.83%) 332 ( 20.36%) 
No  1000 ( 82.17%) 1299 ( 79.64%) 
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Tabla 66 

CVRS Sí  No   
Mala  66 ( 11.91%) 322 ( 13.89%) 

Regular  110 ( 19.86%) 432 ( 18.63%) 
Buena 217 ( 39.17%) 957 ( 41.27%) 

Muy buena  161 ( 29.06%) 608 ( 26.22%) 
             
              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3238, que no es significativo. 
 
 
4.4.3.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica por 

grado de control de la TA lo podemos observar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 67 

B.C. Casos válidos Media  Mediana Desv. Típica  Mínimo Máximo 
Sí  509      2    3    1    0    4    
No  2040      2    3    1    0    4    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.6105, que no es significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica por grado de 

control de la TA queda reflejado en la tabla siguiente. 

 

Tabla 68 

CVRS Sí  No   
Mala  51 ( 9.21%) 307 ( 13.24%) 

Regular  110 ( 19.86%) 425 ( 18.33%) 
Buena  291 ( 52.53%) 1145 ( 49.37%) 

Muy buena  102 ( 18.41%) 442 ( 19.06%) 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0606, que no es significativo. 

 

4.4.3.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

por grado de control de la TA lo podemos ver reflejado en la siguiente tabla. 

 

Tabla 69 

B.C. Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  508      2    2    1    0    4    
No  2039      2    2    1    0    4    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.3365, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo por 

grado de control de la TA lo podemos ver reflejado en la siguiente tabla. 
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Tabla 70 

CVRS Sí  No   
Mala  99 ( 17.87%) 453 ( 19.53%) 

Regular  180 ( 32.49%) 754 ( 32.51%) 
Buena  224 ( 40.43%) 882 ( 38.03%) 

Muy buena  51 ( 9.21%) 230 ( 9.92%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.6718, que no es significativo. 

 

4.4.3.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

por control de TA lo vemos reflejado en la siguiente tabla. 

 

 

Tabla 71 

B.C. Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  509      3    3    1    0    4    
No  2040      3    3    1    0    4    

 
 El p-valor (ANCOVA) es 0.5210, que no es significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide ell Estado de ánimo negativo por 

control de TA lo vemos representado en la tabla siguiente. 

 

Tabla 72 

CVRS Sí  No   
Mala 54 ( 9.75%) 290 ( 12.51%) 

Regular  36 ( 6.50%) 151 ( 6.51%) 
Buena  166 ( 29.96%) 658 ( 28.37%) 

Muy buena  298 ( 53.79%) 1220 ( 52.61%) 
 
El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3403, que no es significativo. 
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4.4.3.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función social por control 

de la TA lo podemos ver representado en la tabla abajo indicada. 

 

Tabla 73 

B.C. Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  509      2    3    1    0    4    
No  2040      2    3    1    0    4    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.4461, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la  Función social por grado de control 

de la TA lo vamos a ver en la tabla siguiente y en la figura 19. 

 

 Tabla 74 

CVRS Sí  No   
Mala  58 ( 10.47%) 339 ( 14.62%) 

Regular  106 ( 19.13%) 401 ( 17.29%) 
Buena  253 ( 45.67%) 980 ( 42.26%) 

Muy buena  137 ( 24.73%) 599 ( 25.83%) 
 
El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0492, que es significativo 
 
 
 

Figura 20. FUNCIÓN SOCIAL
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4.4.3.7. El anál. cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social por grado de 

control de la TA queda representado en la tabla que a continuación se presenta. 

 

Tabla 75 

B.C. Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  509      3    3    1    0    4    
No  2040      3    3    1    0    4    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.5510, que no es significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social por grado de control 

de la TA lo vemos en la siguiente tabla  

 

Tabla 76 

CVRS Sí  No   
Mala  53 ( 9.57%) 290 ( 12.51%) 

Regular  38 ( 6.86%) 153 ( 6.60%) 
Buena  196 ( 35.38%) 833 ( 35.92%) 

Muy buena  267 ( 48.19%) 1043 ( 44.98%) 
El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.2277, que no es significativo. 

 

4.4.3.8. El análisis cuantitativo de la subescal que mide los Síntomas de HTA por 

grado de control lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 77 

B.C. Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  509      3    3    1    0    4    
No  2040      3    3    1    0    4    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.3919, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de HTA por grado de 

control lo vamos a ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 78 

CVRS Sí  No   
Mala  57 ( 10.29%) 323 ( 13.93%) 

Regular  17 ( 3.07%) 51 ( 2.20%) 
Buena  138 ( 24.91%) 532 ( 22.94%) 

Muy buena  342 ( 61.73%) 1413 ( 60.93%) 

             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0822, que no es significativo. 
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4.4.4. VALORACIÓN DE LA INFLUENCIA DEL RCV SOBRE LA CV DEL 

PACIENTE HIPERTENSO. 

 

4.4.4.1. La distribución de los distintos niveles del RCV según el sexo viene 

representado en la siguiente tabla 79 y por edad en la tabla 80. 

 

Tabla 79 

RCV Hombre  Mujer   
Bajo (<5%)  9 ( 0.84%) 74 ( 4.99%) 

Leve (5%-10%)  53 ( 4.93%) 315 ( 21.26%) 
Moderado (10%-20%)  297 ( 27.65%) 1012 ( 68.29%) 

Alto (20%-40%)  659 ( 61.36%) 81 ( 5.47%) 
Muy alto (40%)  56 ( 5.21%) 0 ( 0.00%) 

 

 

Tabla 80 

RCV Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Bajo (<5%)  83      40.31    41    7.64    18    61    
Leve (5%-10%)  368      53.33    52    9.98    26    86    
Moderado (10%-20%)  1309      62.59    63    10.67    35    90    
Alto (20%-40%)  740      64.82    66    8.44    40    87    
Muy alto (40%)  56      66.66    66    6.11    55    82    

 

 

4.4.4.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física en 

relación al RCV de los enfermos viene definido en la tabla siguiente. 

 

Tabla 81 

RCV Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Bajo (<5%)  76      2.42    3    0.80    1    4    
Leve (5%-10%)  338      2.44    3    0.74    0    4    
Moderado (10%-20%)  1160      2.44    3    0.76    0    4    
Alto (20%-40%)  648      2.55    3    0.74    1    4    
Muy alto (40%)  50      2.46    3    0.81    0    4    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.5475, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física según el RCV 

presentado lo podemos ver en la tabla siguiente. 
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Tabla 82 

 
 

.CVRS Bajo (<5%)  Leve (5%-10%) Moderado (10%-20%) Alto (20%-40%)  Muy alto (40%)  
Mala 10 ( 12.05%) 41 ( 11.14%) 175 ( 13.37%) 104 ( 14.05%) 9 ( 16.07%) 

Regular  15 ( 18.07%) 66 ( 17.93%) 274 ( 20.93%) 120 ( 16.22%) 9 ( 16.07%) 
Buena  36 ( 43.37%) 169 ( 45.92%) 524 ( 40.03%) 298 ( 40.27%) 18 ( 32.14%) 

Muy bueno  22 ( 26.51%) 92 ( 25.00%) 336 ( 25.67%) 218 ( 29.46%) 20 ( 35.71%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1668, que no es significativo. 

 

 

4.4.4.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica según 

el RCV presentado lo podemos observar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 83 

 

RCV Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Bajo (<5%)  76      2.39    2    0.68    1    4    
Leve (5%-10%)  338      2.34    2    0.66    0    4    
Moderado (10%-20%)  1160      2.38    2    0.63    0    4    
Alto (20%-40%)  648      2.51    3    0.62    0    4    
Muy alto (40%)  50      2.49    3    0.60    1    3    

 

 El p-valor (ANCOVA) es 0.7548, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la Función psicológica según el RCV lo podemos observar en 

la tabla y figura siguentes . 

 

Tabla 84 

 

CVRS Bajo (<5%)  Leve (5%-10%) Moderado (10%-20%) Alto (20%-40%)  Muy alto (40%)  
Mala  9 ( 10.84%) 37 ( 10.05%) 162 ( 12.38%) 97 ( 13.11%) 7 ( 12.50%) 

Regular  17 ( 20.48%) 87 ( 23.64%) 261 ( 19.94%) 104 ( 14.05%) 8 ( 14.29%) 
Buena 41 ( 49.40%) 173 ( 47.01%) 659 ( 50.34%) 370 ( 50.00%) 28 ( 50.00%) 

Muy buena  16 ( 19.28%) 71 ( 19.29%) 227 ( 17.34%) 169 ( 22.84%) 13 ( 23.21%) 

 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0119, que es significativo. 
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Figura 21. FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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4.4.4.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

según el RCV presentado lo podemos observar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 85 

RCV Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Bajo (<5%)  76      1.83    2    0.83    0    4    
Leve (5%-10%)  338      1.84    2    0.72    0    4    
Moderado (10%-20%)  1158      1.90    2    0.75    0    4    
Alto (20%-40%)  648      2.06    2    0.75    0    4    
Muy alto (40%)  50      2.06    2    0.76    0    3    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.7999, que no es significativo.  
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   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo según el 

RCV pesentado lo podemos ver en la siguiente tabla y en la figura 22. 

 

Tabla 86 
 

CVRS Bajo (<5%)  Leve (5%-10%) Moderado (10%-20%) Alto (20%-40%)  Muy alto (40%)  
Mala  18 ( 21.69%) 63 ( 17.12%) 258 ( 19.71%) 140 ( 18.92%) 10 ( 17.86%) 

Regular  30 ( 36.14%) 136 ( 36.96%) 443 ( 33.84%) 204 ( 27.57%) 17 ( 30.36%) 
Buena  26 ( 31.33%) 145 ( 39.40%) 490 ( 37.43%) 298 ( 40.27%) 21 ( 37.50%) 

Muy buena  9 ( 10.84%) 24 ( 6.52%) 118 ( 9.01%) 98 ( 13.24%) 8 ( 14.29%) 
 
El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0078, que es muy significativo. 

 

Figura 22. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.4.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

según el RCV presentado lo vemos en la tabla siguiente. 

Tabla 87 

RCV Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Bajo (<5%)  76      2.94    3    0.75    1    4    
Leve (5%-10%)  338      2.94    3    0.74    1    4    
Moderado (10%-20%)  1160      2.97    3    0.72    0    4    
Alto (20%-40%)  648      3.13    3    0.69    1    4    
Muy alto (40%)  50      3.21    3    0.77    1    4    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.8813, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo según el 

RCV presentado lo vemos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 88 

CVRS Bajo (<5%)  Leve (5%-10%) Moderado (10%-20%) Alto (20%-40%)  Muy alto (40%)  
Mala  8 ( 9.64%) 36 ( 9.78%) 158 ( 12.07%) 94 ( 12.70%) 6 ( 10.71%) 

Regular  5 ( 6.02%) 27 ( 7.34%) 94 ( 7.18%) 34 ( 4.59%) 4 ( 7.14%) 
Buena  28 ( 33.73%) 123 ( 33.42%) 387 ( 29.56%) 190 ( 25.68%) 12 ( 21.43%) 

Muy buena  42 ( 50.60%) 182 ( 49.46%) 670 ( 51.18%) 422 ( 57.03%) 34 ( 60.71%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0732, que no es significativo. 

 

4.4.4.6.  El análisis cuantitativo de la subescala que mide la  Función social según el 

RCV presentado lo vemos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 89 

RCV Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Bajo (<5%)  76      2.41    3    0.72    1    4    
Leve (5%-10%)  338      2.42    3    0.74    0    4    
Moderado (10%-20%)  1160      2.43    3    0.72    0    4    
Alto (20%-40%)  648      2.48    3    0.69    0    4    
Muy alto (40%)  50      2.37    3    0.71    1    4    

 El p-valor (ANCOVA) es 0.4958, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social según el RCV 

presentado lo vemos en esta tabla. 

 

Tabla 90 

CVRS Bajo (<5%)  Leve (5%-10%) Moderado (10%-20%) Alto (20%-40%)  Muy alto (40%)  
Mala  8 ( 9.64%) 39 ( 10.60%) 185 ( 14.13%) 107 ( 14.46%) 8 ( 14.29%) 

Regular  20 ( 24.10%) 74 ( 20.11%) 232 ( 17.72%) 110 ( 14.86%) 11 ( 19.64%) 
Buena  33 ( 39.76%) 157 ( 42.66%) 574 ( 43.85%) 320 ( 43.24%) 23 ( 41.07%) 

Muy buena  22 ( 26.51%) 98 ( 26.63%) 318 ( 24.29%) 203 ( 27.43%) 14 ( 25.00%) 
El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3564, que no es significativo 
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4.4.4.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social según el 

RCV presentado lo vemos en esta tabla. 

 

Tabla 91 

RCV Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Bajo (<5%)  76       2.79     3    0.67     1    4     
Leve (5%-10%)  338       2.80     3    0.67     0    4     
Moderado (10%-20%)  1160       2.81     3    0.64     0    4     
Alto (20%-40%)  648       2.89     3    0.61     0    4     
Muy alto (40%)  50       2.80     3    0.67     1    4     

 

 El p-valor (ANCOVA) es 0.5811, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social según el RCV 

presentado lo vemos en la siguiente tabla. 

 

Tabla 92 

CVRS Bajo (<5%)  Leve (5%-10%) Moderado (10%-20%) Alto (20%-40%)  Muy alto (40%)  
Mala  7 ( 8.43%) 34 ( 9.24%) 159 ( 12.15%) 95 ( 12.84%) 6 ( 10.71%) 

Regular  6 ( 7.23%) 30 ( 8.15%) 97 ( 7.41%) 34 ( 4.59%) 5 ( 8.93%) 
Buena  33 ( 39.76%) 139 ( 37.77%) 475 ( 36.29%) 262 ( 35.41%) 20 ( 35.71%) 

Muy buena  37 ( 44.58%) 165 ( 44.84%) 578 ( 44.16%) 349 ( 47.16%) 25 ( 44.64%) 
            
               El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3842, que no es significativo. 
 
 
4.4.4.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de HTA según 

el RCV presentado lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

 

Tabla 93 

RCV Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Bajo (<5%)  76       2.97     3    0.74     0    4     
Leve (5%-10%)  338       3.02     3    0.60     0    4     
Moderado (10%-20%)  1160       3.00     3    0.67     0    4     
Alto (20%-40%)  648       3.14     3    0.55     0    4     
Muy alto (40%)  50       3.08     3    0.53     1    4     

 

 El p-valor (ANCOVA) es 0.4645, que no es significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de HTA por RCV 

presentado lo vemos en la siguiente tabla y en la figura 23. 
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Tabla 94 

CVRS Bajo (<5%)  Leve (5%-10%) Moderado (10%-20%) Alto (20%-40%)  Muy alto (40%)  
Malo  10 ( 12.05%) 37 ( 10.05%) 182 ( 13.90%) 101 ( 13.65%) 6 ( 10.71%) 

Regular  2 ( 2.41%) 8 ( 2.17%) 32 ( 2.44%) 14 ( 1.89%) 2 ( 3.57%) 
Bueno  19 ( 22.89%) 94 ( 25.54%) 330 ( 25.21%) 128 ( 17.30%) 13 ( 23.21%) 

Muy bueno  52 ( 62.65%) 229 ( 62.23%) 765 ( 58.44%) 497 ( 67.16%) 35 ( 62.50%) 

                    
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0148, que es significativo. 
 

Figura 23. SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.5. VALORACIÓN DE LA INFLUENCIA DEL CONOCIMIENTO PREVIO DE 

LA HTA CON RESPECTO A LA CVRS. 

 
4.4.5.1. La distribución de la situación por sexo (95) y edad media (96) lo 

contemplamos en las tablas siguientes. 

 

Tabla 95 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Hombre  Mujer   
Hipertenso nuevo diagnóstico  238 ( 19.30%) 215 ( 12.96%) 

Hipertenso conocido  995 ( 80.70%) 1444 ( 87.04%) 
 

Tabla 96 
 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Hipertenso nuevo diagnóstico  437       57.42     58    11.62     21    87     
Hipertenso conocido  2359       61.95     63    11.01     18    90     
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4.4.5.2. Relación en la subescala que mide la Capacidad física de la valoración de la 

CVRS  con el conocimiento previo de la HTA ( tabla 97). 

 

Tabla 97 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 

Hipertenso nuevo diagnóstico  410       2.50     3    0.75     0    4     

Hipertenso conocido  2163       2.46     3    0.76     0    4     

 
             El p-valor (ANCOVA) es 0.9372, que no es significativo. 

 

    Análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física de la valoración  de la 

CVRS con el conocimiento previo de la HTA ( tabla98). 

Tabla 98 

CVRS Hipertenso nuevo diagnóstico  Hipertenso conocido   
Mala  54 ( 11.82%) 351 ( 14.29%) 

Regular  84 ( 18.38%) 466 ( 18.97%) 
Buena  196 ( 42.89%) 987 ( 40.17%) 

Muy buena  123 ( 26.91%) 653 ( 26.58%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.4792, que no es significativo. 

 

 

4.4.5.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica de la 

valoración de la CVRS con el conocimiento previo de la HTA. 

 

Tabla 99 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Hipertenso nuevo diagnóstico  410       2.44     3    0.63     0    4     
Hipertenso conocido  2163       2.41     3    0.63     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.7199, que no es significativo 

 

 

   Análisis cualitativo de la subescala que mide  la Función psicológica de la valoración de 

la CVRS con el conocimiento previo de la HTA. 
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Tabla 100 

CVRS Hipertenso nuevo diagnóstico  Hipertenso conocido   
Mala  53 ( 11.60%) 322 ( 13.11%) 

Regular  73 ( 15.97%) 468 ( 19.05%) 
Buena  243 ( 53.17%) 1204 ( 49.00%) 

Muy buena  88 ( 19.26%) 463 ( 18.84%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.2587, que no es significativo. 

 

4.4.5.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

de la valoración de la CVRS con el conocimiento previo de la HTA. 

 

Tabla 101 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Hipertenso nuevo diagnóstico  410       1.97     2    0.72     0    4     
Hipertenso conocido  2161       1.93     2    0.76     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.8087, que no es significativo. 

 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo de la 

valoración de la CVRS con el conocimiento previo de la HTA (tabla 102). 

 

Tabla 102 

CVRS Hipertenso nuevo diagnóstico  Hipertenso conocido   
Mala  76 ( 16.63%) 495 ( 20.15%) 

Regular  154 ( 33.70%) 788 ( 32.07%) 
Buena  183 ( 40.04%) 927 ( 37.73%) 

Muy buena  44 ( 9.63%) 247 ( 10.05%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3396, que no es significativo 

 

4.4.5.5. El anál. cuanti. de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo de la 

valoración de la CVRS con el conocimiento previo de la HTA. 

 

Tabla 103 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Hipertenso nuevo diagnóstico  410       3.09     3    0.68     1    4     
Hipertenso conocido  2163       3.01     3    0.73     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.1255, que no es significativo 
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   El análisis cualitativo de la subescla que mide el Estado de ánimo negativo de la 

valoración de la CVRS con el conocimiento previo de la HTA. 

 

Tabla 104 

CVRS Hipertenso nuevo diagnóstico  Hipertenso conocido   
Mala  49 ( 10.72%) 312 ( 12.70%) 

Regular  22 ( 4.81%) 166 ( 6.76%) 
Buena  127 ( 27.79%) 707 ( 28.77%) 

Muy buena  259 ( 56.67%) 1272 ( 51.77%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1471, que no es significativo. 

