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Resumen
Fundamento: La velocidad de la onda de pulso (VOP), puede ser un marcador de compromiso cardiovascular, aunque 
existen pocos estudios en adultos jóvenes.

Objetivo: Evaluar la asociación de la presión arterial (PA), variables antropométricas y metabólicas actuales y también 
obtenidas 13 años antes, en la infancia y en la adolescencia, con la VOP.

Métodos: Sesenta individuos fueron seguidos longitudinalmente y estratificados en dos grupos según el percentil de la 
presión arterial (PA) obtenido 13 años antes: Grupo 1(G1): percentil de la PA ≤ 50 (n = 25, 11M, 26,4 años) y Grupo 
2 (G2): percentil de la PA ≥ 95 (n = 35, 19M, 25,4 años). Fueron sometidos a evaluación clínica, análisis laboratorial y 
medidas de la VOP por el método Complior.

Resultados: G1 presentó un promedio mayor de edad; G2 mostró un promedio mayor de: peso, PA sistólica (PAS), PA 
diastólica (PAD), PA promedio (PAP), VOP y glucemia, y menor promedio de HDL-colesterol. La PAS, PAP y la frecuencia 
cardíaca (FC), obtenidas en la infancia y en la adolescencia presentaron una correlación significativa con la VOP. El peso, 
altura, cintura, relación cintura/cadera, PAS, PAD, la presión de pulso (PP), PAP y la creatinina actuales, presentaron una 
correlación positiva y significativa con la VOP. La comparación de los promedios de VOP ajustados por las PAS, PAD, PAS 
y PAD, PAP y PP no arrojó ninguna diferencia estadísticamente significativa entre los grupos.

Conclusión: El percentil de la PA en la infancia/adolescencia tuvo una relación con la distensibilidad arterial, evaluada 
por la VOP, 13 años después. Las alteraciones de la VOP pueden ser identificadas en individuos jóvenes, sugiriendo que 
el compromiso vascular en edad temprana, puede estar presente en esa franja etaria, relacionando también la presión 
arterial, las variables antropométricas y metabólicas. (Arq Bras Cardiol 2011; 97(1):53-58)
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Introducción
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) se originan y 

evolucionan con complejidad representando, de manera 
general, la manifestación tardía de la acción de un conjunto 
de factores de riesgo CV, de manera aislada o asociada, que 
pueden estar presentes en fases tempranas de la vida1,2.

Actualmente, la hipertensión ha venido siendo reconocida 
como una enfermedad sistémica que afecta a diversos 
órganos y sistemas, incluyendo las arterias y el miocardio. 
En esos órganos, las anormalidades observadas incluyen la 
disfunción endotelial, la elasticidad arterial reducida y las 
alteraciones en la estructura y en el grosor de la pared arterial 
y del ventrículo izquierdo3,4.

También se le ha dado mucha atención al comportamiento 
de los vasos arteriales, sus propiedades mecánicas intrínsecas, 
neurales y hormonales dependientes del endotelio, tanto 

por su participación en la génesis de la HA como en las 
consecuencias de la hipertensión sobre ellos. Es ahí de 
donde surge el gran interés en los últimos años en muchos 
investigadores, por estudiar la rigidez arterial mediante varios 
métodos, entre ellos, el análisis de la velocidad de la onda 
de pulso (VOP)5-7.

Diversos estudios demuestran que muchas de las alteraciones 
en la estructura y en la función vascular se dan antes del inicio 
de la elevación de la PA y pueden de hecho ser las causantes 
de su posterior elevación. La identificación temprana de esas 
alteraciones y el tratamiento dirigido para los mecanismos 
hemodinámicos y no hemodinámicos de la enfermedad, antes 
de la elevación de la PA, pueden ofrecer una mejor oportunidad 
de reversión del proceso, reduciendo de modo más eficaz las 
tasas de morbilidad y mortalidad relacionadas4,8-11.

En ese sentido, diversos estudios han sido dirigidos hacia 
el análisis de esos factores en franjas etarias más jóvenes. 
El estudio de Bogalusa12-14 evaluó los factores de riesgo 
cardiovasculares genéticos y ambientales en la infancia y su 
aporte al desarrollo de la enfermedad establecida en la fase 
adulta. En Brasil, el estudio de Rio de Janeiro15-19, (del cual el 
presente estudio forma parte), ha venido demostrando que 
la presencia de los FR cardiovascular, ocurre desde etapas 
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tempranas de la vida y cursa con una fuerte agregación familiar, 
lo que nos indica un escenario de gran potencial preventivo.

