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ABREVIATURAS 

Español/English:  

HTA/HBP: Hipertensión arterial/Hypertension. 

RHE/HRE: Respuesta hipertensiva al ejercicio/Hypertensive response to exercise. 

TASMAX/Peak SBP: Tensión arterial sistólica máxima/Peak systolic blood pressure. 

MAPA/AMBP: Monitorización ambulatoria de presión arterial de 24 horas/24h Ambulatory 

monitoring of blood pressure. 

IMC/BMI: Índice de masa corporal/Body mass index. 

TAS 24h/24 h SBP: Tensión arterial sistólica de 24 horas/ 24 h ambulatory systolic BP 

TAD 24h/24h DBP: Tensión arterial diastólica de 24 horas/24 h ambulatory diastolic BP 

RR: Riesgo relativo/Relative risk 

OR: Odd ratio   

 

SÍMBOLOS  

=Media aritmética  

σ= Desviación estándar 

X2= Test de Chi cuadrado/Chi-squared Test 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 



1 

Respuesta hipertensiva al esfuerzo e hipertensión 
 
 
 
Resumen 
 
INTRODUCCIÓN: Se analizó, mediante un estudio de cohortes en dos fases, la relación entre la 
respuesta hipertensiva al esfuerzo (RHE) en personas normotensas y el desarrollo de hipertensión en 
los 10 años siguientes.  
MATERIAL Y MÉTODOS: La muestra contiene 54 mujeres y 66 hombres (=41 años, σ=10), sin 
patología crónica, del área asistencial del Hospital Universitario La Plana. La determinación de la 
RHE se hizo mediante ergometría sobre la TASMAX (>190 mm de Hg en mujeres y >210 en 
hombres). El diagnóstico de hipertensión se hizo mediante encuesta y MAPA. Estadística: Regresión 
logística con RHE/TASMAX, alcohol, tabaco, IMC, antecedentes familiares y edad. 
RESULTADOS: En los mayores de 39 años la relación HTA-RHE obtuvo una OR=5,04 con IC90 
1,09-23,16 en mujeres y OR=6,07 con IC90 1,47-25,08 en hombres. HTA-TASMAX obtuvo una 
OR=1,059 con IC95 1,01-1,11 en mujeres y OR=1.038 con IC95 1,001-1.075 en hombres. La relación 
no es significativa en menores de 40 años. 
DISCUSIÓN: La edad parece jugar un papel importante en el desarrollo de hipertensión en aquellas 
personas que han presentado una RHE. Sin embargo hacen falta futuros estudios para aclararlo. 
CONCLUSIONES: Las personas mayores de 39 años, que han tenido una RHE presentan más 
probabilidad de padecer HTA. 
 
Palabras clave: Hipertensión, ejercicio, presión sistólica máxima, ergometría, MAPA, prevención. 

 

Abstract 
  
INTRODUCTION: The relationship between hypertensive response to effort (RHE) in normotensive 
subjects and the new onset of hypertension in the 10 following years was analyzed through a study of 
cohorts in two phases. 
MATERIAL AND METHODS: The subjects included 54 women and 66 men ((=41 years, σ=10) 
without chronic pathology from health care area of the University Hospital La Plana. The 
determination of the RHE was made by ergometry on the Peak SBP parameter (>190 mm Hg in 
women and >210 in men). The diagnosis of hypertension was made by MAPA and survey. Statistics: 
Logistic regression with RHE/TASMAX, alcohol, tobacco, IMC, family history and age. 
RESULTS: In >39 years old, the HTA-RHE relationship obtained an OR=5,04 (IC90 1,09-23,16) for 
women and 6,07 (IC90 1,47-25,08) for men. HTA-peak SBP obtained an OR=1,059 (IC95 1,01-1,11) 
for women, OR=1,038  (IC95 1,001-1.075) for men. The relationship is not significant in <40 years 
old. 
DISCUSSION: The age seems to play an important role in the development of hypertension in people 
who have had a RHE. However, future studies are needed in order to clarify it. 
CONCLUSIONS: People older than 39 years, who have had a RHE, are more likely to develop 
hypertension. 
 