 

 

4.4.5.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función social de la 

valoración de la CVRS con el conocimiento previo de la HTA. 

 

Tabla 105 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Hipertenso nuevo diagnóstico  410       2.45     3    0.72     0    4     
Hipertenso conocido  2163       2.44     3    0.71     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.7471, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social de la valoración de la 

CVRS con el conocimiento previo de la HTA. 

 

Tabla 106 

CVRS Hipertenso nuevo diagnóstico  Hipertenso conocido   
Mala  59 ( 12.91%) 353 ( 14.37%) 

Regular  78 ( 17.07%) 433 ( 17.62%) 
Buena  197 ( 43.11%) 1050 ( 42.74%) 

Muy buena  123 ( 26.91%) 621 ( 25.27%) 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.7856, que no es significativo 

 

4.4.5.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social de la 

valoración de la CVRS con el conocimiento previode la HTA (tabla 107). 

 

Tabla 107 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Hipertenso nuevo diagnóstico  410       2.85     3    0.62     1    4     
Hipertenso conocido  2163       2.83     3    0.65     0    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.5735, que no es significativo 
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   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social de la relación de la 

CVRS con el conocimiento previo de la HTA. (tabla 108). 

 

Tabla 108 

CVRS Hipertenso nuevo diagnóstico  Hipertenso conocido   
Mala  48 ( 10.50%) 313 ( 12.74%) 

Regular  34 ( 7.44%) 159 ( 6.47%) 
Buena  167 ( 36.54%) 870 ( 35.41%) 

Muy buena  208 ( 45.51%) 1115 ( 45.38%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.5239, que no es significativo. 

 

4.4.5.8. El aná. cuant.de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión de la 

valoración de la CVRS con el conocimiento precio de la HTA. 

 

Tabla 109 

CONOCIMIENTO DE LA HTA Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Hipertenso nuevo diagnóstico  410       3.11     3    0.59     0    4     
Hipertenso conocido  2163       3.02     3    0.64     0    4     

     El p-valor (ANCOVA) es 0.0312, que es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión de la 

valoraciónde la CVRS con el conocimiento previo de la HTA (tabla 110 y figura 24). 

Tabla 110 

CVRS Hipertenso nuevo diagnóstico  Hipertenso conocido   
Mala  55 ( 12.04%) 344 ( 14.00%) 

Regular  8 ( 1.75%) 62 ( 2.52%) 
Buena  88 ( 19.26%) 585 ( 23.81%) 

Muy buena  306 ( 66.96%) 1466 ( 59.67%) 
 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0310, que es significativo 
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Figura 24. SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.6. INFLUENCIA DE LAS DISTINTAS SUBESCALAS DE LA CVRS SOBRE 

LAS DIFERENTES INTERVENCIONES. 

 
 

4.4.6.1. La distribución del tipo de intervención atendiendo al sexo y a la edad lo vemos 

representados en las tablas siguientes. 

 

Tabla 111 

INTERVENCIÓN Hombre  Mujer   
Dieta  96 ( 9.86%) 146 ( 10.18%) 

Trat. farmacológico  175 ( 17.97%) 305 ( 21.27%) 
Ambos  703 ( 72.18%) 983 ( 68.55%) 

 

 

       Tabla 112 

INTERVENCIÓN Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Dieta  235       61.71     63    11.38     34    84     
Trat. farmacológico  463       61.80     63    11.35     18    87     
Ambos  1632       62.08     63    10.82     29    90     
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4.4.6.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física en 

relación con el tipo de intervención que se realiza, lo podemos apreciar en la 

tabla siguiente. 

 

 

Tabla 113 

INTERVENCIÓN. Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Dieta  219       2.43     3    0.75     0    4     
Trat. farmacológico  401       2.39     3    0.78     0    4     
Ambos  1511       2.49     3    0.75     0    4     
 
              El p-valor (ANCOVA) es 0.0798, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física en relación con el 

tipo de intervención que se realiza, lo podemos ver en la tabla y en la figura siguiente. 

 

  Tabla 114 

CVRS Dieta  Trat. farmacológico  Ambos   
Mala  31 ( 12.70%) 96 ( 19.75%) 222 ( 13.10%) 

Regular  43 ( 17.62%) 98 ( 20.16%) 315 ( 18.58%) 
Buena  109 ( 44.67%) 184 ( 37.86%) 681 ( 40.18%) 

Muy buena  61 ( 25.00%) 108 ( 22.22%) 477 ( 28.14%) 
 
               El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0028, que es muy significativo. 

 

Figura 25. CAPACIDAD FÍSICA
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4.4.6.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica en 

relación con el tipo de intervención que se realiza, lo vemos representado en la 

siguiente tabla. 

 
 

Tabla 115 

 INTERVENCIÓN. Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Dieta  219       2.44     3    0.64     1    4     
Trat. farmacológico  401       2.36     2    0.66     0    4     
Ambos  1511       2.42     3    0.63     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.2140, que no es significativo. 

 

   Y el análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica en relación 

con el tipo de intervención que se realiza lo vemos en la tabla y figura siguientes. 

 

Tabla 116 

CVRS Dieta  Trat. farmacológico  Ambos   
Mala  26 ( 10.66%) 97 ( 19.96%) 199 ( 11.74%) 

Regular  46 ( 18.85%) 85 ( 17.49%) 329 ( 19.41%) 
Buena  120 ( 49.18%) 230 ( 47.33%) 838 ( 49.44%) 

Muy buena  52 ( 21.31%) 74 ( 15.23%) 329 ( 19.41%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
 

Figura 26. FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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4.4.6.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo 

positivo en relación con el tipo de intervención que se realiza, lo podemos 

observar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 117 

INTERVENCIÓN Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Dieta  218       1.97     2    0.73     0    3     
Trat. farmacológico  401       1.85     2    0.77     0    4     
Ambos  1510       1.95     2    0.76     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.0899, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo en 

relación con el tipo de intervención que se realiza, lo observamos en la tabla y figura 

siguientes. 

 

Tabla 118 

CVRS Dieta  Trat. farmacológico  Ambos   
Mala  40 ( 16.39%) 136 ( 27.98%) 316 ( 18.64%) 

Regular  86 ( 35.25%) 149 ( 30.66%) 541 ( 31.92%) 
Buena  88 ( 36.07%) 160 ( 32.92%) 663 ( 39.12%) 

Muy buena  30 ( 12.30%) 41 ( 8.44%) 175 ( 10.32%) 
              El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

 

Figura 27. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.6.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

en relación al tipo de intervención que se realiza, lo podemos ver en la siguiente 

tabla. 

 

Tabla 119 

INTERVENCIÓN Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Dieta  219       3.00     3    0.79     0    4     
Trat. farmacológico  401       2.95     3    0.72     1    4     
Ambos  1511       3.02     3    0.72     0    4     

 

  El p-valor (ANCOVA) es 0.5497, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de a subescala que mide ell Estado de ánimo negativo en relación 

al tipo de intervención que se realiza, lo podemos observar en la tabla y figura siguiente. 

 

Tabla 120 

CVRS Dieta  Trat. farmacológico  Ambos   
Mala  28 ( 11.48%) 89 ( 18.31%) 195 ( 11.50%) 

Regular  23 ( 9.43%) 24 ( 4.94%) 117 ( 6.90%) 
Buena  56 ( 22.95%) 153 ( 31.48%) 481 ( 28.38%) 

Muy buena  137 ( 56.15%) 220 ( 45.27%) 902 ( 53.22%) 
 

          El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

 

Figura 28. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.6.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función social en relación 

al tipo de intervención que se realiza, lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 121 

INTERVENCIÓN Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Dieta  219       2.45     3    0.72     0    4     
Trat. farmacológico  401       2.44     3    0.71     0    4     
Ambos  1511       2.44     3    0.71     0    4     

 
        El p-valor (ANCOVA) es 0.9868, que no es significativo 

 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la  Función social en relación al tipo de 

intervención que se realiza, lo apreciamos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 122 

CVRS Dieta  Trat. farmacológico  Ambos   
Mala  31 ( 12.70%) 93 ( 19.14%) 228 ( 13.45%) 

Regular  43 ( 17.62%) 83 ( 17.08%) 304 ( 17.94%) 
Buena  104 ( 42.62%) 202 ( 41.56%) 726 ( 42.83%) 

Muy buena  66 ( 27.05%) 108 ( 22.22%) 437 ( 25.78%) 
 
              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0717, que no es significativo. 

 

 

4.4.6.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social en relación 

al tipo de intervención que se realiza, lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 123 

INTERVENCIÓN Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Dieta  219       2.81     3    0.70     0    4     
Trat. farmacológico  401       2.83     3    0.67     0    4     
Ambos  1511       2.84     3    0.63     0    4     
 
             El p-valor (ANCOVA) es 0.8708, que no es significativo. 

 

 

    El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social en relación al tipo de 

intervención que se realiza lo podemos observar en la tabla y figura siguientes. 
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Tabla 124 

CVRS Dieta  Trat. farmacológico  Ambos   
Mala  29 ( 11.89%) 86 ( 17.70%) 197 ( 11.62%) 

Regular  19 ( 7.79%) 35 ( 7.20%) 101 ( 5.96%) 
Buena  86 ( 35.25%) 155 ( 31.89%) 615 ( 36.28%) 

Muy buena  110 ( 45.08%) 210 ( 43.21%) 782 ( 46.14%) 
 
            El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0164, que es significativo. 

 

Figura 29. BIENESTAR SOCIAL
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4.4.6.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

que aparecen en relación al tipo de intervención lo podemos ver en la tabla 

siguiente. 

 

Tabla 125  

INTERVENCIÓN Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
Dieta  219       2.94     3    0.79     0    4     
Trat. farmacológico  401       2.98     3    0.66     0    4     
Ambos  1511       3.05     3    0.60     0    4     
 
            El p-valor (ANCOVA) es 0.0748, que no es significativo. 

 

    El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión en 

relación al tipo de intervención que se realiza lo podemos observar en la tabla y figura 

siguiente. 
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Tabla 126 

CVRS Dieta  Trat. farmacológico  Ambos   
Mala  35 ( 14.34%) 95 ( 19.55%) 213 ( 12.57%) 

Regular  9 ( 3.69%) 13 ( 2.67%) 39 ( 2.30%) 
Buena  57 ( 23.36%) 123 ( 25.31%) 392 ( 23.13%) 

Muy buena  143 ( 58.61%) 255 ( 52.47%) 1051 ( 62.01%) 
 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0016, que es muy significativo. 

 

 

Figura 30. SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.7. INFUENCIA   DE  COEXISTENCIA   DE  DIABETES   SOBRE  CVRS  EN  

LOS HIPERTENSOS. 

 

 
4.4.7.1. La distribución de la Diabetes Mellitus que presentan los pacientes introducidos 

en el estudio por sexo y por edad las tenemos representadas en las siguientes 

tablas. 

 

Tabla 127 

DM Hombre  Mujer   
No  1057 ( 84.63%) 1385 ( 82.49%) 
Sí  192 ( 15.37%) 294 ( 17.51%) 
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Tabla 128 

DM Casos válidos 
Media 
(edad)  

Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 

No  2358       60.56     62    11.43     18    90     
Sí  464       64.81     66    9.36     34    89     

 

 

4.4.7.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física en los 

pacientes diabéticos lo podemos apreciar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 129 

DM Casos válidos Media   Mediana  Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2184       2.49     3    0.75     0    4     
Sí  422       2.37     3    0.77     1    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.0140, que es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física en pacientes 

diabéticos lo podemos apreciar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 130 

CVRS No  Sí   
Mala  333 ( 13.50%) 80 ( 16.43%) 

Regular  450 ( 18.24%) 103 ( 21.15%) 
Buena  1007 ( 40.82%) 193 ( 39.63%) 

Muy buena  677 ( 27.44%) 111 ( 22.79%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0510, que no es significativo. 
 
 

4.4.7.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica en 

pacientes diabéticos lo observamos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 131 

DM Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2184       2.42     3    0.63     0    4     
Sí  422       2.39     2    0.64     0    4     

      

  El p-valor (ANCOVA) es 0.4936, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica en pacientes 

diabéticos lo observamos en la siguiente tabla. 
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Tabla 132 

CVRS No  Sí   
Mala  310 ( 12.57%) 73 ( 14.99%) 

Regular  463 ( 18.77%) 83 ( 17.04%) 
Buena  1221 ( 49.49%) 246 ( 50.51%) 

Muy buena  473 ( 19.17%) 85 ( 17.45%) 

 El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3591, que no es significativo. 

 

4.4.7.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

en los pacientes diabéticos lo podemos apreciar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 133 

DM Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2182       1.94     2    0.75     0    4     
Sí  422       1.92     2    0.75     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.5540, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo en los 

pacientes diabéticos podemos verlo en la siguiente tabla. 

 

Tabla 134 

 No  Sí   
Malo  470 ( 19.05%) 109 ( 22.38%) 

Regular  807 ( 32.71%) 148 ( 30.39%) 
Bueno  942 ( 38.18%) 187 ( 38.40%) 

Muy bueno  248 ( 10.05%) 43 ( 8.83%) 
El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3077, que no es significativo. 

 

4.4.7.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

en los pacientes diabéticos lo podemos apreciar en la tabla siguiente. 

Tabla 135 

DM Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2184       3.03     3    0.72     0    4     
Sí  422       2.99     3    0.72     1    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.3904, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo en los 

pacientes diabéticos lo podemos apreciar en la tabla siguiente. 
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Tabla 136 

CVRS No  Sí   
Mala  299 ( 12.12%) 69 ( 14.17%) 

Regular  161 ( 6.53%) 28 ( 5.75%) 
Buena  691 ( 28.01%) 153 ( 31.42%) 

Muy buena  1316 ( 53.34%) 237 ( 48.67%) 

 El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1647, que no es significativo. 

 

4.4.7.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide  la Función social en los 

pacientes diabéticos lo podemos ver en la siguiente tabla. 

 

Tabla 137 

DM Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2184       2.45     3    0.71     0    4     
Sí  422       2.43     3    0.75     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.9591, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social en los pacientes 

diabéticos lo podemos observar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 138 

CVRS No  Sí   
Mala  339 ( 13.74%) 82 ( 16.84%) 

Regular  437 ( 17.71%) 81 ( 16.63%) 
Buena  1059 ( 42.93%) 201 ( 41.27%) 

Muy buena  632 ( 25.62%) 123 ( 25.26%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3492, que no es significativo. 

 

 

4.4.7.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los pacientes diabéticos los vemos reflejados en la tabla siguiente. 

 

 

 

Tabla 139 

DM Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2184       2.83     3    0.64     0    4     
Sí  422       2.83     3    0.65     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.7384, que no es significativo 
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   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social que presentan los 

pacientes diabéticos lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 140 

CVRS No  Sí   
Mala 301 ( 12.20%) 67 ( 13.76%) 

Regular  161 ( 6.53%) 33 ( 6.78%) 
Buena  872 ( 35.35%) 178 ( 36.55%) 

Muy buena  1133 ( 45.93%) 209 ( 42.92%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.6134, que no es significativo. 

 

4.4.7.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide  los Síntomas de hipertensión 

que presentan los pacientes diabéticos se puede apreciar en la tabla que a 

continuación se expone. 

 

Tabla 141 

DM Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2184       3.04     3    0.64     0    4     
Sí  422       3.03     3    0.58     0    4     

              El p-valor (ANCOVA) es 0.8619, que no es significativo. 

 

    

  El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que 

presentan los pacientes diabéticos quedan   reflejados en la tabla abajo indicada. 

 

Tabla 142 

CVRS No  Sí   
Malo  335 ( 13.58%) 72 ( 14.78%) 

Regular  58 ( 2.35%) 13 ( 2.67%) 
Bueno  562 ( 22.78%) 120 ( 24.64%) 

Muy bueno  1512 ( 61.29%) 282 ( 57.91%) 

              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.5773, que no es significativo. 

 

4.4.8.   INFLUENCIA DE LA COEXISTENCIA DE OBESIDAD SOBRE LA CVRS 

DE LOS    HIPERTENSOS. 
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4.4.8.1. La distribución de la obesidad por sexo y por edad media de los pacientes 

incluidos en el estudio lo podemos apreciar en las tablas que a continuación se 

exponen. 

 

Tabla 143 

OB Hombre  Mujer   
No  865 ( 69.26%) 984 ( 58.61%) 
Sí  384 ( 30.74%) 695 ( 41.39%) 

 

              Tabla 144 

OB Casos válidos 
Media 
(edad)  

Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 

No  1773       61.41     62    11.52     18    90     
Sí  1049       61.00     62    10.71     21    87     

 

 

4.4.8.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide  la Capacidad física en los 

individuos que presentan obesidad lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

       Tabla 145 

OB Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1636       2.52     3    0.76     0    4     
Sí  970       2.39     3    0.73     1    4     

       El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física en los pacientes 

obesos lo podemos ver en la tabla y figura siguientes. 

 

Tabla 146 

CVRS No  Sí   
Mala  272 ( 14.58%) 141 ( 12.96%) 

Regular  319 ( 17.10%) 234 ( 21.51%) 
Buena  734 ( 39.34%) 466 ( 42.83%) 

Muy buena  541 ( 28.99%) 247 ( 22.70%) 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 31. CAPACIDAD FÍSICA
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4.4.8.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes obesos queda reflejado en la tabla 147. 

 

Tabla 147 

OB Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1636       2.44     3    0.63     0    4     
Sí  970       2.36     2    0.64     0    4     

 
        El p-valor (ANCOVA) es 0.0099, que es muy significativo 

 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica que presentan los 

obesos queda reflejado en la tabla y en la figura siguiente. 

 

Tabla 148 

CVRS No  Sí   
Mala  253 ( 13.56%) 130 ( 11.95%) 

Regular  310 ( 16.61%) 236 ( 21.69%) 
Buena  933 ( 50.00%) 534 ( 49.08%) 

Muy buena  370 ( 19.83%) 188 ( 17.28%) 
 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0038, que es muy significativo. 
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Figura 32.  FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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4.4.8.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide del Estado de ánimo positivo 

en pacientes que presentan obesidad lo podemos apreciar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 149 

OB Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1634       1.98     2    0.74     0    4     
Sí  970       1.86     2    0.76     0    4     

 
        El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo en  

pacientes que presentan obesidad lo podemos apreciar en la siguiente tabla y en la 

siguiente figura. 

 

Tabla 150 

CVRS No  Sí   
Mala  362 ( 19.40%) 217 ( 19.94%) 

Regular  567 ( 30.39%) 388 ( 35.66%) 
Buena  743 ( 39.82%) 386 ( 35.48%) 

Muy buena  194 ( 10.40%) 97 ( 8.92%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0121, que es significativo. 
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Figura 33. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.8.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

en los pacientes que presentan obesidad lo podemos apreciar en la tabla 

siguiente. 

 

Tabla 151 

OB Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1636       3.07     3    0.72     0    4     
Sí  970       2.94     3    0.72     1    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo en los 

pacientes que presentan obesidad lo podemos apreciar en la tabla y en la figura siguiente. 

 

 

Tabla 152 

CVRS No  Sí   
Mala  244 ( 13.08%) 124 ( 11.40%) 

Regular  101 ( 5.41%) 88 ( 8.09%) 
Buena  501 ( 26.85%) 343 ( 31.53%) 

Muy buena  1020 ( 54.66%) 533 ( 48.99%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 34. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.8.6. El análisis cuantitativo de la subescala  que mide la Función social que 

presentan los pacientes obesos incluidos en el estudio se aprecia en la siguiente 

tabla. 

