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RESUMEN
Introducción: La Hipertensión Arterial constituye una enfermedad devastadora por sus tantas complicaciones, las cuales no son manifiestas hasta que hay un daño severo establecido. El electrocardiograma puede constituir una herramienta de fácil acceso en la práctica clínica para detectar complicaciones cardíacas que pudieran suceder en un futuro permitiéndonos actuar precozmente en su tratamiento.

Objetivo: Identificar las modificaciones electrocardiográficas presentes en pacientes hipertensos sin enfermedades asociadas.

Métodos: Se realizó un estudio observacional analítico de tipo casos y controles en pacientes hipertensos sin enfermedades asociadas y pacientes supuestamente sanos pertenecientes al Consultorio Médico de la Familia # 17.30, del Policlínico “Chiqui Gómez Lubián”; municipio Santa Clara en el período de noviembre de 2017 a febrero de 2018.

Resultados: Al comparar las medias de la onda P máxima en ambos grupos fue significativamente mayor en el grupo caso (56.43 ms vs 35 ms del grupo control, p= 0,000), comportándose similar al comparar la dispersión de la onda P en ambos grupos (56, 43 ± 19, 48 ms vs 35, 00 ± 16, 98 p=0,001). Al relacionar los valores del QT corregido máximo y la dispersión de este segmento solamente el primero mostró diferencias significativas entre ambos grupos (471, 75 ±32, 04 ms vs 448, 36 ±40, 84 ms, p= 0,020). El segmento JT máximo y su dispersión no mostraron ser significativamente diferentes al comparar ambos grupos.
Conclusiones: La dispersión de la onda p, la onda p máxima, el QRS máximo, su dispersión y el QT corregido máximo resultaron ser las variables que mostraron diferencias significativas entre ambos grupos, identificándose de esta manera en los pacientes hipertensos la presencia de estas modificaciones electrocardiográficas.  
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INTRODUCCIÓN
La hipertensión arterial (HTA) sistémica es una enfermedad multifactorial que incluye la elevación de las cifras de tensión arterial, factores de riesgo cardiovascular y la hipertrofia ventricular izquierda. Es una enfermedad silenciosa progresiva, por lo general asintomática en su inicio, progresando a daño en órgano blanco a través del tiempo. El compromiso de órgano blanco es más severo cuando la HTA aparece a edad temprana, porque a mayor tiempo, se da mayor daño endotelial, aunque esto dependerá mucho del control que se tenga de sus cifras. 1
La HTA mantenida genera la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), esta a su vez, aumenta el consumo de oxígeno miocárdico, y produce arritmias cardíacas (ejemplo: fibrilación auricular).1 Existen varios estudios que relacionan la presencia de HTA e HVI con incrementos en la dispersión de la onda P y del intervalo QT. Estas alteraciones se han descrito asociadas a arritmias, tanto supraventriculares como ventriculares. Las arritmias auriculares y ventriculares, ambas, están consideradas comorbilidad de la HTA, los mecanismos implicados son varios e incluyen la HVI y la isquemia miocárdica relativa.  Las personas hipertensas tienen más probabilidades de presentar FA que los normotensos y a la inversa entre los pacientes que tiene FA, el 57 % son hipertensos. 1,2 
En la actualidad la ciencia se encamina a ser capaz de detectar los daños que se están produciendo en pacientes aún asintomáticos. Se han estudiado múltiples cambios electrocardiográficos como predictores de afectación en corazón como órgano diana.3 Una vez que existe afectación electrofisiológica del corazón, esta se expresa en el electrocardiograma en incrementos de las dispersiones de la onda P, del complejo QRS, del intervalo QT, pues se plantea que existe un riesgo incrementado de desarrollar arritmias cardiacas4
Los incrementos de la dispersión de la onda P y del intervalo QT asociados a HTA, se han relacionado con arritmias cardiacas. Considerando que el intervalo QT incluye despolarización (complejo QRS) más repolarización ventricular (intervalo) JT del ECG, decidimos realizar la búsqueda de relación entre complejo QRS y HTA 4. Sin embargo, no encontramos en la literatura revisada, estudios que hagan mención a los trastornos de la despolarización ventricular (complejo QRS) asociados a la HTA, por lo cual el estudio de la misma representa una novedad científica. 
OBJETIVO:
Identificar las modificaciones electrocardiográficas en las siguientes ondas, complejos e intervalo: onda P, Complejo QRS e intervalo QT y JT, presentes en pacientes hipertensos sin enfermedades asociadas.