El objetivo es este estudio, fue evaluar las variables que 
componen los principales factores de riesgo cardiovascular 
(tabaquismo, sedentarismo, presión arterial, variables 
antropométricas y variables metabólicas), en una población 
de jóvenes estratificados por el percentil de la presión arterial 
obtenido 13 años antes, en la infancia y en la adolescencia, y 
buscar las posibles asociaciones entre las variables obtenidas 
en esa fase de la vida y en la actualidad con la VOP.

Métodos
La muestra poblacional del presente estudio estuvo compuesta 

por sesenta individuos, con edades entre los 22 y los 29 años. 
Grupo 1 - Constituido por 25 individuos con edad promedio 

de 26,40 ± 1,85 años (23-29 años), siendo 11 del sexo masculino 
y 14 del sexo femenino, que se ubicaban 13 años antes, en el 
percentil de la PA sistólica y diastólica igual o menor a 50.

Grupo 2 - Constituido por 35 individuos, siendo 19 del sexo 
masculino y 16 del sexo femenino que se ubicaban 13 años antes, 
en el percentil de la PA sistólica y/o diastólica igual o mayor a 95, 
con una edad promedio de 25,40 ± 1,97 años (22-29 años).

Fueron analizados los parámetros demográficos, 
antropométricos, clínicos y laboratoriales. Los dos primeros 
incluyeron el sexo, la edad en años, peso en kilogramos (kg), 
altura en metros (m) y circunferencias del abdomen y de la 
cadera, en centímetros (cm). También se calculó el índice de 
masa corporal (IMC), y la relación cintura/cadera. La clasificación 
de obesidad estuvo basada en el IMC, según la Organización 
Mundial de la Salud (OMS)20. Para los valores de la presión 
arterial fueron considerados los de la última medida, de un total 
de tres, en posición supina. Los datos laboratoriales incluyeron 
la dosificación de colesterol total, triglicéridos, HDL-colesterol, 
LDL-colesterol, glucosa, creatinina y ácido úrico. Los parámetros 
clínicos analizados 13 años antes fueron: peso, altura, IMC, FC, 
PAS, PAD, presión de pulso (PP) y percentil de la presión arterial. 
Con relación a los lípidos, los valores de normalidad adoptados 
como referente fueron los preconizados por la IV Directriz 
Brasileña sobre Dislipidemia21. Los criterios diagnósticos de 
estratificación y de control de la hipertensión arterial secundaron 
la VI Directriz Brasileña sobre Hipertensión Arterial22.

Para el registro y el análisis de la Velocidad de la Onda de 
Pulso (VOP), usamos el sistema automático computadorizado 
Complior® (Complior, Colson, Garger les Genosse, Francia - 
Createch Industrie)5 (fig. 1), obteniéndose el promedio de 10 
registros para cada paciente. 

En todos los test estadísticos se fijó un 0,05 o un 5% (p < 
0,05) como nivel de rechazo de la hipótesis de nulidad. Se 
usaron: el teste del Xi-Cuadrado (Xi2), para la comparación de 
las distribuciones de las variables de muestras independientes; 
test de Mann-Whitney (Z) para la comparación de las variables 
continuas que no presentaron una distribución normal, y el 
Análisis de Covariancia (F) para la comparación de los promedios 
ajustados por otra variable determinada (covariable). Se usaron 
las variables de presión arterial para el ajuste, porque ellas posen 
una íntima relación con la VOP. El Test de Correlación Bivariada 
de Spearman (r) fue utilizado para analizar la correlación de las 
variables continuas con o sin distribución normal23. 

El presente estudio fue aprobado por la Comisión de Ética en 
Investigación Clínica del Hospital Universitario Pedro Ernesto de 
la Universidad del Estado de Rio de Janeiro. 