 

Tabla 153 

OB Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1636       2.47     3    0.70     0    4     
Sí  970       2.39     3    0.73     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.0093, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes obesos incluidos en el estudio aparece reflejado en la tabla siguiente. 

 

Tabla 154 

CVRS No  Sí   
Mala  266 ( 14.26%) 155 ( 14.25%) 

Regular  313 ( 16.77%) 205 ( 18.84%) 
Buena 797 ( 42.71%) 463 ( 42.56%) 

Muy buena  490 ( 26.26%) 265 ( 24.36%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.4481, que no es significativo. 
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4.4.8.7. El análisis cuantitativo de la subescala  del Bienestar social que experimentan 

los individuos obesos del estudio aparece en la tabla 149. 

 

Tabla 155 

OB Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1636       2.87     3    0.63     0    4     
Sí  970       2.77     3    0.66     0    4     

 

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social que experimentan los 

individuos obesos del estudio lo podemos ver en la tabla y figura siguientes. 

 

Tabla 156 

CVRS No  Sí   
Mala  242 ( 12.97%) 126 ( 11.58%) 

Regular  107 ( 5.73%) 87 ( 8.00%) 
Buena  637 ( 34.14%) 413 ( 37.96%) 

Muy buena  880 ( 47.16%) 462 ( 42.46%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0056, que es muy significativo. 

 

 

Figura 35. BIENESTAR SOCIAL
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4.4.8.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

que presentan los pacientes obesos aparece en la siguiente tabla. 

 

Tabla 157 

OB Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1636       3.07     3    0.62     0    4     
Sí  970       2.99     3    0.64     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.0284, que es significativo. 

 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que 

presentan los pacientes con obesidad se puede apreciar en la tabla y en la figura siguientes. 

 

Tabla 158 

CVRS No  Sí   
Mala  267 ( 14.31%) 140 ( 12.87%) 

Regular  33 ( 1.77%) 38 ( 3.49%) 
Buena  404 ( 21.65%) 278 ( 25.55%) 

Muy buena  1162 ( 62.27%) 632 ( 58.09%) 
 
              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0011, que es muy significativo. 

 

  

Figura 36. SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.9. INFLUENCIA DE COEXISTENCIA DE HIPERTRIGLICERIDEMIA 

SOBRE LA CVRS EN LOS HIPERTENSOS. 

 
 
 
4.4.9.1. La distribución de la hipertrigliceridemia que presentan los individuos del 

estudio tanto por sexo como por edad media lo podemos contemplar en las 

tablas siguientes. 

 

Tabla 159 

HTG Hombre  Mujer   
No  1145 ( 91.67%) 1610 ( 95.89%) 
Sí  104 ( 8.33%) 69 ( 4.11%) 

 

Tabla 160 

HTG Casos válidos Media  E.  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2652       61.33     62    11.22     18    90     
Sí  170       60.09     62    11.22     34    82     

 

 

4.4.9.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física que 

presentan los pacientes con hipertrigliceridemia del estudio lo vemos en la 

siguiente tabla. 

 

Tabla 161 

HTG Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2455       2.47     3    0.76     0    4     
Sí  151       2.52     3    0.73     1    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.8011, que no es significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física que presentan los 

pacientes con hipertrigliceridemia del estudio lo contemplamos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 162 

CVRS No  Sí   
Mala  388 ( 13.96%) 25 ( 14.37%) 

Regular  521 ( 18.74%) 32 ( 18.39%) 
Buena  1128 ( 40.58%) 72 ( 41.38%) 

Muy buena  743 ( 26.73%) 45 ( 25.86%) 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.9915, que no es significativo 
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4.4.9.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los individuos con hipertrigliceridemia lo vemos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 163 

HTG Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2455       2.41     3    0.63     0    4     
Sí  151       2.49     3    0.61     1    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.3925, que no es significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica que presentan los 

individuos con hipertrigliceridemia lo vemos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 164 

CVRS No  Sí   
Mala  360 ( 12.95%) 23 ( 13.22%) 

Regular  514 ( 18.49%) 32 ( 18.39%) 
Buena  1393 ( 50.11%) 74 ( 42.53%) 

Muy buena  513 ( 18.45%) 45 ( 25.86%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0835, que no es significativo 

 

 

4.4.9.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

que presentan los pacientes con hipertrigliceridemia lo podemos ver en la 

siguiente tabla. 

 

 

Tabla 165 

HTG Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2454       1.93     2    0.75     0    4     
Sí  150       2.01     2    0.77     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.5119, que no es significativo. 

 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo que 

presentan los pacientes con hipertrigliceridemia lo vemos en la tabla siguiente. 
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Tabla 166 

CVRS No  Sí   
Mala 542 ( 19.50%) 37 ( 21.26%) 

Regular  905 ( 32.55%) 50 ( 28.74%) 
Buena  1063 ( 38.24%) 66 ( 37.93%) 

Muy buena  270 ( 9.71%) 21 ( 12.07%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.5877, que no es significativo. 

 

4.4.9.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

que presentan los pacientes con hipertrigliceridemia lo vemos en la tabla que a 

continuación aparece. 

 

Tabla 167 

HTG Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2455       3.02     3    0.72     0    4     
Sí  151       3.03     3    0.76     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.7345, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo que 

presentan los pacientes con hipertrigliceridemia lo podemos apreciar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 168 

CVRS No  Sí   
Mala  344 ( 12.37%) 24 ( 13.79%) 

Regular  175 ( 6.29%) 14 ( 8.05%) 
Buena  799 ( 28.74%) 45 ( 25.86%) 

Muy buena  1462 ( 52.59%) 91 ( 52.30%) 

   El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.6760, que no es significativo. 

 

4.4.9.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función social que 

presentan los pacientes con hipertrigliceridemia aparece en la siguiente tabla. 

 

Tabla 169 

HTG Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2455       2.44     3    0.71     0    4     
Sí  151       2.43     3    0.71     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.7929, que no es significativo. 

 

   El estudio cualitativo de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes con hipertrigliceridemia lo vemos reflejado en la siguiente tabla. 
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Tabla 170 

CVRS No  Sí   
Mala  392 ( 14.10%) 29 ( 16.67%) 

Regular  492 ( 17.70%) 26 ( 14.94%) 
Buena  1188 ( 42.73%) 72 ( 41.38%) 

Muy buena  708 ( 25.47%) 47 ( 27.01%) 

             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.6395, que no es significativo. 

 

4.4.9.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los individuos con hipertrigliceridemia aparece en la siguiente tabla. 

 

       Tabla 171 

HTG Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2455       2.83     3    0.64     0    4     
Sí  151       2.89     3    0.58     1    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.4367, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social que presentan los 

individuos con hipertrigliceridemia aparece en la siguiente tabla. 

 

      Tabla 172 

CVRS No  Sí   
Mala  345 ( 12.41%) 23 ( 13.22%) 

Regular  185 ( 6.65%) 9 ( 5.17%) 
Buena  989 ( 35.58%) 61 ( 35.06%) 

Muy buena  1261 ( 45.36%) 81 ( 46.55%) 

      El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.8738, que no es significativo. 

 

 

4.4.9.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

que presentan los pacientes con hipertrigliceridemia aparece en la tabla 

siguiente. 

 

       Tabla 173 

TG Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2455       3.04     3    0.64     0    4     
Sí  151       3.07     3    0.50     1    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.8969, que no es significativo. 
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   El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que 

presentan los pacientes con hipertrigliceridemia lo podemos ver en la siguiente tabla. 

 

       Tabla 174 

CVRS No  Sí   
Malo  384 ( 13.81%) 23 ( 13.22%) 

Regular  65 ( 2.34%) 6 ( 3.45%) 
Bueno  639 ( 22.99%) 43 ( 24.71%) 

Muy bueno  1692 ( 60.86%) 102 ( 58.62%) 
 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.7461, que no es significativo. 

 

  

4.4.10. INFLUENCIA DE LA COEXISTENCIA DE HIPERCOLESTEROLEMIA 

SOBRE LA CVRS DE LOS HIPERTENSOS. 

            
 

4.4.10.1. La distribución de la hipercolesterolemia en los pacientes del estudio según su 

sexo y edad media lo podemos apreciar en las tablas siguientes. 

 

 

Tabla 175 

HCT Hombre  Mujer   
No  894 ( 71.58%) 1116 ( 66.47%) 
Sí  355 ( 28.42%) 563 ( 33.53%) 

 

 

Tabla 176 

HCT Casos válidos 
Media 
(edad) 

Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 

No  1937       60.82     62    11.55     18    90     
Sí  885       62.20     63    10.43     27    89     

 

 

4.4.10.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física que 

presentan los pacientes con aumento de colesterol se refleja en la siguiente 

tabla. 
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Tabla 177 

HCT Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1804       2.47     3    0.76     0    4     
Sí  802       2.46     3    0.74     0    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.8783, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física que presentan los 

pacientes con aumento de colesterol lo podemos apreciar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 178 

CVRS No  Sí   
Mala  276 ( 13.58%) 137 ( 14.88%) 

Regular  379 ( 18.64%) 174 ( 18.89%) 
Buena  824 ( 40.53%) 376 ( 40.83%) 

Muy buena  554 ( 27.25%) 234 ( 25.41%) 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.6578, que no es significativo. 

 

4.4.10.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes con hipercolesterolemia aparece en la tabla siguiente. 

 

Tabla 179 

HCT Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1804       2.42     3    0.64     0    4     
Sí  802       2.40     3    0.62     1    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.8676, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica que presentan los 

pacientes con hipercolesterolemia lo apreciamos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 180 

CVRS No  Sí   
Mala 254 ( 12.49%) 129 ( 14.01%) 

Regular  379 ( 18.64%) 167 ( 18.13%) 
Buena  1006 ( 49.48%) 461 ( 50.05%) 

Muy buena  394 ( 19.38%) 164 ( 17.81%) 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.5559, que no es significativo. 

 

 

 

 

 



 188

4.4.10.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

que presentan los pacientes con aumento de colesterol aparece en la tabla 

siguiente. 

 

Tabla 181 

HCT Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1802       1.95     2    0.75     0    4     
Sí  802       1.92     2    0.75     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.4657, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo que 

presentan los pacientes con aumento de colesterol lo apreciamos en la siguiente tabla. 

 

Tabla 182 

HCT Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1802       1.95     2    0.75     0    4     
Sí  802       1.92     2    0.75     0    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.4657, que no es significativo. 

 

4.4.10.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

que presentan los pacientes con aumento del colesterol lo podemos ver en la 

siguiente tabla. 

 

Tabla 183 

HCT Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1804       3.04     3    0.73     0    4     
Sí  802       2.99     3    0.70     1    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.1579, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo del Estado de ánimo negativo que presentan los pacientes con 

aumento de colesterol lo vemos en la siguiente tabla. 

Tabla 184 

CVRS No  Sí   
Mala  245 ( 12.05%) 123 ( 13.36%) 

Regular  131 ( 6.44%) 58 ( 6.30%) 
Buena  560 ( 27.55%) 284 ( 30.84%) 

Muy buena  1097 ( 53.96%) 456 ( 49.51%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1286, que no es significativo. 
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4.4.10.6. El análisis cuantitativo de la subescala  que mide la Función social en los 

pacientes con aumento del colesterol lo apreciamos en la siguiente tabla. 

 

Tabla 185 

HCT Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1804       2.45     3    0.72     0    4     
Sí  802       2.43     3    0.71     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.5127, que no es significativo. 

 

   El estudio cualitativo de la subescala que mide la Función social que tienen los pacientes 

con aumento del colesterol lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 186 

CVRS No  Sí   
Mala  279 ( 13.72%) 142 ( 15.42%) 

Regular  358 ( 17.61%) 160 ( 17.37%) 
Buena  858 ( 42.20%) 402 ( 43.65%) 

Muy buena  538 ( 26.46%) 217 ( 23.56%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.2962, que no es significativo. 

 

 

4.4.10.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los pacientes con aumento del colesterol aparece en la tabla siguiente. 

 

 

Tabla 187 

HCT Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1804       2.83     3    0.65     0    4     
Sí  802       2.84     3    0.62     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.5617, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social que presentan los 

pacientes con aumento del colesterol aparece en la tabla siguiente. 
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Tabla 188 

CVRS No  Sí   
Mala  247 ( 12.15%) 121 ( 13.14%) 

Regular  131 ( 6.44%) 63 ( 6.84%) 
Buena  717 ( 35.27%) 333 ( 36.16%) 

Muy buena  938 ( 46.14%) 404 ( 43.87%) 
 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.6798, que no es significativo. 

 

 

4.4.10.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

que aparecen en los pacientes con aumento de colesterol lo vemos en la tabla 

siguiente. 

 

Tabla 189 

HCT Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1804       3.05     3    0.63     0    4     
Sí  802       3.01     3    0.64     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.3129, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que se 

presentan en los pacientes con aumento del colesterol lo vemos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 190 

CVRS No  Sí   
Mala  268 ( 13.18%) 139 ( 15.09%) 

Regular  54 ( 2.66%) 17 ( 1.85%) 
Buena  454 ( 22.33%) 228 ( 24.76%) 

Muy buena  1257 ( 61.83%) 537 ( 58.31%) 
 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0971, que no es significativo. 

 
 
 

4.4.11. INFLUENCIA  DE LA COEXISTENCIA DE HIPERURICEMIA SOBRE LA 

CVRS DE LOS HIPERTENSOS.  

 
 
 
 
 
 



 191

4.4.11.1. La distribución de la hiperuricemia en los pacientes del estudio según su sexo y 

su edad lo podemos ver en las tablas que a continuación se exponen. 

Tabla 191 

HU Hombre  Mujer   
No  1016 ( 81.35%) 1595 ( 95.00%) 
Sí  233 ( 18.65%) 84 ( 5.00%) 

 
 
        Tabla 192 

HU Casos válidos Media  E Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2517       61.20     62    11.28     18    90     
Sí  305       61.70     63    10.73     33    86     

 

 

4.4.11.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física que 

presentan los pacientes con hiperuricemia lo podemos apreciar en la tabla 

siguiente. 

 

        Tabla 193 

HU Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2336       2.46     3    0.76     0    4     
Sí  270       2.51     3    0.74     1    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.4636, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física que presentan los 

pacientes con hiperuricemia lo podemos ver el la siguiente tabla. 

 

Tabla 194 
 

CVRS No  Sí   
Mala  358 ( 13.58%) 55 ( 17.30%) 

Regular  498 ( 18.89%) 55 ( 17.30%) 
Buena  1077 ( 40.86%) 123 ( 38.68%) 

Muy buena  703 ( 26.67%) 85 ( 26.73%) 
 
              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3184, que no es significativo. 
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4.4.11.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes con aumento del ácido úrico lo podemos apreciar en la 

tabla siguiente.  

 

 

Tabla 195 

HU Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2336       2.41     3    0.63     0    4     
Sí  270       2.47     3    0.64     1    4     

 
        El p-valor (ANCOVA) es 0.7373, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica que presentan los 

pacientes del estudio con hiperuricemia lo podemos ver en la siguiente tabla. 

 

Tabla 196 
 

CVRS No  Sí   
Mala  334 ( 12.67%) 49 ( 15.41%) 

Regular  494 ( 18.74%) 52 ( 16.35%) 
Buena  1316 ( 49.92%) 151 ( 47.48%) 

Muy buena  492 ( 18.66%) 66 ( 20.75%) 
 
              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3191, que no es significativo. 

 

4.4.11.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

en los pacientes del estudio que presentan un aumento del ácido úrico lo vemos 

a continuación. 

 

Tabla 197 
 

HU Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2334       1.93     2    0.75     0    4     
Sí  270       2.02     2    0.77     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.8949, que no es significativo. 

    

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo en los 

pacientes que presentan un aumento del ácido úrico lo  podemos apreciar en la siguiente 

tabla. 
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Tabla 198 
 

CVRS No  Sí   
Mala  511 ( 19.39%) 68 ( 21.38%) 

Regular  865 ( 32.81%) 90 ( 28.30%) 
Buena  1009 ( 38.28%) 120 ( 37.74%) 

Muy buena  251 ( 9.52%) 40 ( 12.58%) 
         El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1661, que no es significativo 

4.4.11.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

en los pacientes que presentan hiperuricemia lo podemos ver en la tabla 

siguiente. 

 

Tabla 199 
 

HU Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2336       3.01     3    0.72     0    4     
Sí  270       3.16     3    0.68     1    4     

         El p-valor (ANCOVA) es 0.1005, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo de los 

pacientes del estudio que presentan aumento del ácido úrico se puede apreciar en la tabla 

siguiente y en la figura 36. 

 
Tabla 200 

 
CVRS No  Sí   
Mala  320 ( 12.14%) 48 ( 15.09%) 

Regular  173 ( 6.56%) 16 ( 5.03%) 
Buena  773 ( 29.32%) 71 ( 22.33%) 

Muy buena  1370 ( 51.97%) 183 ( 57.55%) 
         El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0226, que es significativo. 
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Figura 37. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.11.6. El análisis cuantitativo de la subescala  que mide la Función social en los 

pacientes con hiperuricemia lo podemos apreciar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 201 

HU Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2336       2.45     3    0.71     0    4     
Sí  270       2.41     3    0.73     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.1333, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social en los pacientes con 

hiperuricemia lo podemos apreciar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 202 
 

CVRS No  Sí   
Mala 368 ( 13.96%) 53 ( 16.67%) 

Regular  454 ( 17.22%) 64 ( 20.13%) 
Buena  1132 ( 42.94%) 128 ( 40.25%) 

Muy buena  682 ( 25.87%) 73 ( 22.96%) 
              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.2359, que no es significativo. 
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4.4.11.7. El análisis de la subescala que mide el Bienestar social de los pacientes del 

estudio que presentan aumento del ácido úrico lo podemos ver a continuación. 

 

Tabla 203 
 

HU Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2336       2.83     3    0.64     0    4     
Sí  270       2.84     3    0.61     1    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.4318, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social de los pacientes del 

estudio que presentan aumento del ácido úrico lo podemos ver a continuación. 

 
Tabla 204 

 
CVRS No  Sí   
Mala 320 ( 12.14%) 48 ( 15.09%) 

Regular  175 ( 6.64%) 19 ( 5.97%) 
Buena  931 ( 35.32%) 119 ( 37.42%) 

Muy buena  1210 ( 45.90%) 132 ( 41.51%) 
        El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.2912, que no es significativo 

4.4.11.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

que presentan los  pacientes del estudio lo podemos ver a continuación. 

 

Tabla 205 
 

HU Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2336       3.04     3    0.63     0    4     
Sí  270       3.06     3    0.67     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.2310, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que 

presentan los pacientes del estudio lo podemos ver a continuación y también en la figura 

37. 

 

Tabla 206 
 

CVRS No  Sí   
Mala  351 ( 13.32%) 56 ( 17.61%) 

Regular  62 ( 2.35%) 9 ( 2.83%) 
Buena  629 ( 23.86%) 53 ( 16.67%) 

Muy buena  1594 ( 60.47%) 200 ( 62.89%) 
 
         El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0134, que es significativo 
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Figura 38. SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.12. INFLUENCIA DE LA COEXISTENCIA DE DISLIPEMIA MIXTA SOBRE 

LA CVRS DE LOS HIPERTENSOS. 

 
 
4.4.12.1. La distribución de la presencia de dislipemia mixta en los pacientes incluidos en 

el estudio según la edad y el sexo lo podemos apreciar en las tablas que a 

continuación se exponen. 