MÉTODOS 
Se realizó un estudio observacional analítico de tipo casos y controles en pacientes hipertensos sin enfermedades asociadas o supuestamente sanos. El grupo caso quedó conformado por los pacientes dispensarizados y diagnosticados de Hipertensión Arterial que cumplieron los criterios de inclusión para este grupo (n=28), mediante un muestreo no probabilístico a partir de la técnica muestral intencional; en este grupo participaron 11 hombres y 17 mujeres, con edad media de 47,36 ± 11,94. El grupo control (n=14), pacientes dispensarizados como supuestamente sanos, seleccionados a través de un muestreo no probabilístico mediante la técnica de sujetos voluntarios; constituido este grupo por 7 hombres y 7 mujeres, con edad media de 30,00 ± 12,27 años. A pesar que el grupo caso se encontraba bajo tratamiento antihipertensivo en tres tomas de presión arterial mostraron cifras de presión arterial media de 104,57 ± 11,21 milímetros de mercurio (mmHg) y el grupo control de 85,61 ± 6,00 (mmHg).
Criterios de inclusión para el grupo caso:

· Pacientes hipertensos sin enfermedades asociadas como: (Asma Bronquial, Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica, Diabetes Mellitus, Cardiopatía Isquémica, Miocardiopatía Dilatada, Miocardiopatía Hipertrófica, Enfermedades Hematológicas, Enfermedades Valvulares, Hipotiroidismo, Hipertiroidismo).

· Pacientes hipertensos que no consuman fármacos antiarrítmiccos del grupo I o III.

· Pacientes que deseen participar en el estudio.

Criterios de inclusión para el grupo control:

· Pacientes supuestamente sanos que deseen participar en el estudio.

A ambos grupos se les realizó electrocadiograma de 12 derivaciones y se realizaron mediciones a las siguientes ondas e intervalos: Onda P, complejo QRS e intervalos QT y JT, la medición se realizó de forma manual pues se consideró que es el método más usado en la práctica clínica. Se midieron las las variables en cada derivación. Se tomó como máxima el mayor valor medido; como mínimo, el menor, y como su dispersión, la diferencia entre sus valores máximo y mínimo. Se realizó por dos observadores, y se tomó la medida cuando era coincidente. 
Cuando no fue coincidente participó un tercer observador, que sin conocer los valores medidos ofrecía su medición, finalmente se tomaron las dos mediciones más cercanas y se tuvo en cuenta que la diferencia entre los valores medidos interobservador no sobrepasara los valores entre las desviaciones estándar de las medias calculadas para cada uno de ellos. De esta forma se logró que las diferencias de estas mediciones, aceptadas para incluir en el estudio, no sobrepasaran los 5 milisegundos.
Después de recogidos todos los datos en el modelo de recogida estos fueron registrados en una hoja de cálculo de Microsoft Office Excel 2013, para luego ser exportados al paquete estadístico SPSS (StatisticalPackedFor Social Science), versión 20.0 para Windows para el procesamiento según el tipo de variable. 

Primeramente se realizó el análisis para determinar las posibles asociaciones con respecto a la variable dependiente (hipertenso si/no) así como las diferencias entre los grupos establecidos, para lo cual fue utilizado el test de homogeneidad basado en la distribución Chi-cuadrado. En el caso de las variables cuantitativas, se utilizaron medidas de resumen como media, máximo, mínimo y desviación estándar. Las medias fueron comparadas a través de la prueba t de Student de comparación de medias para grupos independientes. Posteriormente se procedió al análisis con aquellas variables que resultaron significativas, se determinaron las curvas de rangos operativos (ROC) para la capacidad predictiva de las variables electrocardiográficas estudiadas, luego se calcularon los puntos de corte para la variable duración y dispersión del QRS.

El estudio se realizó en concordancia con lo establecido en la Declaración de la Asamblea Médica Mundial de Helsinki. Se solicitó además consentimiento informado a cada paciente. 
RESULTADOS
En la tabla 1, se observa que al comparar las medias de la onda P máxima en ambos grupos fue significativamente mayor en el grupo caso, 56.43 milisegundos (ms) siendo significativamente diferente de la media del grupo control de 35 ms. Al relacionar los valores del QT corregido máximo (471,75 ± 32,04 ms vs 448,36 ± 40,84 ms; p= 0,020) y la dispersión de este intervalo, solamente el primero mostró diferencias significativas entre ambos grupos, mientras que en su dispersión la media del grupo caso fue de 97,86 ms y del grupo control 96,36 ms, sin significación estadística; p=0,522.