Resultados
La tabla 1 muestra las características demográficas, 

epidemiológicas y antropométricas de los 60 individuos 
evaluados. La distribución por sexo fue homogénea en los dos 
grupos estudiados. Los individuos del Grupo 1 presentaron 
un promedio de edad más elevado que los del Grupo 2. Por 
lo tanto, la comparación de los promedios de las variables 
antropométricas, hemodinámicas, incluyendo la VOP y 
metabólicas se ajustó para la edad. El análisis comparativo de las 
variables antropométricas mostró que los individuos del Grupo 
2 presentaron un promedio de peso mayor que aquellos del 
Grupo 1. No se observó diferencia estadísticamente significativa 
en las comparaciones de las variables antropométricas estudiadas.

Con relación a las variables hemodinámicas, FC, PP 
y prevalencia de hipertensión arterial, no presentaron 
diferencias estadísticamente significativas (tabla 2).

Las variables metabólicas estudiadas aparecen desglosadas 
en la tabla 3. Cuando se analizaron la glucemia en ayunas y 
el HDL-colesterol, fue observado que la comparación de los 
promedios arrojó una diferencia estadísticamente significativa 
entre los grupos.

En la tabla 4 están desglosadas las correlaciones de la VOP 
con las variables obtenidas 13 años antes. Como se ve, hubo 
correlaciones positivas y significativas de la VOP con la PAS 
(p = 0,009), con la PAP (p = 0,019) y con la FC (p = 0,029). 

En la tabla 5 están desglosadas las correlaciones de la 
VOP con las variables de la fase actual estudiadas, y se han 
observado las correlaciones positivas y significativas de la VOP 
como: peso, altura, cintura, relación cintura/cadera, PAS, PAD, 
PP, PAP y creatinina.

Cuando los promedios de la VOP fueron ajustados para 
la edad, peso, PAS, PAD, PAP y PP (tabla 6), no se observó 
ninguna diferencia significativa entre los grupos.

Fig. 1 - Mensuración de la velocidad de la onda de pulso (VOP). VOP - distancia 
entre los sitios de comprobación proximal y distal, dividido entre el tiempo de 
tránsito (t) entre los inicios sistólicos de las ondas de pulso.

Proximal

Distal

Inicio Sistólico
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Tabla 2 - Variables hemodinámicas ajustadas para la edad

Variable Grupo 1 Grupo 2 Test 
estadístico

Nivel de 
significancia 

(p)
PAS (mmHg) 118,55 ± 14,45 127,64 ± 14,43 F = 5,579 0,022

PAD (mmHg) 74,48 ± 10,85 81,71 ± 10,80 F = 6,311 0,015

PP (mmHg) 44,07 ± 9,34 45,92 ± 9,29 F = 0,557 0,459

PAP (mmHg) 89,17 ± 11,37 97,02 ± 11,31 F = 6,777 0,012

FC (lpm) 76,54 ± 9,63 72,47 ± 9,58 F = 2,526 0,118

VOP (m/s) 7,89 ± 1,05 8,51 ± 1,04 F = 5,023 0,029

Presencia de 
HAS c2 = 1,288 0,357

Sí - No (%) 4 (16,0) 10 (28,6)

No - No (%) 21 (84,0) 25 (71,4)

PAS - presión sistólica; PAD - presión diastólica; PP - presión de pulso; PAP - 
presión arterial promedio; FC - frecuencia cardíaca; VOP - velocidad de la onda 
de pulso; HAS - hipertensión arterial sistémica.

Tabla 3 - Variables metabólicas actuales ajustadas para la edad

Variable Grupo 1
(n = 25)

Grupo 2
(n = 35)

Nivel de 
significancia (p)