Keywords: Hypertension, exercise, peak sistolic blood pressure, ergometry, ABPM, prevention. 
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Extended Summary 

 

 

INTRODUCTION 

 

Currently the main causes of mortality in the world are ischemic heart disease and accident 

cerebrovascular1. The most important risk factors are high blood pressure (hypertension), Dyslipidem-

ia (DLP), Diabetes Mellitus (DM), smoking and obesity among others2. According to the WHO, hy-

pertension alone has caused 9.4 million deaths and 7% of the burden of disease in the world in 20102. 

 

The objective of this study is to update and strengthen the evidence that exists on the hyper-

tensive response to effort (HRE) in normotensive subjects and its association with the onset of hyper-

tension to find tools that help us in the detection of those who most need to change their harmful hab-

its to prevent unwanted events. 

 

MATERIAL AND METHODS 

 

Design of the study 

 

This work is a prospective study in two phases similar to the cohort study. It was made with 

previously healthy people, of both sexes, selected through a survey and a clinical interview. We recov-

ered the sample from a cross-sectional study14 that valued the association between the hypertensive 

response to effort and cardiovascular alterations found in the echocardiography.  

 

First phase 

 

A complete physical examination was performed to select the subjects. The body mass index 

(BMI) was calculated and blood pressure was taken after 5 minutes of rest, both in supine and sitting, 

following the criteria of the British hypertension Society15. It also included a 12-lead electrocardio-

gram. 

 

Were excluded from the study in this phase subjects who had cardio-respiratory pathology, 

athletic condition by training, basal blood pressure greater than 140/90 mm Hg, smoking more than 40 

cigarettes per day, consumers of alcohol of more than 80 g/day, drug addiction, BMI >30 Kg/m2, Dia-

betes Mellitus or other endocrine disorders and sleep disturbances or shift work affecting it. 
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Second phase 

 

To all the subjects in the second phase was repeated a clinical interview that collected data on 

the weight, size, toxic habits and diagnosis of hypertension. Were recovered 135 participants, but only 

120 of them were finally included (54 women and 66 men) after excluding 15 participants to consider 

that they had high blood pressure already in the first phase according to the criteria of the European 

society of hypertension / European society of Cardiology ESH/ESC 16 based on ambulatory monitor-

ing of blood pressure of 24h (AMBP). 

 

Tests 

 

The subjects selected in phase one and phase two underwent an echocardiogram and AMBP in 

the University Hospital La Plana. The hypertensive response to the effort was assessed by ergometry 

on a treadmill at the same hospital and only in the first phase of the study.  

 

Statistical methods 

 

Variables 

 

HBP: Were classified as hypertensive those participants who responded yes to the survey and 

also those who met all the criteria: diurnal systolic blood pressure ≥135 mm Hg and/or diastolic ≥85 

mm Hg; nocturnal systolic blood pressure ≥120 mm Hg and/or diastolic ≥70 mm Hg; systolic blood 

pressure of 24 h ≥130 mm Hg and/or diastolic ≥80 mm Hg. 

 

HRE: It was considered that participants who arrived to a Peak SBP ≥210 mm Hg in men and 

≥190 mm Hg in women had a hypertensive response to exercise. 

 

Statistical analysis 

 

In the first place we made a descriptive analysis for each sex with a bivariate analysis compar-

ing women and men. For quantitative variables was used T Student for independent samples and the 

Chi-squared test for the qualitative variables. Then we analyzed the evolution of the sample in terms 

of BMI, tobacco and alcohol using the Student T test for paired samples in the case of the quantitative 

variable BMI and Wilcoxon test for ordinal variables of toxic consumption. 
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The next step was to assess the association between hypertension and HRE on a bivariate 

analysis stratified by age and sex using contingency tables and Chi-squared test. The Fisher's exact test 

p was made when the sections of contingency tables included less than 5 participants. 

 

Finally was made a logistic regression with HBP as the dependent variable. It was introduced 

in the first place the HRE as covariable and in a second analysis was used the Peak SBP. The sample 

was divided by sex and age. Family disease history, initial BMI and initial tobacco and alcohol con-

sumption were introduced in the analysis using the Likelihood Ratio model by steps backward. Both 

alcohol consumption and tobacco were considered quantitative variables. When covariable HRE was 

used, the elimination of variables at each step was made with a significance of α≥0,20.  

 

For the analysis of the association HBP-RHE the cut-off point to consider significant results in 

our study is  α ≤0,10. 