 

Tabla 207 

DIS Hombre  Mujer   
No  1165 ( 93.27%) 1595 ( 95.00%) 
Sí  84 ( 6.73%) 84 ( 5.00%) 

 

Tabla 208 

DIS Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2657       61.29     62    11.29     18    90     
Sí  165       60.74     62    10.15     29    89     
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4.4.12.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física que 

presentan los pacientes con dislipemia mixta incluidos en el estudio lo podemos 

apreciar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 209 

DIS Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2462       2.47     3    0.75     0    4     
Sí  144       2.39     3    0.80     0    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.0766, que no es significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacicad física que presentan los 

pacientes con dislipemia mixta lo podemos ver en la siguiente tabla. 

 

Tabla 210 

CVRS No  Sí   
Mala  381 ( 13.68%) 32 ( 18.93%) 

Regular  522 ( 18.74%) 31 ( 18.34%) 
Buena  1134 ( 40.72%) 66 ( 39.05%) 

Muy buena  748 ( 26.86%) 40 ( 23.67%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.2751, que no es significativo 

4.4.12.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes que tienen dislipemia mixta lo podemos ver en la 

siguiente tabla. 

 

Tabla 211 

DIS Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2462       2.42     3    0.63     0    4     
Sí  144       2.32     2    0.61     1    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.0199, que es significativo. 

  

  El análisis cualitativo de la subescala que mide la  Función psicológica que presentan 

los pacientes que tienen dislipemia mixta lo podemos apreciar en la tabla siguiente. 
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Tabla 212 

CVRS No  Sí   
Mala 354 ( 12.71%) 29 ( 17.16%) 

Regular  513 ( 18.42%) 33 ( 19.53%) 
Buena  1384 ( 49.69%) 83 ( 49.11%) 

Muy buena  534 ( 19.17%) 24 ( 14.20%) 
 
      El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.2006, que no es significativo. 

 

 

4.4.12.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

de los pacientes en estudio con dislipemia mixta lo podemos ver en la siguiente 

tabla. 

 

 

Tabla 213 

DIS Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2460       1.94     2    0.75     0    4     
Sí  144       1.90     2    0.72     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.3131, que no es significativo 

 
 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo de los 

pacientes con dislipemia mixta lo podemos encontrar en la tabla que a continuación se 

expone. 

Tabla 214 

CVRS No  Sí   
Mala  543 ( 19.50%) 36 ( 21.30%) 

Regular  896 ( 32.17%) 59 ( 34.91%) 
Buena  1072 ( 38.49%) 57 ( 33.73%) 

Muy buena  274 ( 9.84%) 17 ( 10.06%) 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.6620, que no es significativo. 

 

4.4.12.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

que presentan los pacientes con dislipemia mixta lo vemos a continuación en la 

tabla adjunta. 

 

Tabla 215 

DIS Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2462       3.03     3    0.72     0    4     
Sí  144       2.93     3    0.77     1    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.0583, que no es significativo. 
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      El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo que 

presentan los pacientes con dislipemia mixta lo vemos en la tabla siguiente. 

 

Tabla 216 

CVRS No  Sí   
Mala  341 ( 12.24%) 27 ( 15.98%) 

Regular  178 ( 6.39%) 11 ( 6.51%) 
Buena  790 ( 28.37%) 54 ( 31.95%) 

Muy buena  1476 ( 53.00%) 77 ( 45.56%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.2429, que no es significativo. 

 

 

4.4.12.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide  la Función social que 

presentan los pacientes con dislipemia mixta lo podemos ver en la siguiente 

tabla. 

 

Tabla 217 

DIS Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2462       2.45     3    0.71     0    4     
Sí  144       2.41     3    0.71     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.2820, que no es significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes con dislipemia mixta lo podemos observar en la tabla siguiente. 

  

Tabla 218 

CVRS No  Sí   
Mala  390 ( 14.00%) 31 ( 18.34%) 

Regular  491 ( 17.63%) 27 ( 15.98%) 
Buena  1193 ( 42.84%) 67 ( 39.64%) 

Muy buena  711 ( 25.53%) 44 ( 26.04%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.4317, que no es significativo. 
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4.4.12.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los pacientes con dislipemia mixta lo vamos a continuaión. 

 

Tabla 219 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2462       2.84     3    0.64     0    4     
Sí  144       2.78     3    0.67     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.2323, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social que presentan los 

pacientes con dislipemia mixta lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 220 

CVRS No  Sí   
Mala  342 ( 12.28%) 26 ( 15.38%) 

Regular  177 ( 6.36%) 17 ( 10.06%) 
Buena  997 ( 35.80%) 53 ( 31.36%) 

Muy buena  1269 ( 45.57%) 73 ( 43.20%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1305, que no es significativo. 

 

4.4.12.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

que presentan los pacientes con dislipemia mixta lo vemos a continuación. 

 

Tabla 221 

DIS Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  2462       3.04     3    0.63     0    4     
Sí  144       2.98     3    0.65     0    4     
 
             El p-valor (ANCOVA) es 0.1756, que no es significativo. 

 

    El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que 

presentan los pacientes con  dislipemia mixta lo podemos ver en la siguiente tabla. 

 

            Tabla 222 

CVRS No  Sí   
Mala  380 ( 13.64%) 27 ( 15.98%) 

Regular  63 ( 2.26%) 8 ( 4.73%) 
Buena  642 ( 23.05%) 40 ( 23.67%) 

Muy buena  1700 ( 61.04%) 94 ( 55.62%) 
 
            El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1401, que no es significativo. 
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4.4.13. INFLUENCIA DEL TABAQUISMO SOBRE CVRS EN PACIENTES 

HIPERTENSOS.  

 
 
4.4.13.1. La distribución de la presencia de fumadores en individuos incluidos en el 

estudio según el sexo y la edad media lo vemos en las tablas siguientes. 

Tabla 223 

 Hombre  Mujer   
No fuma  584 ( 49.24%) 1503 ( 93.88%) 

Fumador habitual  368 ( 31.03%) 79 ( 4.93%) 
Exfumador  234 ( 19.73%) 19 ( 1.19%) 

 

Tabla 224 

 Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No fuma  2013       62.48     64    11.01     18    90     
Fumador habitual  433       55.14     55    10.62     27    82     
Exfumador  243       62.05     64    10.28     39    84     

 

4.4.13.2. El anál. cuant. de la subescala que mide la Capacidad física que presentan los 

pacientes fumadores del estudio lo podemos observar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 225 

 Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No fuma  1850       2.43     3    0.75     0    4     
Fumador habitual  407       2.56     3    0.77     0    4     
Exfumador  234       2.61     3    0.72     1    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.8076, que no es significativo. 

 

    El análisis cualitativo de la subescala que mide laCapacidad física que presentan los 

pacientes fumadores del estudio lo observamos en la siguiente tabla y también en la 

figura 39. 

 

Tabla 226 

CVRS No fuma  Fumador habitual  Exfumador   
Mala  307 ( 14.58%) 51 ( 11.33%) 26 ( 10.16%) 

Regular  399 ( 18.95%) 83 ( 18.44%) 40 ( 15.63%) 
Buena  890 ( 42.28%) 162 ( 36.00%) 102 ( 39.84%) 

Muy buena  509 ( 24.18%) 154 ( 34.22%) 88 ( 34.38%) 
        El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 39. CAPACIDAD FÍSICA
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4.4.13.3. El aná. cuan. de la subescala que mide la Función psicológica que presentan 

los pacientes fumadores del estudio lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 227 

 Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No fuma  1850       2.38     2    0.64     0    4     
Fumador habitual  407       2.49     3    0.63     1    4     
Exfumador  234       2.58     3    0.55     0    4     
             El p-valor (ANCOVA) es 0.4233, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica que presentan los 

pacientes fumadores del estudio lo vamos a ver en la tabla siguiente y en la figura 39. 

 

 Tabla 228 

CVRS No fuma  Fumador habitual  Exfumador   
Mala  282 ( 13.40%) 47 ( 10.44%) 25 ( 9.77%) 

Regular  426 ( 20.24%) 67 ( 14.89%) 26 ( 10.16%) 
Buena  1018 ( 48.36%) 234 ( 52.00%) 150 ( 58.59%) 

Muy buena  379 ( 18.00%) 102 ( 22.67%) 55 ( 21.48%) 
           El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 40. FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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4.4.13.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

en los pacientes fumadores del estudio lo podemos ver en la tabla siguiente. 

 

 

Tabla 229 

 Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No fuma  1848       1.90     2    0.75     0    4     
Fumador habitual  407       2.03     2    0.77     0    4     
Exfumador  234       2.11     2    0.68     0    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.5755, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo en los 

pacientes fumadores del estudio lo podemos ver en la tabla siguiente y en la figura 40. 

 

 

Tabla 230 

CVRS No fuma  Fumador habitual  Exfumador   
Mala  434 ( 20.62%) 75 ( 16.67%) 28 ( 10.94%) 

Regular  695 ( 33.02%) 133 ( 29.56%) 84 ( 32.81%) 
Buena  799 ( 37.96%) 176 ( 39.11%) 112 ( 43.75%) 

Muy buena  177 ( 8.41%) 66 ( 14.67%) 32 ( 12.50%) 
        El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 41. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.13.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

que presentan los pacientes fumadores del estudio lo vamos a ver en la tabla 

siguiente. 

 

Tabla 231 

 Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No fuma  1850       2.99     3    0.72     0    4     
Fumador habitual  407       3.07     3    0.72     0    4     
Exfumador  234       3.20     3    0.65     1    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.4767, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo que 

presentan los fumadores del estudio lo podemos apreciar en la tabla y figura siguientes. 

 

Tabla 232 

CVRS No fuma  Fumador habitual  Exfumador   
Mala  272 ( 12.92%) 44 ( 9.78%) 23 ( 8.98%) 

Regular  135 ( 6.41%) 32 ( 7.11%) 8 ( 3.13%) 
Buena  629 ( 29.88%) 117 ( 26.00%) 67 ( 26.17%) 

Muy buena  1069 ( 50.78%) 257 ( 57.11%) 158 ( 61.72%) 
 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0032, que es muy significativo. 
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Figura 42. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.13.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función social que 

presentan los pacientes fumadores del estudio lo vemos a continuación. 

 

Tabla 233 

 Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No fuma  1850       2.42     3    0.72     0    4     
Fumador habitual  407       2.47     3    0.73     0    4     
Exfumador  234       2.57     3    0.62     0    4     

 
        El p-valor (ANCOVA) es 0.2005, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes fumadores del estudio lo observamos a continuación en la tabla y figura 

siguiente. 

 

Tabla 234 

CVRS No fuma  Fumador habitual  Exfumador   
Mala  313 ( 14.87%) 54 ( 12.00%) 24 ( 9.38%) 

Regular  379 ( 18.00%) 81 ( 18.00%) 34 ( 13.28%) 
Buena  905 ( 42.99%) 183 ( 40.67%) 117 ( 45.70%) 

Muy buena  508 ( 24.13%) 132 ( 29.33%) 81 ( 31.64%) 
 
      El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0058, que es muy significativo. 
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Figura 42. FUNCIÓN SOCIAL
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4.4.13.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los pacientes fumadores del estudio lo vemos en la siguiente tabla. 

 

Tabla 235 

 Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No fuma  1850       2.81     3    0.65     0    4     
Fumador habitual  407       2.84     3    0.64     1    4     
Exfumador  234       3.00     3    0.54     1    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.0175, que es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social que presentan los 

pacientes fumadores del estudio lo vemos en la tabla y figura siguientes. 

 

 

Tabla 236 

CVRS No fuma  Fumador habitual  Exfumador   
Mala  271 ( 12.87%) 44 ( 9.78%) 23 ( 8.98%) 

Regular  144 ( 6.84%) 37 ( 8.22%) 6 ( 2.34%) 
Buena  767 ( 36.44%) 163 ( 36.22%) 77 ( 30.08%) 

Muy buena  923 ( 43.85%) 206 ( 45.78%) 150 ( 58.59%) 
 
            El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 44. BIENESTAR SOCIAL
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4.4.13.8. El análisis cuant. de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que 

presentan los pacientes fumadores del estudio lo podemos ver a continuación. 

 

Tabla 237 

 Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No fuma  1850       3.02     3    0.62     0    4     
Fumador habitual  407       3.09     3    0.64     0    4     
Exfumador  234       3.10     3    0.67     0    4     

 
       El p-valor (ANCOVA) es 0.4800, que no es significativo. 

 

   El análisis cualit. de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que presentan 

los pacientes fumadores del estudio lo podemos apreciar en la tabla y figura siguientes. 

 

Tabla 238 

 No fuma  Fumador habitual  Exfumador   
Malo  295 ( 14.01%) 50 ( 11.11%) 30 ( 11.72%) 

Regular  49 ( 2.33%) 15 ( 3.33%) 5 ( 1.95%) 
Bueno  520 ( 24.70%) 86 ( 19.11%) 40 ( 15.63%) 

Muy bueno  1241 ( 58.95%) 299 ( 66.44%) 181 ( 70.70%) 
 
             El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 45. SÍNTOMAS DE HTA

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

80,00%

90,00%

100,00%

Malo Regular Bueno Muy bueno 

%

No fuma Fumador habitual Exfumador  
 

 

4.4.14. INFLUENCIA DEL EJERCICIO (ACTIVIDAD FÍSICA) SOBRE LA CVRS 

EN LOS  HIPERTENSOS. 

 
 
4.4.14.1. La distribución que presentan los pacientes del estudio que realizan ejercicio 

físico según el sexo y la edad media lo podemos apreciar en las tablas 

siguientes. 

 

Tabla 239 

AF Hombre  Mujer   
No  498 ( 39.87%) 709 ( 42.23%) 
Sí  751 ( 60.13%) 970 ( 57.77%) 

 

Tabla 240 

AF Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1159       60.42     61    11.71     18    90     
Sí  1663       61.84     63    10.84     26    89     
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4.4.14.2. El análisis cuant. de la subescala que mide la Capacidad física en los 

pacientes del estudio que realizan ejercicio físico se aprecia en la siguiente 

tabla. 

 

Tabla 241 

AF Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1061       2.38     3    0.76     0    4     
Sí  1545       2.53     3    0.74     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subesacala que mide la Capacidad física que presentan los 

pacientes del estudio que realizan ejercicio físico se puede ver en la siguiente tabla y 

figura. 

 

Tabla 242 

CVRS No  Sí   
Mala  192 ( 15.79%) 221 ( 12.72%) 

Regular  256 ( 21.05%) 297 ( 17.09%) 
Buena  491 ( 40.38%) 709 ( 40.79%) 

Muy buena  277 ( 22.78%) 511 ( 29.40%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

Figura 46. CAPACIDAD FÍSICA
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4.4.14.3. El análisis cuant. de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes que realizan ejercicio físico lo vemos en la siguiente 

tabla. 

 

Tabla 243 

AF Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1061       2.34     2    0.64     0    4     
Sí  1545       2.47     3    0.62     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica que presentan 

los pacientes que realizan ejercicio físico se puede apreciar en la siguiente tabla y figura. 

 

Tabla 244 

CVRS No  Sí   
Mala  170 ( 13.98%) 213 ( 12.26%) 

Regular  272 ( 22.37%) 274 ( 15.77%) 
Buena  576 ( 47.37%) 891 ( 51.27%) 

Muy buena  198 ( 16.28%) 360 ( 20.71%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

 

Figura 47. FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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4.4.14.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo 

positivo que presentan los pacientes del estudio que realizan ejercicio físico 

se aprecia en la tabla siguiente. 

 

Tabla 245 

AF Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1061       1.86     2    0.74     0    4     
Sí  1543       1.99     2    0.75     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo que 

presentan los pacientes del estudio que realizan ejercicio físico se puede ver en la tabla y 

figura adjuntas. 

Tabla 246 

CVRS No  Sí   
Mala  270 ( 22.20%) 309 ( 17.78%) 

Regular  411 ( 33.80%) 544 ( 31.30%) 
Buena  440 ( 36.18%) 689 ( 39.64%) 

Muy buena  95 ( 7.81%) 196 ( 11.28%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

Figura 48. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.14.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo 

negativo que presentan los pacientes que realizan ejercicio físico se puede 

ver en la siguiente tabla. 

 

Tabla 247 

AF Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1061       2.96     3    0.73     1    4     
Sí  1545       3.07     3    0.71     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualit. de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo que 

presentan los pacientes que realizan ejercicio físico se puede ver en la tabla y figura 

siguiente. 

 

Tabla 248 

CVRS No  Sí   
Mala  165 ( 13.57%) 203 ( 11.68%) 

Regular  93 ( 7.65%) 96 ( 5.52%) 
Buena  360 ( 29.61%) 484 ( 27.85%) 

Muy buena  598 ( 49.18%) 955 ( 54.95%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0061, que es muy significativo. 

Figura 49. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.14.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función social que 

presentan los pacientes del estudio que realizan ejercicio físico se puede 

observar a continuación en la tabla. 

 

Tabla 249 

AF Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1061       2.36     3    0.74     0    4     
Sí  1545       2.50     3    0.69     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualit. de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes del estudio que realizan ejercicio físico se puede apreciar en la tabla y figura 

siguientes. 

 

Tabla 250 

CVRS No  Sí   
Mala  198 ( 16.28%) 223 ( 12.83%) 

Regular  245 ( 20.15%) 273 ( 15.71%) 
Buena  490 ( 40.30%) 770 ( 44.30%) 

Muy buena  283 ( 23.27%) 472 ( 27.16%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

 

Figura 50. FUNCIÓN SOCIAL
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4.4.14.7. El análisis cuant. de la subescala que mide el Bienestar social que presentan 

los pacientes que realizan ejercicio físico lo podemos apreciar en la tabla 

siguiente. 

 

Tabla 251 

AF Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1061       2.78     3    0.68     0    4     
Sí  1545       2.87     3    0.61     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualit. de la subescala que mide el Bienestar social que presentan los 

pacientes incluidos en el estudio y que realizan ejercicio físico se puede ver en la tabla y 

figura siguiente. 

 

Tabla 252  

CVRS No  Sí   
Mala  167 ( 13.73%) 201 ( 11.57%) 

Regular  95 ( 7.81%) 99 ( 5.70%) 
Buena  431 ( 35.44%) 619 ( 35.62%) 

Muy buena  523 ( 43.01%) 819 ( 47.12%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0166, que es significativo. 

 

Figura 51. BIENESTAR SOCIAL
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4.4.14.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de 

hipertensión que presentan los pacientes del estudio que realizan ejercicio 

físico lo podemos ver en la siguiente tabla. 

 

Tabla 253 

AF Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
No  1061       3.03     3    0.58     0    4     
Sí  1545       3.04     3    0.66     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.9409, que no es significativo.  

 

   El análisis cualit de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que 

presentan los pacientes del estudio que realizan ejercicio físico lo podemos observar en la 

tabla y figura siguientes. 

 

Tabla 254 

CVRS No  Sí   
Mala  171 ( 14.06%) 236 ( 13.58%) 

Regular  32 ( 2.63%) 39 ( 2.24%) 
Buena  317 ( 26.07%) 365 ( 21.00%) 

Muy buena  696 ( 57.24%) 1098 ( 63.18%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0054, que es muy significativo. 

 

 Figura 52. SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.15. INFLUENCIA DEL CONSUMO DE ALCOHOL SOBRE LA CVRS EN 

LOS HIPERTENSOS. 

 

4.4.15.1. La distribución de los pacientes en estudio que consumen alcohol según el sexo 

y la edad media lo podemos observar en las siguientes tablas. 