Colesterol (mg/dl) 179,76 ± 37,90 179,01 ± 36,13 0,947

HDL-Col (mg/dl) 53,10 ± 12,59 44,27 ± 11,57 0,008

LDL-Col (mg/dl) 107,49 ± 35,13 119,96 ± 32,27 0,170

Triglicéridos 
(mg/dl) 89,24 ± 40,25 77,47 ± 38,37 0,267

Glucemia (mg/dl) 83,37 ± 11,52 90,10 ± 10,99 0,029

Urea (mg/dl) 24,12 ± 8,68 26,36 ± 9,11 0,349

Creatinina (mg/dl) 0,85 ± 0,19 0,85 ± 0,19 0,983

Ácido úrico (mg/dl) 4,70 ± 1,68 5,08 ± 1,51 0,393

Tabla 4 - Correlaciones de las variables obtenidas 13 años antes con 
la VOP

Variable r (Spearman) p

Presión arterial sistólica 0,333 0,009

Presión arterial diastólica 0,244 0,060

Presión de pulso 0,206 0,115

Presión arterial promedio 0,303 0,019

Peso 0,184 0,162

Altura 0,180 0,174

Índice de masa corporal 0,063 0,633

Frecuencia cardíaca 0,284 0,029

Tabla 1 - Variables demográficas, epidemiológicas y 
antropométricas actuales

Variable Grupo 1
(n = 25)

Grupo 2
(n = 35)

Nivel de 
significancia (p)

Sexo femenino 
No (%) 14 (56,0) 16 (45,7) 0,601

Edad (años) 
promedio ± DP 26,40 ± 1,85 25,40 ± 1,97 0,046

Tabaquismo 1 (4,0) 5 (14,3) 0,386

Consumo 
alcohol 13 (52,0) 14 (40,0) 0,434

Sedentarismo 20 (80,0) 23 (65,7) 0,260

Peso (kg) 66,46 ± 14,61 74,25 ± 14,56 0,049

Altura (cm) 167,46 ± 9,15 170,67 ± 9,12 0,191

IMC (kg/m2) 23,62 ± 4,16 25,39 ± 4,14 0,115

Perímetro de la 
cintura (cm) 82,24 ± 10,75 85,12 ± 10,66 0,316

Perímetro de la 
cadera (cm) 98,78 ± 9,35 102,79 ± 9,29 0,111

Relación cintura/
cadera 0,83 ± 0,07 0,83 ± 0,07 0,873

Sobrepeso u 
obesidad 7 (28,0) 16 (45,7) 0,131

IMC - índice de masa corporal.

Discusión
La relativa y reciente metodología desarrollada para el análisis 

de la complacencia vascular por la medida de la VOP, ha traído 
un gran avance para la investigación de los marcadores vasculares 
de la hipertensión arterial, sobre todo en el paciente anciano5,24-26. 
Existen pocos referentes hasta ahora, de la utilización de la VOP 
como medida de compromiso vascular en edades más jóvenes. 
Por esa razón, en este estudio, se evaluaron individuos jóvenes 

que ya estaban bajo seguimiento clínico desde la infancia por 
medio del estudio de Rio de Janeiro15-19.

A pesar del reducido tamaño, la muestra evaluada en este 
estudio es de gran interés, porque se originó en una población no 
hospitalaria, que no sufrió ningún tipo de intervención durante 
13 años y que ha venido siendo sistemáticamente seguida y 
sometida a nuevas evaluaciones, permitiendo la construcción 
del conocimiento sobre el comportamiento de los factores de 
riesgo cardiovascular en esa franja etaria.

Con relación a las variables demográficas y epidemiológicas, 
los grupos estudiados alcanzaron con excepción de la edad, 
todos los datos similares, sin diferencia estadística entre ellos. Los 
grupos presentaron una diferencia estadísticamente significativa 
en cuanto a los promedios de edad, y eso podría crear un 
factor de interferencia sobre los resultados del estudio, ya que 
los índices hemodinámicos, metabólicos y antropométricos 
estudiados poseen una relación con la edad en la literatura. En 
ese aspecto, el hecho de que el grupo con un percentil mayor 
de PA (Grupo 2) haya tenido un menor promedio de edad, no 
podría ser el responsable de las diferencias observadas en las 
comparaciones de las demás variables. Pero incluso así, todas las 
variables fueron ajustadas para la edad antes de la realización de 
las comparaciones.