 

LIMITATIONS  

 

There is no constant follow-up of the subjects to more accurately determine when took place 

the change of normal pressure to hypertensive. Nor were their exercise habits or diet, which might 

have been useful to see how influence of these factors are on the onset of hypertension. 

 

The sample is small and for HRE variable the number of positive subjects is reduced with 

which makes the interpretation of the results difficult because the confidence intervals are very wide in 

this case. 

 

CONCLUSION 

 

People older than 39-year, which presented a hypertensive response during exercise testing are 

more likely to develop high blood pressure over a period of 10 years. No significant association was 

seen between hypertensive response to exercise and new-onset of hypertension in people younger than 

40 years. This differentiation by age occurs mostly in men. 

__________________________________________________________________________________________ 

 

INTRODUCCIÓN 

 Actualmente las principales causas de 

mortalidad en el mundo son la cardiopatía is-

quémica y el accidente cerebrovascular1. Estas 

patologías también tienen una alta morbilidad ya 

que en los supervivientes dejan secuelas muchas 

veces incapacitantes. Para disminuir esta mor-

bimortalidad es muy frecuente el tratamiento de 

algunos de los factores de riesgo más importan-

tes de las enfermedades cardiovasculares y su-
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pone una buena parte del gasto sanitario2. Estos 

factores de riesgo son la Hipertensión (HTA), la 

Dislipemia (DLP), la Diabetes Mellitus (DM), el 

Tabaquismo y la Obesidad entre otros3. 

 

Según la OMS, la hipertensión por si so-

la ha causado 9,4 millones de fallecimientos y 7% 

de la carga de morbilidad en el mundo en el año 

20103. Al desarrollo de esta contribuyen factores 

ambientales y comportamentales modificables, 

como la dieta hipersódica o hiperlipémica, el 

consumo excesivo de alcohol, el sedentarismo y 

el estrés pero también la edad, el sexo y la gené-

tica3. Por esto es preferible encontrar herramien-

tas que nos ayuden en la detección de aquellas 

personas que más necesitan modificar sus hábi-

tos de vida nocivos para prevenir el efecto de la 

hipertensión. 

La respuesta hipertensiva al ejercicio 

(RHE) es un aumento exagerado de la presión 

arterial en situaciones de esfuerzo físico. Según 

una revisión sistemática actual4, algunos autores 

defienden que la respuesta exagerada de la pre-

sión arterial al ejercicio es un paso en la evolu-

ción hacia la hipertensión arterial establecida y 

predice morbimortalidad cardiovascular5-7, 

mientras que otros consideran que no es un buen 

factor predictor de la misma8 o que solo tienen 

valor las mediciones de la presión arterial sistó-

lica invasivas 9. Una posible explicación de la 

heterogeneidad de resultados es la diferencia en 

la metodología seguida en los estudios consulta-

dos. En cuanto a la fisiopatología, existe eviden-

cia que pone de manifiesto mecanismos comu-

nes. La RHE se atribuye a una disfunción de la 

vasodilatación inducida por el ejercicio, donde 

juega un papel importante la Angiotensina II10 la 

cual está relacionada con la hipertensión11. Por 

otra parte, los dos fenómenos se asociaron con 

rigidez de la pared de grandes arterias, sobre 

todo en edades avanzadas12,13. 

Por todo lo dicho anteriormente, el 

objetivo de este trabajo es actualizar y reforzar 

la evidencia que existe sobre la respuesta 

hipertensiva al esfuerzo en personas 

normotensas y su asociación con el desarrollo de 

la hipertensión.  

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Diseño del estudio 

Nuestro trabajo es un estudio 

prospectivo similar al estudio de Cohortes. Se 

realizó en personas previamente sanas, de ambos 

sexos, seleccionadas mediante una encuesta y 

una entrevista clínica. Estudiamos una muestra, 

que se recuperó en lo posible 10 años después de 

un estudio transversal, que analizaba la relación 

de la tensión arterial máxima al esfuerzo 

(TASMAX) con alteraciones cardiacas 

diagnosticadas por ecocardiografía y con 

alteraciones en la medidas de monitorización 

ambulatoria de presión arterial de 24h MAPA14. 