 

 

Tabla 255 

 Hombre  Mujer   
Sí  555 ( 44.44%) 135 ( 8.04%) 
No  694 ( 55.56%) 1544 ( 91.96%) 

 

 

Tabla 256 

 Casos válidos 
Media 
(edad)  

Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 

Sí  658       58.67     59    10.91     23    82     
No  2164       62.04     63    11.20     18    90     
 

4.4.15.2. El análisis cuant. de la subescala que mide la Capacidad física que 

presentan los pacientes del estudio que consumen alcohol lo podemos 

ver en la siguiente tabla. 

 

       Tabla 257 

AL Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  613       2.61     3    0.72     1    4     
No  1993       2.43     3    0.76     0    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.0535, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física que presentan 

los individuos del estudio que consumen alcohol se puede ver en la tabla y figura 

siguientes. 
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       Tabla 258 

CVRS Sí  No   
Mala 86 ( 12.41%) 327 ( 14.46%) 

Regular  110 ( 15.87%) 443 ( 19.59%) 
Buena  256 ( 36.94%) 944 ( 41.75%) 

Muy buena  241 ( 34.78%) 547 ( 24.19%) 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

 

Figura 53. CAPACIDAD FÍSICA
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4.4.15.3. El análisis cuant. de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes del estudio que consumen alcohol se puede ver a 

continuación. 

 

 

       Tabla 259 

AL Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  613       2.52     3    0.62     0    4     
No  1993       2.38     2    0.63     0    4     

      El p-valor (ANCOVA) es 0.2506, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes del estudio que consumen alcohol se puede apreciar en la 

tabla y figura siguiente. 

 

 

 



 218

       Tabla 260 

CVRS Sí  No   
Mala  85 ( 12.27%) 298 ( 13.18%) 

Regular  103 ( 14.86%) 443 ( 19.59%) 
Buena  352 ( 50.79%) 1115 ( 49.31%) 

Muy buena  153 ( 22.08%) 405 ( 17.91%) 
   

        El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0078, que es muy significativo. 

 

 

 

4.4.15.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo 

positivo que presentan los pacientes del estudio que consumen alcohol 

lo apreciamos en la tabla siguiente. 

 

       Tabla 261 

AL Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  613       2.07     2    0.75     0    4     
No  1991       1.90     2    0.74     0    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.0446, que es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo que 

presentan los pacientes del estudio que consumen alcohol se puede ver en la tabla 

y figura siguientes. 

 

 

 

Figura 54. FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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       Tabla 262 

CVRS Sí  No   
Mala  122 ( 17.60%) 457 ( 20.21%) 

Regular  197 ( 28.43%) 758 ( 33.52%) 
Buena  282 ( 40.69%) 847 ( 37.46%) 

Muy buena  92 ( 13.28%) 199 ( 8.80%) 
        El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

 

 

 

4.4.15.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo 

negativo que presentan los pacientes del estudio que consumen alcohol 

se puede ver a continuación. 

 

       Tabla 263 

AL Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  613       3.12     3    0.69     0    4     
No  1993       2.99     3    0.73     0    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.2458, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subesacala que mide el Estado de ánimo negativo 

que presentan los pacientes del estudio que consumen alcohol se puede ver en la 

tabla y figura siguiente. 

 

 

 

Figura 55. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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       Tabla 264 

CVRS Sí  No   
Mala  82 ( 11.83%) 286 ( 12.65%) 

Regular  39 ( 5.63%) 150 ( 6.63%) 
Buena  167 ( 24.10%) 677 ( 29.94%) 

Muy buena  405 ( 58.44%) 1148 ( 50.77%) 
        El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0039, que es muy significativo. 

 

Figura 56. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.15.6. El análisis cuant. de la subescala que mide la Función social que 

presentan los pacientes que consumen alcohol se puede apreciar en la 

siguiente tabla. 

 

       Tabla 265 

AL Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  613       2.50     3    0.70     0    4     
No  1993       2.43     3    0.72     0    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.4105, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social que presentan 

los pacientes que consumen alcohol se puede ver en la tabla siguiente. 

      Tabla 266 

CVRS Sí  No   
Mala  92 ( 13.28%) 329 ( 14.55%) 

Regular  119 ( 17.17%) 399 ( 17.65%) 
Buena  289 ( 41.70%) 971 ( 42.95%) 

Muy buena  193 ( 27.85%) 562 ( 24.86%) 
           El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.4359, que no es significativo. 
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4.4.15.7. El análisis cuant. de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los pacientes que consumen alcohol lo podemos ver en la tabla 

siguiente. 

 

       Tabla 267 

AL Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  613       2.88     3    0.62     1    4     
No  1993       2.82     3    0.65     0    4     

       El p-valor (ANCOVA) es 0.9659, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social que presentan 

los pacientes que consumen alcohol lo podemos apreciar en la siguiente tabla. 

 

       Tabla 268 

CVRS Sí  No   
Mala  82 ( 11.83%) 286 ( 12.65%) 

Regular  44 ( 6.35%) 150 ( 6.63%) 
Buena  235 ( 33.91%) 815 ( 36.05%) 

Muy buena  332 ( 47.91%) 1010 ( 44.67%) 
       El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.5215, que no es significativo. 

4.4.15.8. El análisis cuant. de la subescala que mide los Síntomas de 

hipertensión que presentan los pacientes que consumen alcohol se 

puede ver a continuación. 

 

       Tabla 269 

AL Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo Máximo 
Sí  613       3.07     3    0.69     0    4     
No  1993       3.03     3    0.61     0    4     

      El p-valor (ANCOVA) es 0.3905, que no es significativo. 

   El análisis cualitativo de los Síntomas de hipertensión que presentan los 

pacientes que consumen alcohol se puede apreciar en la tabla y figura siguientes. 

        Tabla 270 

CVRS Sí  No   
Mala  99 ( 14.29%) 308 ( 13.62%) 

Regular  16 ( 2.31%) 55 ( 2.43%) 
Buena  122 ( 17.60%) 560 ( 24.77%) 

Muy buena  456 ( 65.80%) 1338 ( 59.18%) 
                          El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0012, que es muy significativo. 
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Figura 57, SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.16. INFLUENCIA DE LOS DISTINTOS TRATAMIENTOS  

FARMACOLÓGICOS SOBRE LA CVRS DE LOS HIPERTENSOS. 

 

4.4.16.1. La distribución de los distintos grupos farmacológicos administrados a los 

pacientes hipertensos del estudio según su sexo y edad media lo podemos 

contemplar en las tablas siguientes. 

 

Tabla 271 

TTOS. FARMACOLÓ. Hombre  Mujer   
Diuréticos  110 ( 16.59%) 230 ( 25.61%) 

Betabloqueantes  115 ( 17.35%) 77 ( 8.57%) 
ICEA  277 ( 41.78%) 348 ( 38.75%) 

Calcioantagonistas  114 ( 17.19%) 159 ( 17.71%) 
Alfabloqueantes  27 ( 4.07%) 18 ( 2.00%) 

Antag. recep. angiot. II  20 ( 3.02%) 66 ( 7.35%) 
 

Tabla 272 

TTOS. FARMACOLÓ. Casos válidos Media  Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Diuréticos  336       62.49     64    10.65     33    89     
Betabloqueantes  189       53.10     53    10.99     21    83     
ICEA  593       61.72     62    11.29     29    90     
Calcioantagonistas  265       63.94     66    9.91     23    87     
Alfabloqueantes  44       62.48     66    9.21     35    78     
Antag. recep. angiot. II  83       61.02     62    10.63     33    85     
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4.4.16.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física que 

presentan los pacientes según el grupo terapéutico antihipertensivo recibido 

se puede observar en la   tabla siguiente. 

 

       Tabla 273 

TTOS. FARMACOLÓ. Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Diuréticos  297       2.38     3    0.77     0    4     
Betabloqueantes  178       2.54     3    0.76     0    4     
ICEA  559       2.48     3    0.76     0    4     
Calcioantagonistas  247       2.46     3    0.72     0    4     
Alfabloqueantes  40       2.74     3    0.59     1    4     
Antag. recep. angiot. II  77       2.37     2    0.74     1    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.2593, que no es significativo. 

 

   El anál. cuali. de la subescala que mide  la Capacidad física que presentan los 

pacientes según el grupo terapéutico antihipertensivo recibido se puede apreciar en la 

siguiente tabla. 

 

       Tabla 274 

CVRS Diuréticos  Betabloque.  ICEA  Calcioantagos  Alfabloq.  Antag. recep. angiot. II   
Mala 56 ( 16.28%) 19 ( 9.84%) 85 ( 13.51%) 33 ( 11.96%) 5 ( 11.11%) 12 ( 13.95%) 

Regular 78 ( 22.67%) 35 ( 18.13%) 11 ( 18.44%) 50 ( 18.12%) 2 ( 4.44%) 15 ( 17.44%) 
13 ( 38.66%) 78 ( 40.41%) 24 ( 38.63%) 124 ( 44.93%) 23 ( 51.11%) 41 ( 47.67%) Buena 

MuyMu
My 

bueno 
Muy 

bueno 

77 ( 22.38%) 61 ( 31.61%) 18 ( 29.41%) 69 ( 25.00%) 15 ( 33.33%) 18 ( 20.93%) 

             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0530, que no es significativo. 
 
4.4.16.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes del estudio según el grupo terapéutico antihipertensivo 

recibido lo podemos ver en la siguiente tabla. 

 

Tabla 275 

TTOS. FARMACOLÓ. Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Diuréticos  297       2.38     3    0.58     1    4     
Betabloqueantes  178       2.47     3    0.65     0    4     
ICEA  559       2.40     3    0.64     0    4     
Calcioantagonistas  247       2.41     3    0.63     1    4     
Alfabloqueantes  40       2.58     3    0.46     2    3     
Antag. recep. angiot. II  77       2.24     2    0.65     1    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.3297, que no es significativo. 

 

 



 224

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función psicológica que presentan 

los pacientes del estudio según el grupo terapéutico antihipertensivo recibido se puede 

ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 276 

CVRS Diuréticos  
Betabloqueant

es  
ICEA  

Calcioantagonis 
tas  

Alfabloquean 
tes  

Antag. recep. angiot. II   

Mala  50 ( 14.53%) 18 ( 9.33%) 80 ( 12.72%) 33 ( 11.96%) 5 ( 11.11%) 10 ( 11.63%) 
Regular  64 ( 18.60%) 35 ( 18.13%) 113 (17.97%) 56 ( 20.29%) 3 ( 6.67%) 22 ( 25.58%) 
Buena  175 (50.87%) 92 ( 47.67%) 329  52.31%) 133 ( 48.19%) 27 ( 60.00%) 44 ( 51.16%) 
Muy 

buena  
55 ( 15.99%) 48 ( 24.87%) 107 (17.01%) 54 ( 19.57%) 10 ( 22.22%) 10 ( 11.63%) 

              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1772, que no es significativo 
 

4.4.16.4. El análisis cuantitativo de la subescala del Estado de ánimo positivo que 

presentan los pacientes del estudio según el grupo antihipertensivo recibido se 

contempla en la tabla siguiente. 

 

Tabla 277 

TTOS. 
FARMACOLÓ. 

Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 

Diuréticos  296       1.90     2    0.77     0    4     

Betabloqueantes  178       1.98     2    0.74     0    4     

ICEA  559       1.93     2    0.75     0    4     
Calcioantagonistas  247       1.94     2    0.76     0    4     
Alfabloqueantes  40       2.09     2    0.64     1    3     
Antag. recep. angiot. II  77       1.81     2    0.72     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.8184, que no es significativo. 

   El análisis cualitativo del Estado de ánimo positivo que presentan los pacientes según el 

grupo de antihipertensivo recibido se puede apreciar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 278 

CVRS Diuréticos  
Betabloqueant

es  
ICEA  

Calcioantagonista
s  

Alfabloqueant
es  

Antag. recep. angiot. II   

Mala  79 ( 22.97%) 29 ( 15.03%) 119 (18.92%) 50 ( 18.12%) 8 ( 17.78%) 19 ( 22.09%) 
Regular  101  29.36%) 59 ( 30.57%) 203 (32.27%) 96 ( 34.78%) 13 ( 28.89%) 28 ( 32.56%) 
Buena  130 (37.79%) 83 ( 43.01%) 253 (40.22%) 104 ( 37.68%) 19 ( 42.22%) 34 ( 39.53%) 
Muy 

buena  
34 ( 9.88%) 22 ( 11.40%) 54 ( 8.59%) 26 ( 9.42%) 5 ( 11.11%) 5 ( 5.81%) 

             El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.7889, que no es significativo. 
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4.4.16.5. El análisis cuantitativo de la subescala del Estado de ánimo negativo que 

presentan los pacientes según el grupo antihipertensivo recibido lo vemos a 

continuación. 

 

Tabla 279 

TTOS. FARMACOLÓ. Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Diuréticos  297       3.03     3    0.75     0    4     
Betabloqueantes  178       3.05     3    0.72     1    4     
ICEA  559       2.99     3    0.72     1    4     
Calcioantagonistas  247       3.04     3    0.73     0    4     
Alfabloqueantes  40       3.14     3    0.75     1    4     
Antag. recep. angiot. II  77       2.91     3    0.69     1    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.5418, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo del Estado de ánimo negativo que presentan los pacientes según 

el grupo antihipertensivo recibido se puede apreciar en la tabla siguiente. 

 

Tabla 280 

CVRS Diuréticos  
Betabloque 

antes  
ICEA  

Calcioantago 
nistas  

Alfabloque 
antes  

Antag. recep. angiot. II   

Mala  50 ( 14.53%) 17 ( 8.81%) 75 ( 11.92%) 32 ( 11.59%) 5 ( 11.11%) 10 ( 11.63%) 
Regular  19 ( 5.52%) 11 ( 5.70%) 45 ( 7.15%) 15 ( 5.43%) 4 ( 8.89%) 6 ( 6.98%) 
Buena  97 ( 28.20%) 58 ( 30.05%) 183 (29.09%) 75 ( 27.17%) 8 ( 17.78%) 31 ( 36.05%) 
Muy 

buena  
178 (51.74%) 107 ( 55.44%) 326 (51.83%) 154 ( 55.80%) 28 ( 62.22%) 39 ( 45.35%) 

              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.6772, que no es significativo. 

 

4.4.16.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función social que 

presentan los pacientes según el grupo de antihipertensivo recibido lo podemos 

ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 281 

TTOS. FARMACOLÓ. Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Diuréticos  297       2.46     3    0.70     1    4     
Betabloqueantes  178       2.50     3    0.67     1    4     
ICEA  559       2.44     3    0.70     0    4     
Calcioantagonistas  247       2.42     3    0.67     1    4     
Alfabloqueantes  40       2.51     2    0.65     1    4     
Antag. recep. angiot. II  77       2.32     2    0.75     1    4     

        El p-valor (ANCOVA) es 0.7791, que no es significativo. 
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   El análisis cualit. de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes según el grupo de antihipertensivo recibido lo podemos apreciar en la tabla 

siguiente. 

 

Tabla 282 

CVRS Diuréticos  
Betabloqueant

es  
ICEA  

Calcioantagonista
s  

Alfabloqueant
es  

Antag. recep. angiot. II   

Mala  55 ( 15.99%) 16 ( 8.29%) 89 ( 14.15%) 33 ( 11.96%) 5 ( 11.11%) 11 ( 12.79%) 
Regular  53 ( 15.41%) 35 ( 18.13%) 106 ( 6.85%) 53 ( 19.20%) 7 ( 15.56%) 19 ( 22.09%) 
Buena  150 ( 3.60%) 82 ( 42.49%) 287 ( 5.63%) 129 ( 46.74%) 18 ( 40.00%) 36 ( 41.86%) 
Muy 

buena  
86 ( 25.00%) 60 ( 31.09%) 147 ( 3.37%) 61 ( 22.10%) 15 ( 33.33%) 20 ( 23.26%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.3853, que no es significativo. 

 

 

4.4.16.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los pacientes del estudio según el grupo de antihipertensivo recibido 

lo podemos ver a continuación. 

 

Tabla 283 

TTOS. FARMACOLÓ. Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Diuréticos  297       2.82     3    0.65     0    4     
Betabloqueantes  178       2.87     3    0.68     0    4     
ICEA  559       2.81     3    0.63     1    4     
Calcioantagonistas  247       2.80     3    0.62     1    4     
Alfabloqueantes  40       2.98     3    0.55     2    4     
Antag. recep. angiot. II  77       2.75     3    0.60     0    4     
             El p-valor (ANCOVA) es 0.6307, que no es significativo. 

 

      El análisis cualitativo de la subecala que mide el Bienestar social que presentan 

los pacientes según el grupo de antihipertensivo que recibe se puede apreciar a 

continuación. 

 

Tabla 284 

CVRS Diuréticos  
Betabloqueante

s  
ICEA  

Calcioantagonista
s  

Alfabloqueant
es  

Antag. recep. angiot. II   

Mala  52 ( 15.12%) 16 ( 8.29%) 73 ( 11.61%) 31 ( 11.23%) 5 ( 11.11%) 10 ( 11.63%) 
Regular  18 ( 5.23%) 17 ( 8.81%) 39 ( 6.20%) 20 ( 7.25%) 3 ( 6.67%) 5 ( 5.81%) 
Buena  120 (34.88%) 60 ( 31.09%) 224 (35.61%) 105 ( 38.04%) 13 ( 28.89%) 35 ( 40.70%) 
Muy 

buena  
154 (44.77%) 100 ( 51.81%) 293 (46.58%) 120 ( 43.48%) 24 ( 53.33%) 36 ( 41.86%) 

                     El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.5482, que no es significativo. 
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4.4.16.8 El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

que presentan los pacientes según el grupo de tratamiento antihipertensivo 

recibido se puede apreciar en la siguiente tabla. 

 

Tabla 285 

TTOS. FARMACOLÓ. Casos válidos Media Mediana Desv. típica  Mínimo  Máximo 
Diuréticos  297       3.01     3    0.68     0    4     
Betabloqueantes  178       3.06     3    0.76     0    4     
ICEA  559       3.04     3    0.62     0    4     
Calcioantagonistas  247       3.06     3    0.53     0    4     
Alfabloqueantes  40       3.14     3    0.63     0    4     
Antag. recep. angiot. II  77       2.98     3    0.72     0    4     

 El p-valor (ANCOVA) es 0.8438, que no es significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas que presentan los 

pacientes según el grupo de tratamiento antihipertensivo recibido lo podemos ver a 

continuación. 

 

Tabla 286 

CVRS Diuréticos  
Betabloqueante

s  
ICEA  

Calcioantagonista
s  

Alfabloqueant
es  

Antag. recep. angiot. II   

Mala  55 ( 15.99%) 23 ( 11.92%) 81 ( 12.88%) 32 ( 11.59%) 6 ( 13.33%) 12 ( 13.95%) 
Regular  10 ( 2.91%) 3 ( 1.55%) 16 ( 2.54%) 4 ( 1.45%) 1 ( 2.22%) 2 ( 2.33%) 
Buena  75( 21.80%) 33 ( 17.10%) 152 ( 24.17%) 72 ( 26.09%) 6 ( 13.33%) 19 ( 22.09%) 
Muy 

buena  
204 ( 59.30%) 134 ( 69.43%) 380 ( 60.41%) 168 ( 60.87%) 32 ( 71.11%) 53 ( 61.63%) 

              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.4886, que no es significativo. 
 