Con relación a las variables demográficas y epidemiológicas, 
vale destacar el nítido predominio de algunas variables en el 
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Tabla 5 - Correlaciones de las variables de la fase actual con la VOP

Variable r (Spearman) p

Edad 0,052 0,694

Peso 0,403 0,001

Altura 0,301 0,019

Índice de masa corporal 0,219 0,093

Cintura 0,347 0,007

Cadera 0,144 0,273

Relación cintura/cadera 0,328 0,011

Presión arterial sistólica 0,444 < 0,001

Presión arterial diastólica 0,318 0,013

Presión de pulso 0,274 0,034

Presión arterial promedio 0,424 0,001

Colesterol total 0,001 0,995

HDL-colesterol 0,094 0,503

LDL-colesterol 0,022 0,874

VLDL-colesterol 0,090 0,527

Triglicéridos 0,031 0,819

Urea 0,007 0,965

Creatinina 0,400 0,004

Ácido úrico 0,061 0,671

Glucemia en ayunas 0,042 0,753

Tabla 6 - Comparación de los promedios de la VOP ajustados para 
la edad, el peso y las variables hemodinámicas

Variable Grupo 1
(n = 25)

Grupo 2
(n = 35)

Nivel de 
significancia (p)

VOP ajustada por la 
PAS (m/s) 8,05 ± 1,01 8,40 ± 1,00 0,208

VOP ajustada por la 
PAD (m/s) 8,05 ± 1,03 8,40 ± 1,02 0,210

VOP ajustada por la 
PAS y PAD (m/s) 8,06 ± 1,02 8,40 ± 1,00 0,232

VOP ajustada por la 
PAP (m/s) 8,06 ± 1,02 8,39 ± 1,00 0,235

VOP ajustada por la 
PP (m/s) 7,80 ± 1,03 8,44 ± 1,02 0,109

VOP - velocidad de la onda de pulso; PAS - presión arterial sistólica; PAD - 
presión arterial diastólica; PAP - presión arterial promedio; PP - presión de pulso.

Grupo 2, como mayor IMC, perímetros de la cintura y de la 
cadera y sobrepeso/obesidad, caracterizando los resultados de 
importancia clínica pero que, tal vez en función del reducido 
número de la muestra, no obtuvieron una relevancia estadística.

Es elevado el nivel de evidencia actual de la relación del 
sobrepeso/obesidad, traducido por el aumento del IMC, con 
la presión arterial y con la morbilidad cardiovascular1,9,10,22,27-30. 
Recientemente, la relación cintura/cadera o solamente la medida 
de la cintura, ha sido utilizada como un marcador de obesidad 

central que, a su vez, además de correlacionarse con la resistencia 
a la insulina, parece tener una mejor correlación con el riesgo 
CV que con los indicadores de obesidad general, como el IMC28.

En el presente estudio, el Grupo 2 obtuvo un menor promedio 
de HDL-colesterol sérico y un mayor promedio de glucemia en 
ayunas cuando se comparó con el Grupo 1. En bueno resaltar que 
a pesar de que sean estadísticamente diferentes, los promedios 
de las glucemias en ayunas estuvieron dentro de los límites 
considerados como normales. También observamos que a pesar 
de que apenas dos individuos hayan presentado glucemia en 
ayunas anormal, esos casos ocurrieron en el Grupo 2.

Con excepción del HDL-colesterol, no hubo una mayor 
prevalencia de valores anormales de los niveles séricos de las 
otras variables metabólicas en ninguno de los dos grupos. Los 
valores promedios de las demás variables metabólicas estuvieron 
dentro de la normalidad.

Ya sabemos hace mucho tiempo, la existencia de la relación 
de la dislipidemia, de la diabetes Mellitus y sobre todo, de la 
asociación de ambos con la arterioesclerosis y la morbilidad 
cardiovascular. A semejanza de eso, la importante asociación del 
LDL-colesterol con el riesgo de enfermedad arterial coronaria, 
ha sido indicada en diversas series, tanto en individuos que ya 
tienen la enfermedad coronaria evidente como en los que no la 
tienen, independientemente del sexo9,21,22,29,30. Incluso el estadio 
precursor de la diabetes mellitus del tipo 2, que caracteriza la 
intolerancia a la glucosa o a la glucemia en ayunas alterada, está 
asociado a un mayor riesgo CV además de que a menudo esté 
acompañado de situaciones que habitualmente cursan con una 
asociación de la diabetes tipo 2, como la hipertrigliceridemia, 
bajos niveles de HDL-colesterol, mayor prevalencia de 
hipertensión arterial, obesidad central e hiperinsulinemia, 
reflejando una resistencia de los tejidos periféricos a la acción 
de la insulina30,31.