 

Primera fase 

Para seleccionar a los sujetos se les 

realizó una exploración física completa, se 

calculó el índice de masa corporal (IMC), peso 

en kilos dividido por la altura al cuadrado en 

metros y se tomó la tensión arterial en decúbito 

y sedestación con un esfingomanómetro de 

mercurio Erkameter 300, con un manguito 

estándar (57 x14 cm), tras 5 minutos de reposo. 

Se consideró la media de dos determinaciones 
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obtenidas con un intervalo de 5 minutos, 

expresadas en mm de Hg, siguiendo las normas 

de la British Hipertensión Society15. También 

incluyó un electrocardiograma de 12 

derivaciones usando el electrocardiógrafo 

Cardioline Delta plus 60 Digital ECG. 

Entraron en el estudio los sujetos con 

edades comprendidas entre 20 y 65 años, 

sedentarios o ejercicio ocasional, con 

exploración física normal, electrocardiograma 

normal y tensión arterial basal menor o igual a 

140/90 mm de Hg. 

Se excluyeron los sujetos que tenían una 

historia de patología cardio-respiratoria, 

condición atlética por entrenamiento, tensión 

arterial basal mayor de 140/90 mm de Hg, 

fumadores de más de 40 cigarillos/día, 

bebedores de alcohol de más de 80 g/día, 

drogadicción, IMC > de 30 Kg/m2, Diabetes 

mellitus u otra enfermedad endocrina y que 

tuvieran alteraciones del sueño o turnos de 

trabajo que lo alteren. 

En total participaron 310 sujetos, 

trabajadores de empresas públicas y privadas del 

área asistencial del Hospital la Plana de 

Villarreal. Tras el proceso de selección se 

excluyeron 39 por no cumplir los criterios de 

inclusión o por mala calidad de los datos. 

Entraron el en estudio 271 participantes: 154 

hombres y 117 mujeres. 

 

Segunda fase 

A todos los sujetos recuperados se les 

volvió a realizar una entrevista clínica en la que 

se recogieron datos sobre el peso y talla, hábitos 

tóxicos y diagnóstico de HTA. De la muestra 

inicial se recuperaron 135 participantes, de los 

cuales, finalmente fueron incluidas 120 personas, 

54 mujeres y 66 hombres. Se excluyeron del 

estudio 15 participantes al considerar que 

presentaban hipertensión arterial según los 

criterio de la Sociedad Europea de Hipertensión/ 

Sociedad Europea de Cardiología ESH/ESC16 ya 

en la primera fase del estudio. Estos criterios se 

basan en la MAPA y son: Presión arterial 

sistólica diurna ≥135 mm Hg y/o diastólica ≥85 

mm Hg; Presión arterial sistólica nocturna ≥120 

mm Hg y/o diastólica ≥70 mm Hg; Presión 

arterial sistólica de 24 h ≥130 mm Hg y/o 

diastólica ≥80 mm de Hg. 

 

Exploraciones 

Tras la selección, a los sujetos se les 

realizó primero una ecocardiograma y después 

una monitorización ambulatoria de la presión 

arterial de 24 h en el Hospital Universitario La 

Plana. Ambos tests tanto en la primera como en 

la segunda fase. 

La respuesta hipertensiva al esfuerzo se 

valoró mediante una ergometría en tapiz rodante 

en el mismo hospital y solo en el momento 

inicial del estudio. 

 

MAPA 

La monitorización ambulatoria de la 

presión arterial de 24 h se realizó siguiendo las 

normas y protocolos de la British Hipertensión 

Society y de la Asociación Americana de 

Instrumentación Médica17. Los aparatos que se 

utilizaron están homologados para tal propósito. 

Se definió como periodo diurno desde las 7:00 h 

hasta las 22:59 h y periodo nocturno desde las 
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23:00 h hasta las 6:59 h. Se escogió un día 

laboral normal en el que los sujetos hacían sus 

actividades de la vida cotidiana, sin ejercicio. Se 

determinaron las tensiones arteriales cada 20 

minutos en el periodo diurno y cada 30 minutos 

en el nocturno y se calcularon las tensiones 

arteriales medias, sistólicas y diastólicas diurnas 

y nocturnas. Se  clasificaron como Dipper 

sistólico y diastólico a los sujetos que durante la 

noche registraron un descenso de la tensión 

arterial media sistólica y diastólica de más del 

10% con respecto a la media diurna. Del mismo 

modo se clasificaron como No Dipper a los 

participantes que no cumplían el criterio anterior. 