 
 

4.4.17. INFLUENCIA DE LA PRESENCIA DE ENFERMEDAD CRÓNICA 

IMPORTANTE SOBRE LA CVRS EN LOS  HIPERTENSOS. 

 
4.4.17.1. La distribución que aparece de la presencia de enfermedad crónica en los 

individuos que están en el estudio lo podemos ver representado según el sexo y 

la edad media en las siguientes tablas. 

 

 

 



 228

Tabla 287 

EC Hombre  Mujer  
No  818 ( 65.49%) 1008 ( 60.04%) 
Sí  431 ( 34.51%) 671 ( 39.96%) 

 

 

Tabla 288 

EC Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  1751  59.39  60  11.26  21  89  
Sí  1071  64.30  65  10.48  18  90  

 

 

4.4.17.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física que 

presentan los pacientes con enfermedad crónica importante lo podemos apreciar 

en la tabla siguiente. 

 

Tabla 289 

EC Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  1643  2.57  3  0.74  0  4  
Sí  963  2.31  2  0.76  0  4  

 
         El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El anál. cualit. de la subescala que mide la Capacidad física que presentan los 

pacientes con enfermedad crónica importante lo podemos apreciar en la tabla y figura 

siguientes. 

 
 

Tabla 290 

CVRS No  Sí  
Mala  226 ( 12.26%) 187 ( 16.85%) 
Regular  298 ( 16.16%) 255 ( 22.97%) 
Buena  729 ( 39.53%) 471 ( 42.43%) 
Muy buena  591 ( 32.05%) 197 ( 17.75%) 

  El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 58. CAPACIDAD FÍSICA
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4.4.17.3. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes con enfermedad crónica importante se puede apreciar a 

continuación. 

 

Tabla 291 

EC Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  1643  2.48  3  0.63  0  4  
Sí  963  2.31  2  0.63  0  4  

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El anál. cual. de la subescala que mide la Función psicológica que presentan los 

pacientes del estudio con enfermedad crónica importante lo podemos ver en la tabla y 

figura siguiente. 

 

Tabla 292 

CVRS No  Sí  
Mala  222 ( 12.04%) 161 ( 14.50%) 
Regular  296 ( 16.05%) 250 ( 22.52%) 
Buena  911 ( 49.40%) 556 ( 50.09%) 
Muy buena  415 ( 22.51%) 143 ( 12.88%) 

                   El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 59. FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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4.4.17.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo 

que presentan los pacientes del estudio con enfermedad crónica importante lo 

podemos ver en la tabla siguiente. 

 

Tabla 293 

EC Casos válidos Media  Mediana Desv. típica Mínimo Máximo 
No  1641  2.02  2  0.74  0  4  
Sí  963  1.80  2  0.75  0  4  

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El anál. cualit. De la subescala que mide el Estado de ánimo positivo que presentan los 

pacientes con enfermedad crónica importante lo podemos apreciar en la tabla y figura 

siguiente. 

 

Tabla 294 

CVRS No  Sí  
Mala  315 ( 17.08%) 264 ( 23.78%) 
Regular  574 ( 31.13%) 381 ( 34.32%) 
Buena  739 ( 40.08%) 390 ( 35.14%) 
Muy buena  216 ( 11.71%) 75 ( 6.76%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 60. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.17.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo 

que presentan los pacientes con enfermedad crónica lo podemos apreciar en la 

tabla siguiente. 

 

Tabla 295 

EC Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  1643  3.09  3  0.70  0  4  
Sí  963  2.90  3  0.74  0  4  

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El   anál. cuali. De la subescala que mide el Estado de ánimo negativo que presentan 

los pacientes con enfermedad crónica importante lo podemos ver en la tabla y figura 

siguiente. 

 

Tabla 296 

CVRS No  Sí  
Mala 212 ( 11.50%) 156 ( 14.05%) 
Regular  94 ( 5.10%) 95 ( 8.56%) 
Buena  498 ( 27.01%) 346 ( 31.17%) 
Muy buena  1040 ( 56.40%) 513 ( 46.22%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 61. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.17.6. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función social que 

presentan los pacientes con enfermedad crónica importante lo podemos ver en 

la tabla siguiente. 

 

Tabla 297 

EC Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  1643  2.49  3  0.70  0  4  
Sí  963  2.36  3  0.73  0  4  

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes con enfermedad crónica importante se aprecia en la tabla y figura siguiente. 

 
 

Tabla 298 

CVRS No  Sí  
Mala  238 ( 12.91%) 183 ( 16.49%) 
Regular  303 ( 16.43%) 215 ( 19.37%) 
Buena  786 ( 42.62%) 474 ( 42.70%) 
Muy buena  517 ( 28.04%) 238 ( 21.44%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo 

 



 233

Figura 62. FUNCIÓN SOCIAL
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4.4.17.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los pacientes con enfermedad crónica importante se puede apreciar en 

la tabla siguiente. 

 

Tabla 299 

EC Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No 1643  2.87  3  0.63  0  4  
Sí 963  2.77  3  0.65  0  4  

El p-valor (ANCOVA) es 0.0024, que es muy significativo. 

 

   El anál. cualit. De la subescala que mide el Bienestar social que presentan los 

pacientes con enfermedad crónica importante se puede apreciar en la tabla y figura 

siguiente. 

 

Tabla 300 

CVRS No  Sí  
Mala  211 ( 11.44%) 157 ( 14.14%) 
Regular  115 ( 6.24%) 79 ( 7.12%) 
Buena  618 ( 33.51%) 432 ( 38.92%) 
Muy buena  900 ( 48.81%) 442 ( 39.82%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
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Figura 63. BIENESTAR SOCIAL
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4.4.17.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión 

que presentan los pacientes con enfermedad crónica importante lo podemos ver 

en la siguiente tabla. 

 
     Tabla 301 

 
EC Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  

No  1643  3.07  3  0.66  0  4  
Sí  963  2.99  3  0.58  0  4  

El p-valor (ANCOVA) es 0.0033, que es muy significativo. 

    

   El anál. cualit. De la subescala que mide los Síntomas que presentan los pacientes con 

enfermedad crónica importante lo podemos ver en la tabla y figura siguiente. 

 

Tabla 302 

 

  El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 
     

 

CVRS No  Sí  
Mala  246 ( 13.34%) 161 ( 14.50%) 
Regular  37 ( 2.01%) 34 ( 3.06%) 
Buena  362 ( 19.63%) 320 ( 28.83%) 
Muy buena  1199 ( 65.02%) 595 ( 53.60%) 



 235

Figura 64. SÍNTOMAS DE HTA
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4.4.18. INFLUENCIA DE LA PRESENCIA DE ALGUNA ENFERMEDAD AGUDA 

IMPORTANTE SOBRE LA CVRS  DE LOS HIPERTENSOS. 

 
 
4.4.18.1. La distribución de la presencia de enfermedad aguda importante en pacientes 

del estudio según el sexo y la edad media lo podemos apreciar en las siguientes 

tablas. 

 
 

Tabla 303 

EA No  Sí  
Hombre  1192 ( 42.60%) 57 ( 43.85%) 
Mujer  1606 ( 57.40%) 73 ( 56.15%) 

 

 

       
              Tabla 304 
 

EA Casos válidos Media   Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  2696  61.32  62  11.21  18  90  
Sí  126  59.80  59  11.50  29  86  
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4.4.18.2. El análisis cuantitativo de la subescala que mide la Capacidad física que 

presentan los pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos apreciar 

en la siguiente tabla. 

 

Tabla 305 

EA Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  2491  2.49  3  0.75  0  4  
Sí  115  2.14  2  0.81  0  4  

                 El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo 

 

   El análisis cualitativo de la subescala que mide la Capacidad física que presentan los 

pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos ver en la tabla y figura siguiente. 

 

 

 Tabla 306 

CVRS No Sí 
Mala 389 ( 13.78%) 24 ( 18.18%) 
Regular 510 ( 18.07%) 43 ( 32.58%) 
Buena 1155 ( 40.93%) 45 ( 34.09%) 
Muy buena 768 ( 27.21%) 20 ( 15.15%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

 

 

 

Figura 65. CAPACIDAD FÍSICA
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4.4.18.3. Análisis cuantitativo de la subescala que mide la Función psicológica que 

presentan los pacientes con enfermedad aguda importante se puede apreciar 

en la siguiente tabla. 

 
 

Tabla 307 

EA Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  2491  2.42  3  0.63  0  4  
Sí  115  2.20  2  0.60  1  4  

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo 

 

   El anál. cuali. De la subescala que mide la Función psicológica que presentan los 

pacientes con enfermedad aguda importante se puede apreciar en la tabla y figura 

siguientes. 

Tabla 308 

CVRS No  Sí  
Mala  364 ( 12.90%) 19 ( 14.39%) 
Regular  510 ( 18.07%) 36 ( 27.27%) 
Buena  1403 ( 49.72%) 64 ( 48.48%) 
Muy buena  545 ( 19.31%) 13 ( 9.85%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0073, que es muy significativo. 

 

 

Figura 66. FUNCIÓN PSICOLÓGICA
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4.4.18.4. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo 

positivo en los pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos 

apreciar en la tabla siguiente. 

 
 

Tabla 309 

EA Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  2489  1.95  2  0.75  0  4  
Sí  115  1.70  2  0.70  0  4  

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

 
   El anál. cuali. de la subescala que mide el Estado de ánimo positivo en los pacientes 

con enfermedad aguda importante lo podemos apreciar en la tabla y figura siguientes. 

 

Tabla 310 

CVRS No  Sí  
Mala  549 ( 19.45%) 30 ( 22.73%) 
Regular  896 ( 31.75%) 59 ( 44.70%) 
Buena  1093 ( 38.73%) 36 ( 27.27%) 
Muy buena  284 ( 10.06%) 7 ( 5.30%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0023, que es muy significativo. 

 

 

Figura 67. ESTADO DE Á NIMO POSITIVO
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4.4.18.5. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Estado de ánimo 

negativo que presentan los pacientes con enfermedad aguda importante se 

puede ver a continuación. 

 

Tabla 311 

EA Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  2491  3.03  3  0.72  0  4  
Sí  115  2.74  3  0.75  1  4  

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

   El aná. cual. de la subescala que mide el Estado de ánimo negativo que presentan los 

pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos apreciar en la tabla y figura 

siguiente. 

 

Tabla 312 

CVRS No  Sí  
Mala  350 ( 12.40%) 18 ( 13.64%) 
Regular  169 ( 5.99%) 20 ( 15.15%) 
Buena  803 ( 28.45%) 41 ( 31.06%) 
Muy buena  1500 ( 53.15%) 53 ( 40.15%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

  

 

Figura 68. ESTADO DE Á NIMO NEGATIVO
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4.4.18.6. El anál. cuant. de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos ver a continuación. 

 

Tabla 313 

EA Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  2491  2.45  3  0.71  0  4  
Sí  115  2.24  2  0.75  1  4  

El p-valor (ANCOVA) es <0.001, que es muy significativo. 

 

      El análisis cualitativo de la subescala que mide la Función social que presentan los 

pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos ver en la siguiente tabla y figura. 

 

 

Tabla 314 

CVRS No  Sí  
Mala  399 ( 14.14%) 22 ( 16.67%) 
Regular  483 ( 17.12%) 35 ( 26.52%) 
Buena  1208 ( 42.81%) 52 ( 39.39%) 
Muy buena  732 ( 25.94%) 23 ( 17.42%) 
              El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.0126, que es significativo. 
 
 

 

Figura 69. FUNCIÓN SOCIAL
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4.4.18.7. El análisis cuantitativo de la subescala que mide el Bienestar social que 

presentan los pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos ver a 

continuación. 

 

 

Tabla 315 

EA Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  2491  2.84  3  0.64  0  4  
Sí  115  2.70  3  0.67  1  4  

El p-valor (ANCOVA) es 0.0121, que es significativo. 

 

 
    El análisis cualitativo de la subescala que mide el Bienestar social que presentan los 

pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos ver en la siguiente tabla. 

 

Tabla 316 

CVRS No  Sí  
Mala  351 ( 12.44%) 17 ( 12.88%) 
Regular  182 ( 6.45%) 12 ( 9.09%) 
Buena  994 ( 35.22%) 56 ( 42.42%) 
Muy buena  1295 ( 45.89%) 47 ( 35.61%) 

El p-valor (Chi-cuadrado) es 0.1053, que no es significativo. 

 

 

4.4.18.8. El análisis cuantitativo de la subescala que mide los Síntomas de 

hipertensión que  presentan los pacientes con enfermedad aguda importante 

lo podemos apreciar a continuación. 

 

Tabla 317 

EA Casos válidos Media  Mediana  Desv. típica  Mínimo  Máximo  
No  2491  3.04  3  0.63  0  4  
Sí  115  2.92  3  0.56  0  4  

El p-valor (ANCOVA) es 0.0146, que es significativo. 
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      El análisis cualitativo de la subescala que mide los Síntomas de hipertensión que 

presentan los pacientes con enfermedad aguda importante lo podemos apreciar en la 

tabla y figura siguientes. 

 

 

Tabla 318 

CVRS No  Sí  
Malo  389 ( 13.78%) 18 ( 13.64%) 
Regular  69 ( 2.45%) 2 ( 1.52%) 
Bueno  631 ( 22.36%) 51 ( 38.64%) 
Muy bueno  1733 ( 61.41%) 61 ( 46.21%) 
              

              El p-valor (Chi-cuadrado) es <0.001, que es muy significativo. 

  

Figura 70. SÍNTOMAS DE HTA
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 4.5.   RESULTADOS DE LA REGRESIÓN. 
 

4.5.1. ESTUDIOS DE REGRESIÓN SOBRE CV POR EDAD CORREGIDA EN 

LAS DIFERENTES SUBESCALAS DEL PECVEC: 

 

 
4.5.1.1. Regresión de " Capacidad física (y)"  sobre  "Edad corregida (x)". 
 

 
Y = -0.005 X + 2.773  

R2= 0.0054  

El p-valor asociado a la pendiente es <0.001, que es muy significativo. 

 

4.5.1.2.     Regresión de “Función psicológica (y)” sobre “Edad corregida (x)”. 

 

Y = -0.004 X + 2.638  

R2= 0.0042  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.0012, que es muy significativo. 

 

 

4.5.1.3.     Regresión de “Estado de ánimo positivo (y)” sobre “edad corregida (x)”. 

  

Y = -0.002 X + 2.072  

R2= 0.0011  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.1037, que no es significativo. 

 

 

4.5.1.4. Regresión de " Estado de ánimo negativo (y)"  sobre  "Edad corregida (x)". 

 

Y = -0.001 X + 3.103  

R2= 0.0004  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.2990, que no es significativo. 
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4.5.1.5.      Regresión de " Función social (y)"  sobre  "Edad corregida (x)". 

 

Y = -0.004 X + 2.679  

R2= 0.0036  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.0027, que es muy significativo. 

 

 

4.5.1.6.      Regresión de " Bienestar social (y)"  sobre  "Edad corregida (x)". 

 

Y = -0.004 X + 3.058  

R2= 0.0042  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.0012, que es muy significativo. 

 

4.5.1.7.      Regresión de "Síntomas de hipertensión (y)"  sobre  "Edad corregida (x)". 

 

Y = 0.001 X + 2.998  

R2= 0.0001  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.5548, que no es significativo. 

 
 

4.5.2. ESTUDIOS DE REGRESIÓN SOBRE CV POR TAS MEDIA EN LAS 

DIFERENTES SUBESCALAS DEL PECVEC SON: 

 

 

 

4.5.2.1. Regresión de " Capacidad física (y)"  sobre  "TA Sistólica media (x)". 

 

Y = -0.002 X + 2.762  

R2= 0.0020  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.0234, que es significativo. 

 

 

 

 



 245

4.5.2.2. Regresión de " Función psicológica (y)"  sobre  "TA Sistólica media (x)". 

 

Y = -0.001 X + 2.568  

R2= 0.0008  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.1515, que no es significativo. 

 

 

4.5.2.3. Regresión de " Estado de ánimo positivo (y)"  sobre  "TA Sistólica media (x)". 

 

Y = -0.000 X + 2.007  

R2= 0.0001  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.5793, que no es significativo. 

 

 

 

4.5.2.4. Regresión de " Estado de ánimo negativo (y)"  sobre  "TA Sistólica media (x)". 

 

Y = -0.000 X + 3.071  

R2= 0.0001  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.6838, que no es significativo. 

 

 

4.5.2.5. Regresión de " Función social (y)"  sobre  "TA Sistólica media (x)". 

 

Y = -0.001 X + 2.632  

R2= 0.0010  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.1170, que no es significativo. 
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4.5.2.6.      Regresión de " Bienestar social (y)"  sobre  "TA Sistólica media (x)". 

 

Y = -0.001 X + 2.918  

R2= 0.0002  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.4456, que no es significativo. 

 

4.5.2.7.      Regresión de "Síntomas de hipertensión (y)"  sobre  "TA Sistólica media (x)". 

 

Y = -0.000 X + 3.066  

R2= 0.0000  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.8183, que no es significativo. 

 

 

4.5.3. ESTUDIOS DE REGRESIÓN SOBRE CV POR TAD MEDIA EN LAS 

DIFERENTES SUBESCALAS DEL PECVEC SON: 

 
 
4.5.3.1. Regresión de " Capacidad física (y)"  sobre  "TA Diastólica media (x)". 

 

Y = -0.001 X + 2.523  

R2= 0.0001  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.7023, que no es significativo. 

 

 

4.5.3.2. Regresión de " Función psicológica (y)"  sobre  "TA Diastólica media (x)". 

 

Y = -0.000 X + 2.447  

R2= 0.0000  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.7625, que no es significativo. 
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4.5.3.3. Regresión de " Estado de ánimo positivo (y)"  sobre  "TA Diastólica media (x)". 

 

Y = 0.000 X + 1.930  

R2= 0.0000  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.9731, que no es significativo. 

 

 

 

4.5.3.4. Regresión de " Estado de ánimo negativo (y)"  sobre  "TA Diastólica media 

(x)". 

 

Y = -0.001 X + 3.105  

R2= 0.0002  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.5239, que no es significativo. 

 

 

4.5.3.5. Regresión de " Función social (y)"  sobre  "TA Diastólica media (x)". 

 

Y = -0.001 X + 2.534  

R2= 0.0002  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.4785, que no es significativo. 

 

 

4.5.3.6. Regresión de " Bienestar social (y)"  sobre  "TA Diastólica media (x)". 

 

Y = -0.000 X + 2.834  

R2= 0.0000  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.9946, que no es significativo. 
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4.5.3.7. Regresión de "Síntomas de hipertensión (y)"  sobre  "TA Diastólica media (x)". 

 

Y = 0.000 X + 3.034  

R2= 0.0000  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.9539, que no es significativo. 

 

 

 

4.5.4. ESTUDIOS DE  REGRESIÓN SOBRE CV POR RIESGO PRESENTADO EN 

LA VISITA EN LAS DIFERENTES SUBESCALAS DEL PECVEC SON: 

 

 

4.5.4.1.      Regresión de " Capacidad física (y)"  sobre  "Riesgo en Visita 1 (x)". 

 

Y = 0.049 X + 2.319  

R2= 0.0027  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.0130, que es significativo. 

 

 

4.5.4.2. Regresión de " Función psicológica (y)"  sobre  "Riesgo en Visita 1 (x)". 

 

Y = 0.066 X + 2.209  

R2= 0.0070  

El p-valor asociado a la pendiente es <0.001, que es muy significativo. 