Las observaciones del estudio de Bogalusa12-14,32, que hizo un 
seguimiento en niños desde su nacimiento hasta los 26 años de 
edad, ya nos indicaban que los factores de riesgo cardiovascular 
tenían un comportamiento constante a lo largo de la infancia y de 
la adolescencia. Eso conllevaría a que los niños que presentasen 
un perfil cardiovascular adverso (ubicados en el percentil más 
elevado de las variables), podrían estar más propensos a la 
enfermedad cardiovascular en la fase adulta. Entre las variables 
antropométricas, hemodinámicas y metabólicas, el peso, la altura, 
la PAS y el LDL-colesterol, fueron las que presentaron mayores 
coeficientes de correlación a lo largo de ocho años. Ese mismo 
estudio mostró que en niños y adolescentes entre los 5 y los 
14 años, ya existía una asociación de variables por encima del 
percentil 75 de PA, lo que indicaba claramente la tendencia a 
la agregación de factores de riesgo cardiovascular.

Los resultados con relación a las características antropométricas 
y metabólicas del presente estudio, mayor peso, menor HDL-
colesterolemia y una mayor glucemia en ayunas en los individuos 
del grupo de mayor percentil de la PA, refuerzan los datos de 
la literatura y consolidan los resultados obtenidos en 1998 
en ese mismo grupo de individuos. Ya en aquella época, se 
observaba que el grupo tenía mayores promedios de los índices 
antropométricos y un menor promedio de HDL-colesterol, 
enfatizando la importancia de la presencia de sobrepeso asociada 
a las alteraciones de la PA, como marcadores futuros de mayor 
PA, peso y alteraciones metabólicas. Debemos destacar también 
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que los valores menores de HDL-colesterol han sido valorados 
como alteración lipídica inicial en jóvenes14,32.

Con relación a las variables hemodinámicas, el Grupo 2 
presentó mayores promedios de la PAS, PAD, PAP y VOP. 
A pesar de existir una mayor prevalencia de individuos 
hipertensos en el Grupo 2 (10 individuos - 28,6%) que en el 
Grupo 1 (4 individuos - 16%), no se observó una diferencia 
estadísticamente significativa.

El Grupo 2 presentó un promedio de la VOP (8,51 m/s) 
significativamente mayor que el del Grupo 1 (7,89 m/s), 
indicando algún grado de compromiso vascular en los 
individuos que tuvieron en la infancia/adolescencia, un mayor 
percentil de la presión arterial.  

Diversas series evaluaron grupos de población regionales 
para establecer estándares de comportamiento de la VOP. 
Entre nosotros, Zilli33 estudió la VOP en 463 individuos 
brasileños sanos. En 204 individuos de ambos sexos, con 
una franja etaria de 19 a 39 años, encontró el promedio 
de VOP (método Complior) de 8,27 ± 1,22 m/s. Con el 
mismo objetivo, Maldonado et al34 evaluaron 202 individuos 
portugueses normales, de ambos sexos, que se analizaron 
después de la estratificación en edades de 10 años, y a partir 
de los 10 años de edad. En 38 individuos entre los 20 y los 30 
años de edad, el promedio de la VOP encontrada (método 
Complior), fue de 7,52 ± 1,42 m/s. Hubo una tendencia sin 
significado estadístico, de mayores valores en los hombres, 
cuando el grupo fue evaluado en su totalidad. 

En el presente estudio, los promedios de la VOP fueron 
7,89 ± 1,05 m/s y 8,51 ± 1,04 m/s en los grupos 1 y 2 
respectivamente, asemejándose por lo tanto, a los valores 
encontrados en los dos estudios citados anteriormente, e 
indicando un menor valor que aquellos valores del estudio de 
Asmar et al5 que evaluaron a individuos con una edad menor 
que la de este estudio5. 

Buscando calcular las relaciones entre las variables 
estudiadas con la VOP, se hicieron, en primer lugar, las 
correlaciones de la VOP con las variables antropométricas 
(peso, altura e IMC), y hemodinámicas (PAS, PAD, PP y FC), 
obtenidas 13 años antes, y pudimos observar que la FC, la 
PAP y principalmente la PAS, presentaron una correlación 
positiva y significativa con relación a la VOP actual. Ese dato 
posee una gran relevancia porque la medida casual de PA en 
la infancia y la adolescencia fue capaz de relacionarse con la 
VOP obtenida 13 años después. 