 

Ergometría 

Antes de empezar la prueba, a los 

participantes se les hizo un ECG, se les tomó la 

tensión arterial sistólica y diastólica en decúbito 

y bipedestación, y se les calculó la presión del 

pulso que se conoce como diferencia entre la 

tensión arterial sistólica y diastólica en 

bipedestación. Para la presión arterial basal se 

usó la presión arterial media diurna calculada 

mediante la MAPA evitando así el efecto bata 

blanca y el estrés ante un aparato o una prueba. 

La prueba de esfuerzo se realizó en un tapiz 

rodante Marquette Case 8000 (G.E.) 

aumentando la pendiente y velocidad cada 3 

minutos, según los protocolos de Bruce. Con 

cada cambio se tomaban la tensión arterial y la 

frecuencia cardíaca. La tensión arterial sistólica 

al máximo esfuerzo (TASMAX) se estableció al 

alcanzar la frecuencia cardíaca máxima 

relacionada con la edad de cada participante, o 

al llegar al agotamiento. 

Métodos Estadísticos 

Variables 

HTA: Se clasificaron como hipertensos 

los participantes que respondieron afirmativo a 

la encuesta en la segunda fase y además los par-

ticipantes que cumplían los siguientes criterios 

en el mismo momento: Presión arterial sistólica 

diurna ≥135 mm Hg y/o diastólica ≥85 mm Hg; 

Presión arterial sistólica nocturna ≥120 mm Hg 

y/o diastólica ≥70 mm Hg; Presión arterial sistó-

lica de 24 h ≥130 mm Hg y/o diastólica ≥80 mm 

Hg.  

RHE: Se consideró que tenían una res-

puesta hipertensiva al ejercicio los participantes 

que llegaron a una TASMAX mayor o igual a 

210 mm de Hg en los hombres y 190 mm de Hg 

en las mujeres. 

 

Análisis estadístico 

Primero se efectuó un análisis descripti-

vo para cada sexo y un análisis bivariado verifi-

cando si hay diferencias significativas entre 

mujeres y hombres. Se utilizó el test Chi Cua-

drado para las variables cualitativas y el T Stu-

dent para muestras independientes en el caso de 

las cuantitativas. Después se analizó la evolu-

ción de la muestra en cuanto al IMC, TA de 24h 

y consumo de tabaco y alcohol utilizando el test 

T Student de muestras apareadas y la Prueba de 

Wilcoxon para las variables cuantitativas y ordi-

nales respectivamente. 

El siguiente paso fue calcular el riesgo 

relativo del desarrollo de hipertensión en perso-

nas con RHE y analizar la asociación entre HTA 

y RHE de forma bivariada estratificada por edad 

y sexo utilizando tablas de contingencias y el 
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test Chi Cuadrado. Se tomó la p del test exacto 

de Fisher cuando los apartados de las tablas de 

contingencias incluían menos de 5 participantes.  

Por último se hizo una regresión logísti-

ca con la variable dependiente HTA. Se introdu-

jo en primer lugar la covariable fija RHE. En un 

segundo análisis se utilizó la TASMAX para 

evitar las limitaciones de la poca muestra con 

RHE positiva. Se dividió la muestra por sexo y 

edad. Los antecedentes, el IMC inicial y el con-

sumo de alcohol y tabaco  inicial fueron intro-

ducidos en el análisis mediante el modelo de 

Ratio de Verosimilitud por pasos hacha atrás. 

Tanto el consumo de alcohol como de tabaco se 

consideraron variables cuantitativas. El criterio 

de eliminación de las variables en cada paso fue 

una significación ≥0.20 en el análisis HTA/RHE 

y α ≥0,10 en .el caso de HTA/TASMAX. 

El punto de corte para considerar signi-

ficativos los resultados en el análisis bivariable y 

multivariable donde se usa la RHE es α<0,10 

pero cuando se usa TASMAX α es <0,05.

 

 

Tabla 1 Características más importantes de la muestra divididas según género. TAXMAX: Tensión arterial máxima al esfuerzo, RHE: Respuesta 

hipertensiva al esfuerzo.