 

 

4.5.4.3. Regresión de " Estado de ánimo positivo (y)"  sobre  "Riesgo en Visita 1 (x)". 

 

Y = 0.094 X + 1.643  

R2= 0.0101  

El p-valor asociado a la pendiente es <0.001, que es muy significativo. 
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4.5.4.4.      Regresión de " Estado de ánimo negativo (y)"  sobre  "Riesgo en Visita 1 (x)". 

 

Y = 0.091 X + 2.736  

R2= 0.0102  

El p-valor asociado a la pendiente es <0.001, que es muy significativo. 

 

 

4.5.4.5.      Regresión de " Función social (y)"  sobre  "Riesgo en Visita 1 (x)". 

                    

                 Y = 0.021 X + 2.376  

                R2= 0.0006  

                El p-valor asociado a la pendiente es 0.2501, que no es significativo. 

 

 

4.5.4.6. Regresión de " Bienestar social (y)"  sobre  "Riesgo en Visita 1 (x)". 

 

Y = 0.036 X + 2.717  

R2= 0.0020  

El p-valor asociado a la pendiente es 0.0312, que es significativo. 

 

 

4.5.4.7. Regresión de "Síntomas de hipertensión (y)"  sobre  "Riesgo en Visita 1 (x)". 

 

Y = 0.057 X + 2.868  

R2= 0.0052  

El p-valor asociado a la pendiente es <0.001, que es muy significativo. 
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4.5.5. ESTUDIOS DE  REGRESIÓN SOBRE TENSION ARTERIAL POR EDAD 

SON: 

 
4.5.5.1. Regresión de "TA Sistólica media (y)"  sobre  "Edad corregida (x)". 

 

Y = 0.289 X + 133.02  

R2= 0.0351  

El p-valor asociado a la pendiente es <0.001, que es muy significativo. 

 

4.5.5.2. Regresión de "TA Diastólica media (y)"  sobre  "Edad corregida (x)" 

Y = -0.181 X + 100.23  

R2= 0.0447  

El p-valor asociado a la pendiente es <0.001, que es muy significativo. 
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V. DISCUSIÓN 
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   Como la cumplimentación del cuestionario era autocumplimentado y el paciente tenía 

que entregarlo a su médico, en el cálculo previo del tamaño de la muestra se asume unas 

pérdidas del 20% con respecto a la autocumplimentación del cuestionario PECVEC. El 

porcentaje de pérdida que se obtuvo en el estudio no llegó al 10% por lo que el tamaño 

que se obtuvo (n =2669) es muy representativo de la población española y tal como se 

observa en la tabla nº 6 el porcentaje de pérdidas fue muy homogéneo en las diferentes 

provincias españolas que han sido asociadas por su proximidad territorial. 

 

5.1. ANÁ LISIS DE LOS RESULTADOS.. 

5.1.1. ANÁ LISIS SOCIODEMOGRÁ FICO. 

 

     El análisis sociodemográfico de la muestra obtenida al igual que otros estudios 

realizados en nuestro país sobre HTA(42,309-316,368) nos indica el perfil del paciente 

hipertenso que acude regularmente al Centro de salud y que se suele corresponder con una 

mujer de más de 60 años, jubilada y que está en tratamiento dietético y farmacológico 

fundamentalmente con IECAS. Se corresponde con el sesgo de la población demandante 

indicado por Martín Zurro 392,393) que son los que más acuden a los Centros de Salud. 

 

5.1.2. ANÁ LISIS SEGÚ N SITUACIÓN DE LA HTA. 

 

     Por los criterios de selección, al poder incluirse hipertensos nuevos, se detectó alrededor 

del 16% de hipertensión arterial no conocida, lo que nos indica la existencia de un 

porcentaje importante de desconocimiento en nuestros Centros de Salud. Estos resultados 

también se obtienen en otros estudios (394,395). 

 

5.1.3. ANÁ LISIS DE LOS ANTECEDENTES PERSONALES. 

 

     Cuando se analizan los antecedentes personales se constata, como en otros trabajos, la 

coexistencia en el paciente hipertenso español de otros factores de riesgo (396-398) como la 

obesidad, hipercolesterolemia, hiperuricemia y diabetes mellitus tipo II junto con un 
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porcentaje muy importante de asociación con otras enfermedades crónicas. Nuestro 

paciente hipertenso a parte de tomar su fármaco para la HTA toma otros fármacos de 

forma crónica con lo que posiblemente minimice su cumplimiento terapéutico ya que 

cuando el número de comprimidos que se debe tomar al día es mayor de uno el 

cumplimiento a la medicación disminuye (399). 

 

5.1.4. ANÁ LISIS DE LOS HÁ BITOS TÓXICOS Y EJERCICIO FÍSICO. 

 

     El análisis de los hábitos tóxicos y de ejercicio en el paciente hipertenso español nos 

indica que fuman algo más del 16% y beben casi el 24%, realizando ejercicio de forma 

regular como el caminar cerca del 65%. Cuando estos valores se comparan con población 

general (400) nos indica que e hipertenso fuma menos, bebe la misma cantidad y realiza más 

ejercicio de forma regular. 

 

5.1.5. ANÁ LISIS DE LOS PARÁ METROS BIOQUÍMICOS. 

 

     El análisis de los parámetros bioquímicos nos llama la atención una media de glucemia 

basal  cerca de 110 mgr/dl y una media de colesterol total cerca de 230 mgr, ello nos indica 

la fuerte asociación que existe entre la HTA y el colesterol total y diabetes mellitas(401). 

 

5.1.6. ANÁ LISIS DE LAS CIFRAS DE TA. 

 

     Las cifras de TA de los pacientes de nuestro estudio nos indica la dificultad que tiene el 

paciente hipertenso español en controlar la hipertensión arterial sistólica donde su media 

está  por encima de 150 mmHg, obteniendo en la presión arterial diastólica una media 

cercana a 90 mmHg, estos resultadoshan sido señalados o parecidos en otros 

estudios(402,403). 
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5.1.7. ANÁ LISIS DE PESO Y TALLA. 

 

   También hay que constatar  que cuando se calcula  el índice de Quetelec, este es muy 

cercano a 30 (IMC =29) lo que nos está indicando, como es de sobra conocido en otros 

trabajos, la gran asociación que existe entre la hipertensión arterial, el sobrepeso y la 

obesidad (404). 

 

5.2. VALORACIÓN DE LA CVRS EN LOS HIPERTENSOS 

(OBJETIVO PRIMARIO). 

 

   Cuando se discute los resultados obtenidos  en la consecución del objetivo primario, las 

mediciones obtenidas en la CV del paciente hipertenso español en prevención primaria,  

son muy parecidas a las obtenidas por el grupo asturiano en población rural (377) y tal como 

comentan ellos, en todas las subescalas del PECVEC, el paciente hipertenso español tiene 

peor calidad de vida que aquellos que no tienen hipertensión arterial y se han extraido de la 

población general. 

     Al analizar la categorización de las diferentes subescalas  de la CVRS en mala, regular, 

buena y muy buena, se observa que los porcentajes más altos en las categorías mala y 

regular se obtienen fundamentalmente en el Estado de ánimo positivo, Capacidad física, 

Función psicológica y Función social y los porcentajes más elevados en la categoría muy 

buena se obtiene fundamentalmente en el Estado de ánimo negativo, Bienestar social y 

Síntomas de hipertensión arterial con lo que podemos delimitar el perfil de CV del paciente 

hipertenso español en las siguientes subescalas que hemos analizado. 

   No podemos comparar nuestros resultados con otros trabajos al no haber encontrado 

estudios similares con la búsqueda bibliográfica. 
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5.3. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA CVRS DE LOS 

HIPERTENSOS ESENCIALES ADULTOS ESPAÑOLES 

(OBJETIVOS SECUNDARIOS). 

 

   Con respecto a la interpretación de los resultados en los objetivos secundarios, éstos 

tienen tamaño suficiente para su valoración ya que se partió de un tamaño muestral  

representativo por lo que tienen una excelente validez externa. 

 

5.3.1. SEGÚ N EL SEXO. 

 

5.3.1.1. Análisis cuantitativo. 

 

En la influencia de la CV del paciente hipertenso según el sexo, se obtuvo diferencias 

significativas, es decir que la CV es mejor y verdadera en la población de hipertensos a 

favor de los hombres en todas las subescalas del PEVEC, iguales resultados obtuvo el 

estudio asturiano (377). 

 

5.3.1.2. Análisis cualitativo. 

 

Con respecto al análisis cualitativo se observa también que la diferencia es muy significativa 

ya que los porcentajes de hipertensos que obtienen puntuaciones en las subescalas de  

CVRS en las categorías de buena y muy buena son mayores en los hombres y los que 

obtienen mala y regular son mayores en las mujeres. 

 

5.3.2. SEGÚ N LA EDAD. 

5.3.2.1. Análisis cuantitativo. 

 

   Cuando se valora la influencia de la CVRS por grupos de edad , el análisis cuantitativo 

obtiene diferencias significativas a favor de mejor CV en los más jóvenes en la Capacidad 

Física, y en Síntomas de hipertensión en los mayores de 65 años. Estos resultados son 
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coherentes ya que los más jóvenes tienen mejor capacidad física (377) y con respecto a los 

síntomas de hipertensión, el fenómeno del etiquetado o reacción psicológica  anormal (405) al 

enterarse de que un paciente es hipertenso es mayor en la población entre 55 y 64 años. 

Para resolver el problema de etiquetado es fundamental establecer mejoras en la relación 

médico-paciente(406). 

 

5.3.2.2. Análisis cualitativo. 

 

   Los pacientes más jóvenes obtienen porcentajes más elevados de respuestas que 

suponen una CVRS buena o muy buena en las subescalas de Capacidad física, Función 

psicológica, Estado de ánimo positivo, Estado de ánimo negativo, Función social y Bienestar 

social, ello podría traducir un estado de ánimo depresivo en el paciente hipertenso mayor 

que afecta a las diferentes subescalas de la CV. 

 

5.3.3. SEGÚ N EL CONTROL DE LA TA. 

 

5.3.3.1. Análisis cuantitativo. 

 

   Cuando se valora la influencia de la CV según el grado de control obtenido de la tensión 

arterial se observa que el grado de control global no influye en ninguna de las subescalas 

del PECVEC en el paciente hipertenso español en prevención primaria. Estos resultados 

son asumibles porque la hipertensión arterial durante muchos años(hasta que se complica) 

no da síntomas ; existen estudios en donde el grado de control si influye en la CV pero son 

pacientes hipertensos con RCV alto o en prevención secundaria y muy concienciados de 

que tienen que conseguir el control óptimo(172,407,408). 

 

5.3.3.2. Análisis cualitativo. 

 

   En  el análisis cualitativo tan  solo se  obtiene  diferencia  significativa  en  la subescala  de  

Función social, de tal forma que los pacientes que están mal controlados obtienen una 

muestra mayor en la categoría de CVRS de mala. 
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   Hay que destacar que el grado de buen control obtenido en el estudio no llegó al 20% con 

lo que nos indica la dificultad que existe en la actualidad para controlar la hipertensión 

arterial en los Centros de Salud, en los que se obtienen resultados que oscilan entre el 10 y 

el 30% de buen control (395,402,403,). 

 

5.3.4. CVRS SEGÚ N EL RCV. 

 

5.3.4.1. Análisis cuantitativo y cualitativo. 

 

   La distribución del RCV en los pacientes hipertensos nos indica la existencia entre ellos de 

un porcentaje muy elevado que presentan un RCV alto y un porcentaje bajo de Riesgo bajo 

o leve y estos porcentajes son siempre más elevados en los hombres que en las mujeres. 

Otros estudios han corroborado estos resultados y han indicado la necesidad del abordaje 

multifactorial en el paciente hipertenso (409). 

   Cuando se valora la influencia del RCV sobre la CVRS los resultados son muy similares al 

grado de control tensional ya que en el análisis cuantitativo en ninguna subescala se obtuvo 

diferencias significativas y en el análisis cualitativo solamente se obtuvo diferencia 

significativa en la Función psicológica, Estado de ánimo positivo y Síntomas de hipertensión 

de tal forma que de forma contradictoria los pacientes que obtienen categoría alta y muy alta 

obtienen porcentajes más elevados de  CV muy buena en la Función psicológica y estado 

de ánimo positivo y con respecto a los Síntomas de hipertensión los porcentajes de 

respuesta más elevados en la categoría de CVRS muy buena fue cuando el paciente tenía 

RCV alto. 

 

5.3.5. INFLUENCIA DEL CONOCIMIENTO  DE LA HTA SOBRE LA CVRS. 

 

5.3.5.1. Análisis cuantitativo. 

 

   Con respecto a la influencia de la CV según si el hipertenso es de nuevo diagnóstico o 

conocido, en el análisis cuantitativo no se obtienen diferencias significativas en ninguna de 

las subescalas a excepción de los Síntomas de hipertensión en donde el valor es peor para 
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el hipertenso conocido, ello nos indica que el fenómeno del etiquetado es mucho mayor en 

el hipertenso conocido que en el de nuevo diagnóstico (405,406). 

 

5.3.5.2. Análisis cualitativo. 

 

  Se han obtenido diferencias significativas en las subescalas que valoran los Síntomas de 

hipertensión de tal forma que los hipertensos de nuevo diagnóstico obtienen porcentajes 

más elevados de las categorías de CV muy buena y los hipertensos conocidos en el resto 

de las categorías. 

 

5.3.5.3. Análisis demográfico. 

 

   El estudio ha detectado más hombres que mujeres y la edad media de los hipertensos 

nuevos es aproximadamente cuatro años menos que la de los hipertensos conocidos. Ello 

nos indica que en atención primaria la detección de hipertensos al igual que en otros 

estudios es mayor en los hombres en edades medias de la vida (394,410). 

 

5.3.6. INFLUENCIA DE LAS INTERVENCIONES TERAPÉUTICAS SOBRE 

CVRS. 

 

5.3.6.1. Análisis cuantitativo. 

 

   Cuando se analiza la influencia de la CV por tipos de intervención, en el análisis 

cuantitativo no se obtuvo diferencias significativas en ninguna de las subescalas, ello nos 

indica que el hecho de que los pacientes lleven dieta, tratamiento farmacológico o ambos no 

influye en la CV. 
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5.3.6.2. Análisis cualitativo. 

 

   En el análisis cualitativo se obtuvieron diferencias significativas en las subescalas de 

valoración de la CVRS de Capacidad física, Función psicológica, Estado de ánimo positivo, 

Estado de ánimo negativo, Bienestar social y Síntomas de hipertensión. Así porcentajes 

más elevados en la categoría de CVRS muy buena se obtuvieron con la intervención 

dietética en la Función psicológica, Estado de ánimo positivo y Estado de ánimo negativo, 

con ambos tratamientos en la Capacidad física, Bienestar social y Síntomas de hipertensión. 

No se pueden comparar estos resultados al no haber estudios que lo hayan analizado. 

 

5.3.7. INFLUENCIA DE LA PRESENCIA DE DM SOBRE CVRS EN 

HIPERTENSOS.. 

 

5.3.7.1. Análisis cuantitativo. 

 

   La presencia de la diabetes en la CVRS obtiene en el análisis cuantitativo, diferencias 

significativas sólo en la Capacidad física de tal forma que los diabéticos tienen peor 

capacidad física que los no diabéticos y la presencia de esa enfermedad no influye en el 

resto de las subescalas del PECVEC. Posiblemente en pacientes diabéticos hipertensos en 

prevención secundaria si se obtendrían diferencias significativas (411,412). 

 

5.3.7.2. Análisis cualitativo. 

 

   La presencia de DM no induce diferencia significativa en ninguna de las subescalas. 

 

5.3.7.3. Análisis demográfico. 

 

   En el análisis demográfico de la muestra destaca que el paciente hipertenso diabético es 

de mayor edad y el porcentaje es mayor en mujeres con respecto al paciente hipertenso no 

diabético tal como se demuestra en otros estudios (402,410). 
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5.3.8. INFLUENCIA DE LA PRESENCIA DE OBESIDAD SOBRE CVRS DE 

LOS HIPERTENSOS. 

 

5.3.8.1. Análisis cuantitativo y cualitativo. 

 

   Cuando se analiza la influencia de la CV según si el paciente es obeso o no, en el análisis 

cuantitativo se obtuvo diferencias significativas en todas las subescalas del PECVEC de tal 

forma que el obeso tiene peor CV que el no obeso, lo mismo ocurrió en el análisis cualitativo 

a excepción de la subescala de la CVRS referida a la Función social e lal que no se obtuvo 

diferencias, aunque no hay estudios de CV en obesos, se acepta que el obeso hipertenso 

tiene peor CV (413,414) 

 

5.3.8.2. Análisis demográfico. 

 

    Las mujeres son porcentualmente más obesas que los hombres. El hecho de haber 

encontrado peor CV en los obesos influya en el hecho de haber muchas más mujeres, que 

tal como se ha comentado previamente presentan peor CV que los hombres. 

 

5.3.9. PRESENCIA DE TG Y COLESTEROL ELEVADOS SOBRE CVRS EN 

LOS HIPERTENSOS. 

 

5.3.9.1. Análisis cuantitativo y cualitativo. 

 

   Cuando se valora la influencia de la hipertrigliceridemia y la hipercolesterolemia en la CV 

no se obtuvo diferencias significativas ni en el análisis cuantitativo ni en el análisis cualitativo 

en ninguna de las subescalas del PECVEC con lo que podemos decir que estos factores de 

riesgo no influyen en la CV del paciente hipertenso. 
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5.3.10. PRESENCIA DE  AC. Ú RICO ELEVADO SOBRE CVRS DE LOS 

HIPERTENSOS. 

 

5.3.10.1. Análisis cuantitativo y cualitativo. 

 

   Cuando se valora la influencia de la hiperuricemia en la CV el análisis cuantitativo no 

obtuvo diferencias significativas en ninguna de las subescalas y en el análisis cualitativo se 

obtuvo diferencias en el Estado de ánimo negativo y en Síntomas de hipertensión de tal 

forma que los que presentan hiperuricemia obtienen porcentajes de respuestas mayor en la 

categoría malo y menores en la categoría bueno. 

 

5.3.11. PRESENCIA DE DISLIPEMIA MIXTA SOBRE CVRS EN 

HIPERTENSOS. 

 

5.3.11.1. Análisis cuantitativo. 

 

   Cuando se valora la influencia de la dislipemia mixta en la CV las diferencias significativas 

en el análisis cuantitativo se obtuvo en la Función psicológica de tal forma que los pacientes 

que presentan dislipemia mixta tienen peor CV en esta subescala en relación con los 

pacientes que no la presentan. 

 

5.3.11.2. Análisis cualitativo. 

 

   En el análisis cualitativo no se obtienen diferencias significativas. 
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5.3.12. INFLUENCIA DEL TABAQUISMO SOBRE CVRS EN HIPERTENSOS. 

 

5.3.12.1. Análisis cuantitativo. 

 

   Cuando se valora la influencia del Tabaco en la CV sólo se obtiene diferencia significativa 

en el análisis cuantitativo en la subescala del Bienestar social de tal forma que de forma 

contradictoria los pacientes que presentan peor CV son los que no fuman seguido de los 

fumadores habituales. Se destaca que en esta subescala los pacientes de mayor CV son los 

exfumadores. 

 

5.3.12.2.      Análisis cualitativo. 

 

   En el análisis cualitativo se obtienen diferencias significativas en todas las subescalas, 

obteniendo mejores resultados en los pacientes exfumadores, posiblemente el hecho de 

haber superado el problema del tabaco le va a producir una mejoría en su CV. 