Enseguida se realizó el análisis de la correlación de la VOP 
con las variables obtenidas en el abordaje actual del grupo y 
fueron observadas correlaciones estadísticamente significativas 
de la VOP respecto al peso, la altura, el perímetro de la cintura, 
la relación cintura/cadera, PAS, PAD, PP, PAP y creatinina.

Asmar et al26, en un estudio ya referido anteriormente, 
demostraron que los mayores determinantes de la VOP fueron 
la edad (p < 0,001) y la PAS (p < 0,001) en normotensos 
e hipertensos, no habiendo una influencia del sexo, peso, 
glucemia, colesterolemia y HDL-colesterolemia. Amar et 
al24 demostraron que, en una muestra de la población de 
individuos de alto riesgo para eventos CV, la acumulación 
de factores de riesgo fue un determinante independiente de 
rigidez arterial evaluado por la VOP. 

La relación de la FC con la VOP es algo controvertido y 
todavía no está completamente definida. Lantelme et al35 
demostraron que existe un efecto significativo y proporcional de 
la FC sobre la VOP en una población de 22 individuos ancianos.

Diversos factores genéticos, además de los que son 
responsables directos de la función y la composición de los 
grandes vasos arteriales, indicaron una relación con la VOP, 
como son los casos de los que actúan sobre los clásicos 
factores de riesgo CV - hipertensión arterial, dislipidemia, 
sensibilidad a la sal, y diabetes mellitus tipo II. También está 
bien identificada la relación de la VOP con la glucemia en 
ayunas en los diabéticos y en los hipertensos no tratados25.

La correlación de la VOP con el IMC en los individuos 
hipertensos es bien conocida, como también con la altura y 
la cintura abdominal en los hipertensos y en los portadores 
de insuficiencia renal grave36.

El papel del metabolismo de los lípidos sobre la 
distensibilidad arterial no está totalmente aclarado y necesita 
ser más investigado. En la población general y en los individuos 
sanos, no se observa una correlación de la distensibilidad 
arterial con el colesterol total, pero sí que se observa una 
correlación con el HDL-colesterol, y la relación con el LDL-
colesterol todavía es algo controvertido. No fueron observados 
hasta el momento, resultados que puedan ser generales sobre 
la relación de la distensibilidad arterial con los niveles de los 
lípidos en los individuos hipertensos25.

Como puede observarse en los estudios citados que 
evaluaron la VOP en individuos jóvenes, sus resultados fueron 
parecidos con los encontrados en el presente estudio, lo que 
indica una asociación de diversas variables que componen los 
factores de riesgo CV con la VOP. Igualmente, las diferencias 
de los promedios de la VOP ajustadas para la edad, el peso 
y las variables hemodinámicas dejaron la comparación de 
los promedios de VOP entre los dos grupos sin significado 
estadístico, tal vez demostrando la participación de esas 
variables en el determinismo de la VOP. A pesar de que la VOP 
no puede ser identificada como una variable independiente 
de la diferencia entre los grupos, su asociación con diversas 
variables cardiovasculares constituye un perfil no favorable 
de factores de riesgo de un grupo de individuos jóvenes 
estratificado por una variable obtenida 13 años antes.

Por lo tanto, la evaluación de la VOP en individuos jóvenes 
parece permitir la identificación temprana del proceso de 
afectación vascular asociado a las alteraciones iniciales de la 
PA. La perspectiva preventiva para las ECV relacionadas con 
las franjas etarias más jóvenes pone la medida de la VOP como 
un método relevante, porque se configura potencialmente 
como un marcador de lesión vascular. 

Conclusiones
En el presente estudio quedó demostrado que el 

percentil de la PA en la infancia/adolescencia influyó en la 
distensibilidad arterial, evaluada por la VOP obtenida 13 años 
después. Ese comportamiento nos indica que el compromiso 
vascular traducido por esa variable, puede surgir en edades 
tempranas. Sin embargo, serán necesarios más estudios para 
determinar la importancia de la VOP como un factor de 
predicción de morbilidad y de mortalidad en esa franja etaria.
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