RESULTADOS 

La muestra estudiada está constituida 

por 120 participantes, 54 mujeres y 66 hombres. 

Los datos quedan reflejados en la Tabla 1. La 

media al comienzo del estudio era de 41 años 

(rango 20-64 años). No fue estadísticamente 

significativa la diferencia entre los dos sexos en 

el caso de la incidencia acumulada de la hiper-

tensión, la respuesta hipertensiva al ejercicio, los 

antecedentes familiares, y el consumo de tabaco. 

La incidencia acumulada de HTA es 31,5% en 

las mujeres y 45,5% en los hombres. Tuvieron 
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una respuesta hipertensiva al ejercicio el 25,9 % 

de las mujeres y el 21,2% de los hombres. 

Fue estadísticamente significativa la di-

ferencia entre mujeres y hombres en cuanto a la 

TASMAX, el IMC, y el consumo de alcohol 

donde los hombres tuvieron cifras más altas. La 

TASMAX en mujeres fue 166,1 mm de Hg con 

una desviación estándar de 25,6 mm de Hg, 

mientras que en hombres fue 191,2 mm de Hg 

con una desviación estándar de 22,00 mm de 

Hg. El IMC en varones fue de media 25,5 Kg/m2 

con una desviación estándar de 2,26 Kg/m2 

mientras que en mujeres fue de 24,1 Kg/m2 y 

una desviación estándar de 3,28 Kg/m2. En 

cuanto al consumo de alcohol, el 39,9% de las 

mujeres refirieron tomar alguna cantidad frente 

al 71,2% de los hombres ambos grupos predo-

mina el consumo de menos de 20 g de alcohol. 

 

Tabla 2 Evolución de la muestra en el periodo de 10 años. 

 
 En la Tabla 2 aparecen los cambios que 

sufrieron los participantes en el periodo de 10 

años en cuanto a su consumo de tabaco y al-

cohol, el IMC y tensión arterial de 24 horas. A 

grandes rasgos descendió el consumo de tóxicos 

y aumentaron el IMC y la pensión arterial. El 

cambio fue estadísticamente significativo en las 

cuatro variables. 

 

 

Tabla 3 Tabla de contingencias de la relación HTA-RHE estratificada por edad y sexo.  (f). Prueba exacta de Fisher. RHE: Respuesta hipertensiva 

al ejercicio. 
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 Según se puede ver en la Tabla 3, en 

nuestro estudio, ninguna mujer con una edad 

menor a 40 ha tenido una respuesta hipertensiva 

al ejercicio y por este motivo no puede calcular-

se el riesgo relativo. En las mujeres con una 

edad mayor a 39 años parece haber más riesgo 

para el desarrollo de hipertensión cuando se ha 

tenido una respuesta exagerada de la tensión 

arterial al ejercicio pero estos datos no son esta-

dísticamente significativos. 

Por otro lado, parece haber hasta el do-

ble de riesgo de desarrollar HTA en los hom-

bres, con un intervalo de confianza entre 1,039 y 

3,937 cuando se ha tenido una respuesta hiper-

tensiva al ejercicio con edad mayor a 39 años. 

En los hombres con una edad menor a 40 años 

no parece haber un mayor riesgo para el desarro-

llo de HTA. 

Si únicamente tenemos en cuenta la 

edad, las personas con una edad mayor a 39 

presentan casi el doble de riesgo si han tenido 

una respuesta hipertensiva al ejercicio frente a 

los que no la han tenido. En el cómputo general, 

parece haber un 70% más de riesgo para la apa-

rición de hipertensión arterial en los siguientes 

10 años si se ha tenido una respuesta exagerada 

al esfuerzo. 

 

 

Tabla 4 Regresión logística múltiple. Variable dependiente: HTA; Covariables: RHE(Respuesta hipertensiva al esfuerzo), Antecedentes familiares, 

consumo inicial de alcohol, consumo inicial de tabaco, IMC, edad y sexo. 

 

 Los resultados de la regresión logística 

múltiple de la asociación HTA con RHE se 

muestra en la Tabla 4 en la que se introdujeron  

 

las covariables: antecedentes familiares, IMC y 

consumos de tabaco y alcohol y la edad y el 

sexo en el análisis global. De estas la que más 
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veces ha sido aceptada en el análisis ha sido la 

variable del consumo de alcohol. El IMC fue 

aceptado en la regresión para los hombres meno-

res de 40 años y en la del cómputo general. El 

modelo empleado no se ajusta a la realidad en el 

conjunto de la muestra masculina cuando se 

analiza la relación de la HTA con las variables 

aceptadas en este modelo. 