 

5.3.13. INFLUENCIA DEL EJERCICIO FÍSICO SOBRE LA CVRS DE LOS 

HIPERTENSOS. 

 

5.3.13.1. Análisis cuantitativo y cualitativo. 

 

   En los pacientes hipertensos que realizan ejercicio físico obtienen mejor CV tanto en el 

análisis cuantitativo como en el cualitativo en todas las subescalas del PECVEC a excepción 

del análisis cuantitativo en la subescala de los Síntomas de hipertensión en el que no se 

obtienen diferencias significativas. Estos resultados nos indican la fuerte influencia de CV 

que tiene el ejercicio en los pacientes hipertensos (415-417). 

 

5.3.14. INFLUENCIA DEL ALCOHOLISMO SOBRE CVRS EN LOS 

HIPERTENSOS. 
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5.3.14.1. Análisis cuantitativo. 

 

   Cuando se analiza la influencia del alcohol en la CV en el análisis cuantitativo sólo se 

obtuvo diferencias en la subescala del Estado de ánimo positivo de tal forma que los 

pacientes que beben tienen mejor CV en esta subescala (415-417). 

 

5.3.14.2. Análisis cualitativo. 

 

   En el análisis cualitativo el alcohol obtuvo diferencias significativas en las subescalas 

Capacidad física, Función psicológica, Estado de ánimo positivo, Estado de ánimo negativo 

y Síntomas de hipertensión de tal forma que los pacientes que beben tienen porcentajes 

más elevados en la categoría muy bueno en todas las subescalas. El problema del alcohol 

está en los efectos lesivos que tiene en otros órganos pero en la CV parece que tiene un 

efecto positivo. 

  

5.3.15. INFLUENCIA DE LA MEDICACIÓN ANTIHIPERTENSIVA SOBRE CVRS 

EN LOS HIPERTENSOS. 

 

5.3.15.1. Análisis cuantitativo. 

 

   Cuando se valora la influencia de los tratamientos farmacológicos en la CV del análisis 

cuantitativo no tienen diferencias significativas en ninguna de las subescalas (418). 

 

5.3.15.2. Análisis cualitativo. 

 

   En el análisis cualitativo tampoco se obtienen diferencias significativas. 

   Tal como se demuestra en las tablas, uno de los problemas que tenemos en la 

comparación es el poco número de pacientes que tomaron alfabloqueantes y ARA2 con lo 

que hay un problema de potencia del tamaño muestral ya que se acepta que los pacientes 

que tienen ARA2, IECA, Caa y alfabloqueantes, en los ensayos clínicos presentan mejor CV 

con respecto a los que toman diuréticos y betabloqueantes. 



 264

   En la HTA se ha pasado, de creer que el tratamiento de ésta empeoraba la CV, a pensar que el 

tratamiento corecto, la puede mejorar (419). No se sabe si esta mejoría es debida al mejor control 

tensional o a efectos propios de los fármacos. También se sabe que generalmente los fármacos 

antihipertensivos mejoran globalmente la CV aunque este efecto es de escasa cuantía y que los 

fármacos clásicos pueden disminuir la CV en la esfera sexual (420). 

   Recientemente han aparecido resultados que indican que algunos grupos terapéuticos como los  

ARA II (419) pueden mejorar la CV per se, de forma independiente del grado de control obtenido. 

 

5.3.16. INFLUENCIA DE LA PRESENCIA DE ENFERMEDADES CRÓNICAS 

SOBRE CVRS EN HIPERTENSOS. 

 

5.3.16.1. Análisis cuantitativo y cualitativo. 

 

   Para valorar la influencia de la enfermedad crónica en la CV tanto en el análisis 

cuantitativo como en el cualitativo en todas las subescalas de CV se obtienen diferencias 

significativas de tal forma que el paciente hipertenso que tiene enfermedad crónica 

importante presenta peor CV (415-417). 

 

5.3.17. INFLUENCIA DE LA PRESENCIA DE ENFERMEDADES AGUDAS 

SOBRE CVRS EN HIPERTENSOS. 

 

5.3.17.1. Análisis cuantitativo y cualitativo. 

 

   Cuando se valora la influencia de enfermedad aguda en la CV tanto el análisis cuantitativo como 

el cualitativo presenta en todas las subescalas de CV diferencias significativas de tal forma que el 

paciente que presenta una enfermedad aguda tiene peor CV en todas las subescalas con una única 

excepción que es el análisis cualitativo del Bienestar social en el que no se obtuvieron diferencias 

significativas (415-417). 
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5.4. DISCUSIÓN DE LAS LIMITACIONES METODOLÓGICAS 
. 

5.4.1.     OBJETIVO PRIMARIO. 

 

   Cuando hemos analizado los resultados obtenidos, la principal limitación para su interpretación, 

es la falta de estudios para permitir su comparación. Con el mismo instrumento y con el mismo 

objetivo sólo hemos encontrado un estudio realizado en población española (377) cuyos resultados 

son muy similares. En el estudio se concluye que los hipertensos tienen peor CV en todas las 

subescalas del PECVEC con respecto a la población general. 

   Nuestro trabajo presenta los valores de referencia de CV en las diferentes subescalas del 

PECVEC para la población hipertensa española por lo que estudios posteriores realizados por otros 

grupos de investigadores pueden realizar comparaciones.  

   Curiosamente (421) un estudio en el que se midió la CVRS en médicos españoles obtuvo 

indicadores muy parecidos a los que se ha obtenido en la población hipertensa. 

 

5.4.2.     OBJETIVO SECUNDARIO. 

 

    Nos encontramos con el mismo problema respecto al objetivo primario al no haber estudios en 

los que se analicen la influencia de los diferentes factores en las diferentes subescalas de la CV del 

paciente hipertenso. Sin evidencias se acepta que posiblemente el hipertenso obeso, dislipémico, 

diabético, sedentario etc. tengan peor CV pero no hay estudio que lo cuantifique por lo que 

pensamos que el resultado de nuestro estudio abre una línea de investigación pionera en nuestro 

país sobre CV y que se continua con la línea iniciada en la universidad de Asturias. 

 

5.4.3.     RESULTADOS REGRESIÓN. 

 

   Cuando se analiza los resultados del análisis de regresión son dos los factores que nos llaman la 

atención: por una parte la poca variabilidad que explica el modelo ya que oscila entre el 0 y el 2 % 

y la significación estadística no se obtiene en ninguna de las variables, siendo este un análisis que 

no aporta nada a nuestro estudio. Posiblemente otros factores como la relación médico/paciente, 

cumplimiento terapéutico, empatía, motivación etc justifiquen mas los efectos sobre la CV. Estas 

variables no han sido estudiadas en nuestro estudio. 
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5.4.4. LIMITACIONES METODOLÓGICAS. 

 

   Con respecto a las limitaciones metodológicas se asumen todos los sesgos que se dan en los 

estudios observacionales - transversales con muestras grandes. Para minimizar el sesgo de 

medición hubo una formación exhaustiva en el instrumento de medida de CV y en los F de RCV por 

parte del departamento de Medicina clínica de la Universidad Miguel Hernández y el departamento 

de Salud Pública de la Universidad de Asturias. 

   Con respecto al sesgo de selección se partió de una muestra grande para obtener un tamaño 

final representativo. Los porcentajes de pérdidas fueron inferiores a los esperados pero hay que 

asumir el sesgo de que el muestreo no es aleatorio. 

   Realizar un muestreo aleatorio en nuestro país  para poder generalizar los resultados a la 

población española en la HTA es muy difícil ya que se asume que la mitad de los hipertensos son 

desconocidos (410) y en los Centros de Salud no existen censos de hipertensos. Tampoco existe 

censos autorizados de médicos y número de plazas por Centro de Salud  por lo que pensamos que 

un muestreo consecutivo de pacientes, seleccionando aleatoriamente el día de inicio y la búsqueda 

de médicos motivados, tal como se hizo en el estudio, nos ha permitido minimizar el sesgo de 

medición, con el inconveniente de incrementar el sesgo de selección, que influye al incluir médicos 

mas motivados. 

   Este sesgo de selección no se puede eliminar y pensamos que el muestreo consecutivo, como 

mínimo lo minimiza. En un futuro sí se pueden plantear estudios con muestreo aleatorio siempre y 

cuando se tengan buenos censos. En la búsqueda bibliográfica no hemos podido encontrar  ningún 

estudio que mida CVRS poblacional en España en un intento de querer estimar los resultados y que 

hallan utilizado muestreo aleatorizado, lo máximo que hemos encontrado han sido muestras 

moderadamente grandes y muy seleccionadas. 
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VI. CONCLUSIONES 
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6.1. OBJETIVO PRIMARIO. 

 

Se ha cuantificado la CVRS con las  escalas del PECVEC en los hipertensos españoles: 

• Las mejores puntuaciones se obtienen en las subescalas de Estado de ánimo 

negativo y Síntomas de HTA. 

• Los peores para el Estado de ánimo positivo. 

• Mas de la mitad de los hipertensos tiene una CVRS no satisfactoria respecto a la 

subescala del Estado de ánimo positivo, uno de cada tres en la Capacidad física, 

Función psicológica, Función social y prácticamente uno de cada cinco en el 

Estado de ánimo negativo, Bienestar social y Síntomas de HTA. 

 
 
 
6.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS. 
 
 

• Los hipertensos del sexo masculino tienen con respecto a las mujeres una mejor 

CVRS. 

• Los hipertensos más jóvenes tienen mayor CVRS en la subescala de Capacidad 

física. 

• El grado de control de la enfermedad no influye sobre la CVRS en los hipertensos 

en prevención primaria. 

• El  grado de RCV no influye sobre la CV en los  hipertensos en prevención 

primaria. 

• No se han demostrado diferencias en la CVRS entre hipertensos de reciente 

diagnóstico y conocidos de tiempo atrás. 

• No se observan diferencias en la CV en el tipo de intervención.  Los diferentes 

tipos de tratamiento farmacológico o influyen en la CV de los hipertensos en 

prevención primaria. 

• La presencia de diabetes no influye sobre la CVRS en los hipertensos, salvo por la 

subescala de la Capacidad física. 
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• Los hipertensos obesos tienen peor CVRS que los que no lo son. 

• Los valores de triglicéridos , colesterol total y ácido úrico no influyen en la CVRS 

de los  hipertensos en prevención primaria. Los hipertensos con dislipemia mixta 

tienen peor CVRS en la subescala de Función psicológica. 

• Los  hipertensos fumadores tienen puntuaciónes más elevadas en la subescala  de 

bienestar social y los que toman exceso de alcohol en la de Estado de ánimo 

positivo.. 

• Los  hipertensos que realizan ejercicio físico tienen mejor CV en todas las 

subescalas del PECVEC. 

• La presencia de enfermedades agudas o crónicas relevantes empeora la CVRS en 

los hipertensos. 
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8.1.   PECVEC 
 
Código Nº: 

 

Estimado paciente: 

 

 

Por favor, conteste todas las preguntas del modo en que mejor describan sus 

sentimientos personales. Asegúrese de que contesta todas las cuestiones. Por favor, elija, 

a menos que se indique lo contrario, solamente una respuesta y márquela con tina cruz 

(X). Si duda entre dos respuestas, marque aquella que según su criterio es la más 

adecuada (no haga cruces entre dos números. 

 

 

Las preguntas tienen el siguiente formato: 

 

Por ejemplo: 

¿Durante los últimos 7 días, cómo pudo cumplir las exigencias de su trabajo o 

de sus tareas caseras? 

 

 

Nada en absoluto Malamente Moderadamente Bien Muy Bien 

     0                                      1      2 3   4 

 

 

Si no se indica lo contrarío, sus respuestas se referirán SIEMPRE A LOS ULTIMOS 7 DIAS. 

 

 

Por supuesto, sus respuestas serán tratadas confidencialmente, sin citar nunca su 

nombre. Su número de código solo lo conocerá su médico. 

 

 

¡Muchas gracias por su colaboración! 
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¿ Durante los últimos 7 días, en qué medida encontró… 

 

disminuida su capacidad física, su vitalidad o su rendimiento? 

Nada en absoluto          Un poco                    Moderadamente                    Mucho                    Muchísimo  

          0                           1                                     2                                  3                              4 

 

¿ Durante los últimos 7 días, cómo pudo… 

 

cumplir las exigencias de su trabajo o de sus tareas caseras? 

Nada en absoluto          Malamente                 Moderadamente                     Bien                     Muy bien 

          0                            1                                     2                                  3                               4 

 

realizar trabajo físico intenso, en caso necesario? 

Nada en absoluto          Malamente                  Moderadamente                    Bien                     Muy bien 

          0                            1                                      2                                 3                                4 

 

mantener la concentración durante todo el día? 

Nada en absoluto           Malamente                 Moderadamente                      Bien                  Muy bien 

           0                            1                                     2                                   3                             4 

 

resistir el ajetreo y el estrés del trabajo diario? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

dedicarse a sus aficiones? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

animarse para hacer cosas? 

Nada en absoluto          Malamente                    Moderadamente                      Bien                 Muy bien 

           0                            1                                       2                                   3                            4 
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                                                                                                                    (Plantilla 1) 

 

 

¿ Durante los últimos 7 días, cómo pudo… 

 

desconectar y relajarse? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

olvidarse de sus preocupaciones y miedos? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

comer con apetito? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

dormir por la noche 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

disfrutar con algo o alegrarse por algo? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

interesarse por algo? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

mantener contacto con amigos o conocidos? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 
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                                                                                                                    (Plantilla 2) 

                                                                                                             

 

¿ Durante los últimos 7 días, cómo pudo… 

 
ayudar y/o dar ánimo a los demás? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

contar a otros lo que le preocupa? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

interesarse por las preocupaciones de los demás? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

hacer algo con otras personas? (p.e. deporte, juegos, excursiones, etc,) 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

luchar para hacer que se cumplan sus deseos o necesidades? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

hacer por sentirse mejor? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 

 

soportar las decepciones y los enfados de la vida diaria? 

Nada en absoluto           Malamente                  Moderadamente                       Bien                  Muy bien 

          0                             1                                      2                                    3                             4 
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         (Plantilla 3) 

 

 

En los últimos 7 días: ¿ En qué medida se ha sentido… 

 

triste y deprimido? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

atento y concentrado? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

tenso y nervioso? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

feliz y de buen humor? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

apático e indiferente? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

preocupado e intranquilo? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

activo y lleno de energía? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 
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         (Plantilla 4) 

 

En los últimos 7 días: ¿ En qué medida se ha sentido… 

 

tranquilo y relajado? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

cansado y débil? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

enfadado e irritado? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

asustado y amenazado? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

desesperado y sin esperanza? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

esperanzado y optimista? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

solo, incluso en compañía de otros? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 
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         (Plantilla 5) 

 

 

 

En los últimos 7 días: ¿ En qué medida se ha sentido… 

 

cercano a una persona de su confianza?   

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

a gusto y perteneciente a su familia y a su círculo de amigos? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

 

En los últimos 7 días: ¿ En qué medida tuvo… 

 

la impresión de ser rechazado por los demás? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

la sensación de ser comprendido y tomado en serio? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 

 

la sensación de que se cansa físicamente enseguida? 

Nada en absoluto            Un poco                  Moderadamente                      Mucho            Muchísimo 

          0                             1                                  2                                    3                      4 
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         (Plantilla 6) 

 
¿Hay personas en su familia o círculo de amigos que son importantes para Vd y 
con cuya ayuda puede contar realmente? 
 
 [ ] No, ninguna. 
 [ ] Sí, una persona. 
 [ ] Si, varias personas. 
 
En los últimos 6 meses: ¿Ha ocurrido algún suceso importante para Vd que 
cambió su vida? (por ejemplo: muerte o enfermedad grave de un familiar cercano, 
abandono de un hijo de la casa, cambio de domicilio o de trabajo, jubilación del 
compañero/a, separación) 
 
 [ ] No 
 [ ] Si, por favor, especifique cual 
-

_________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________

____ 

 
En los últimos 7 días: ¿Ocurrió algún hecho que influyera significativamente en 
su sensación de bienestar? (por ejemplo, disgustos, problemas de salud, 
intranquilidad, etc). 
 
[ ]       No 
[ ] Si, por favor, especifique cual 
 
_________________________________________________________________________

_________________________________________________________________________

____ 

 
Es conocido que algunas enfermedades y/o medicamentos pueden influir en la 
sexualidad de los pacientes. 
 
¿Ha tenido cambios o deterioro en su sexualidad? 
(puede marcar más de una respuesta) 

 
[ ]        No, ningún cambio ni disminución. 
[ ] Sí, disminución del deseo sexual. 
[ ]      Si, dificultad en el acto sexual corno consecuencia de fatiga física. 
[ ]  Si, trastorno de la función sexual, por ejemplo, dificultad para la erección o el         

orgasmo. 
[ ]    No aplicable por inactividad sexual desde hace mucho tiempo. 
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¡Atención!: Contesté las siguientes preguntas solamente si es la primera vez 
que cubre el cuestionario. 
 
Sexo                                               Masculino                                                       [ ] 
       Femenino                                                       [ ] 
 
Año de nacimiento [ ] 
  
Estado Civil  
             
            A casado y vivo con mi cónyuge                                                           [ ] 
 E casado y vivo separado de mi cónyuge                                               [ ] 
 C soltero                                                                                            [ ] 
 D divorciado                                                                                       [ ] 
 F viudo                                                                                              [ ] 

¿Vive en pareja? 

 Sí                                                                                          [ ] 
                            No                                                                                        [ ] 
 
¿Cuál es el nivel de educación que alcanzó? 
 A Ninguno                                                                                    [ ]                           
 B Estudios Primarios o sin título                                                      [ ] 
 C Bachillerato                                                                               [ ] 
 D Formación Profesional                                                                [ ] 
 E Técnico de grado medio                                                              [ ] 
 F Universitario                                                                              [ ] 
 
¿A qué grupo profesional pertenece o ha pertenecido? 
 A Obrero no cualificado en_______________________________       [ ] 
 B Obrero cualificado en__________________________________      [ ] 
 C Capataz/Encargado de________________________________       [ ] 
 D Empleado civil en servicios de grado bajo 
 E Empleado civil de grado medio 
 F Empleado civil de grado alto 
 G Autónomo 

H        Agricultor 
I         Trabajo de la casa 
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¿Está actualmente trabajando, bien sea por cuenta propia o ajena? 
 
 

( también si está en situación de incapacidad transitoria, p.ej., por 
enfermedad de menos do seis meses de duración) 

 
 
¿A qué se dedica? 
 
 
        ____________________________________________________________________ 
 
 

Número de horas que trabaja por semana:__________________________ 
 

Si no trabaja la jornada completa (aprox. 40 horas por semana): 
 

Trabajo a jornada reducida independientemente de la enfermedad  [ ] 
 

El hecho de que trabaje a jornada reducida es consecuencia de la 

enfermedad.       
                                                                                                [ ] 

 
No 

 
 
¿En qué situación se encuentra, si actualmente no está trabajando? 
 
 A Jubilado  [ ] 

                 desde el año___________ 

antes de la jubilación trabajé de________________________________ 

 

B       Nunca he estado trabajando (p.e. Ama de casa)  [ ] 

 C En paro [ ] 

D En incapacidad transitoria por enfermedad de más de 6 meses [ ] 

 E Readaptación profesional o rehabilitación [ ] 

 E Otros, a saber____________________________________________ [ ] 

 

 
 

Fecha: 

 

 
 

Si 