Tanto en el caso de los hombres como 

de las mujeres la asociación fue estadísticamente 

significativa en el grupo de edad mayor de 39 

años (p=0,037 en hombres, p=0,81 en mujeres) 

no así en el grupo de edad inferior a 40 años en 

hombres, sin poder verificarlo en mujeres por 

falta de participantes en este grupo. Lo mismo 

pasa cuando miramos directamente la estratifi-

cación del análisis solo por edad, donde el sexo 

fue una covariable más. En cuanto a la medida 

de asociación, los intervalos de confianza al 

90% de las Odd Ratio en cada grupo son impre-

cisos en los grupos estratificados pero son más 

precisos en el análisis global. 

 

 

Tabla 5 Regresión logística múltiple. Variable dependiente: HTA; Covariables: TASMAX (Tensión arterial máxima al ejercicio), 

Antecedentes familiares, consumo inicial de alcohol, consumo inicial de tabaco, IMC, edad y sexo. 

 

 En la Tabla 5 se reflejan los resultados 

obtenidos en la regresión logística para cada 

grupo de edad y sexo utilizando esta vez la 

TASMAX. Se introdujeron en el modelo de 

nuevo los antecedentes familiares, IMC, consu- 

 

mos de alcohol y tabaco y también la edad y el 

sexo en el análisis global. Al igual que en el 

caso de la RHE, la variable aceptada en los mo-

delos de regresión para casi todos los grupos de 

edad y sexo ha sido el alcohol. El IMC fue acep-
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tado en el modelo de regresión de los hombres 

menores de 40 años. En el caso de esta regresión 

logística parece que todos los modelos se ajustan 

a la realidad.  

Aquí también se ha observado una aso-

ciación estadísticamente significativa tanto en 

hombres como en mujeres mayores de 39 años 

pero no en menores de 40 años. En este caso se 

puede ver como aumenta la probabilidad de 

HTA entre un 3% y un 6% por cada mm de Hg 

de incremento de TASMAX y los intervalos de 

confianza son más precisos. 

 

DISCUSIÓN 

Con este estudio pretendíamos averiguar 

si existe relación entre la respuesta exagerada al 

ejercicio y desarrollo de la hipertensión. Aunque 

los resultados deben interpretarse con cautela 

por la poca muestra de la que dispusimos, parece 

que existe esta asociación entre HTA y RHE 

basada en la medida de TASMAX registrada por 

ergometría. La TASMAX se usó con anteriori-

dad en otros trabajos10,18,19. El punto de corte 

elegido por otros autores18 y también en nuestro 

estudio es el percentil 90 de la TASMAX en la 

población que coincide aproximadamente con 

210 mm de Hg en hombres y 190 mm de Hg en 

mujeres. Valores por encima de estos son consi-

derados RHE. Otros autores también han encon-

trado asociación entre la TADMAX (TAD el 

máximo esfuerzo) o la TASREC (TAS de recu-

peración) con el desarrollo de HTA20. En nues-

tro estudio la relación con TADMAX no es sig-

nificativa, mientras que la TASREC al minuto 5 

es significativa solo para los hombres. Por otra 

parte en nuestro estudio se realizaron análisis 

también con los incrementos de la TASMAX 

absolutos y relativos. La relación con el incre-

mento absoluto de la TASMAX es significativa 

solo en caso de las mujeres pero no de los hom-

bres. 

En nuestro estudio la HTA se definió 

mediante MAPA y mediante pregunta directa 

sobre diagnóstico de hipertensión. 

La tensión medida durante 24 horas se asocia 

mejor con daño en órganos diana  que la auto-

medición o la medición en consulta 21,22. Esta 

última fue usada con anterioridad para analizar 

la asociación de entre RHE y el desarrollo de 

HTA en un periodo inferior a 10 años20 pero no 

hemos encontrado datos sobre el uso de la MA-

PA con este propósito. Por otra parte se usó una 

pregunta directa sobre el diagnóstico de la HTA 

para recoger los casos que ya recibían tratamien-

to hipotensivo y que en la medida de 24 horas 

mostraban cifras normales de presión arterial.  

Para los análisis llevados a cabo en 

nuestro estudio se formaron dos grupos de edad 

para cada sexo con el punto de corte en 40 años 

al inicio de la primera fase del estudio.  El 

criterio para tomar este punto de corte fue la 

relevancia que toma la hipertensión arterial en el 

riesgo cardiovascular a partir de los 50 años 

según las tablas SCORE/REGICOR para países 

europeos de bajo riesgo cardiovascular23,24. 

Según los resultados de nuestro estudio, este 

punto de corte parece relevante ya que en 

población mayor de 39 años, siendo más 

evidente de hombres, la probabilidad de 

aparición de HTA en un periodo de 10 años 

aumenta a medida que incrementa la TASMAX 

(p<0,05) pero no es el caso en personas menores 

de 40 años (p>0,05). Por este motivo, de 

realizarse un screening mediante ergometría en 
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personas normotensas, pensamos que la edad de 

40 años es un buen momento para empezar un 

seguimiento más exhaustivo de la tensión 

arterial e incidir sobre los demás factures de 

riesgo cardiovascular antes de los 50 años, que 

es cuando este riesgo aumenta 

considerablemente, sobre todo en los varones, 

según las tablas SCORE/REGICOR. 

Según algunos autores, la RHE está 

relacionada con una disfunción de la 

angiotensina II4,10 y con rigidez de grandes 

arterias, sobretodo en edades avanzadas12,13. La 

Angiotensina II se relaciona con cambios 

estructurales a nivel cardiaco y vascular25-28.  El 

hecho de encontrar casi el doble de riesgo para 

el desarrollo de HTA en personas mayores de 39 

años que tuvieron RHE frente a las que no 

tuvieron (RR=1,828) podría explicarse por una 

disfunción continuada por parte de la 

angiotensina II que produciría cambios 

estructurales en los vasos sanguíneos, y 

posteriormente HTA. Por otro lado el que no 

hayamos encontrado una asociación 

significativa RHE/HTA en los participantes 

menores de 40 años pero sí en los mayores de 

esa edad puede significar que solo es cuestión de 

tiempo y que los cambios estructurales aún no se 

han producido. 

Pensamos que hacen falta estudios más 

grandes, estratificados por edad y sexo para 

sacar conclusiones más claras sobre la influencia 

que tiene estas variables sobre la asociación 

RHE/HTA. 

Los antecedentes familiares, el IMC y 

los consumos de tabaco y alcohol fueron consi-

derados posibles confusores de la relación entre 

la RHE/TASMAX y HTA por ser factores de 

riesgo conocidos para HTA29. El alcohol es el 

que más importancia parece tener en nuestros 

análisis, con independencia del sexo. El IMC 

mostró también una asociación significativa 

pero sólo en los hombres y los antecedentes 

familiares de HTA se asocian con la aparición 

de HTA en las mujeres. El tabaco no parece 

influenciar en la aparición de hipertensión al 

menos en nuestra muestra. 

 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

La inclusión al estudio fue voluntaria, lo 

que puede plantear problemas de reproductivi-

dad de la muestra, sin embargo, creemos que los 

criterios de inclusión sostienen su validez inter-

na y posiblemente estos resultados sean extrapo-

lables a otra población de similares característi-

cas de nuestro entorno.  

El estudio es prospectivo pero no hubo 

un seguimiento constante de los sujetos para 

determinar con más exactitud cuando ocurrió el 

cambio de normotenso a hipertenso. Tampoco se 

registraron sus hábitos de ejercicio o dietéticos, 

lo que podría haber resultado útil para ver como 

influencian estos factores sobre el diagnóstico 

de hipertensión.  

La muestra es pequeña y para la variable 

RHE el número de sujetos positivos es reducido 

con lo cual se hace difícil la interpretación de los 

resultados ya que los intervalos de confianza son 

muy grandes en este caso. 

 

CONCLUSIONES 

La RHE parece asociarse con la apari-

ción de HTA en un periodo de 10 años. Esta 

relación está determinada por la edad, siendo 
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significativa en mayores de 39 años, pero no en 

menores de 40 años. La diferenciación por edad 

se da sobre todo en hombres. 
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