Tabla 1: Resultados estadisticos de la onda P y el internalo QT en ambos grupos de estudio.

	Estadígrafos
	Grupos
	Estadígrafos

	
	Grupo caso
	Grupo control
	t
	p

	Onda P máxima

	media ± desviación estándar
	123,21 ± 11,56
	101,43 ± 9,49
	6,087
	0,000*

	valor mínimo
	100
	80
	
	

	valor máximo
	150
	120
	
	

	Dispersión de la onda P

	media ± desviación estándar
	56,43 ± 19,48
	35,00 ± 16,98
	3,500
	0,001*

	valor mínimo
	30
	20
	
	

	valor máximo
	100
	90
	
	

	QT corregido máximo

	media ± desviación estándar
	471,75 ±32,04
	448,36 ±40,84
	1,910
	0,020*

	valor mínimo
	421
	400
	
	

	valor máximo
	574
	526
	
	

	Dispersión del QT corregido

	media ± desviación estándar
	97,86 ±31,73
	96,36 ±53,07
	0,65
	0,522

	valor mínimo
	55
	44
	
	

	valor máximo
	184
	235
	
	


Fuente: Procesamiento estadístico
Al comparar las medias del complejo QRS máximo en ambos grupos, tabla 2, fue significativamente mayor en el grupo caso, comportándose similar al comparar la dispersión de este complejo en ambos grupos teniendo como medias 44,64 ms en el grupo caso y 30,71 ms en el grupo control. El intervalo JT máximo y su dispersión no mostraron ser significativamente diferentes al comparar ambos grupos, teniendo como media del JT máximo del grupo caso 328,21 ms muy similar al valor del grupo control, 329,29 ms.
Tabla 2: resultados estadisticos del intervalo JT y el complejo QRS en ambos grupos de estudio.
	Estadígrafos
	Grupos
	Estadígrafos

	
	Grupo caso
	Grupo control
	t
	p

	JT máximo

	media ± desviación estándar
	328,21 ± 34,43
	329,29 ± 31,25
	0,098
	0,989

	valor mínimo
	270
	290
	
	

	valor máximo
	410
	400
	
	

	Dispersión del JT

	media ± desviación estándar
	83,93 ±32,81
	85 ±37,77
	0,095
	0,873

	valor mínimo
	40
	50
	
	

	valor máximo
	170
	170
	
	

	QRS máximo

	media ± desviación estándar
	116,07 ± 16,41
	101,43 ± 5,35
	1,910
	0,033*

	valor mínimo
	90
	90
	
	

	valor máximo
	160
	110
	
	

	Dispersión del QRS

	media ± desviación estándar
	44,64 ± 19,72
	30,71 ± 6,16
	0,65
	0,033*

	valor mínimo
	20
	20
	
	

	valor máximo
	110
	40
	
	


Fuente: Procesamiento estadístico
La onda P máxima, su dispersión, el inervalo QT corregido máximo, el complejo QRS máximo y su dispersión resultaron ser significativamente mayores en el grupo de paciente hipertensos (Figura 1), mostrando la onda P máxima y su dispersión las mayores áreas bajo la curva, con 0,927 [0,845; 1,000]  y 0,828 [0,683; 0,973] respectivamente. La dispersión del QT corregido, el JT máximo y su dispersión no resultaron ser significativamente diferentes en ambos grupo. 
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Figura 1: Curva COR de las variables electrocardiográficas numéricas para el pronóstico de la hipertensión. 
(pmax: onda P máxima; dp:dispersión de la onda P; qtcmáx: QTcorregido máximo; qrsmax:QRS máximo; dqrs: Dispersión del QRS)

Fuente: Procesamiento estadístico
Obsérvese en la Figura 2, para la variable QRS máximo el punto de corte estuvo en 116 ms. Y para la variable dispersión del QRS el punto de corte estuvo en 40 ms.
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Gráfico 2: Puntos de corte de las variables QRS máximo y dispersión del QRS.
Fuente: Procesamiento estadístico

Discusión: 
La HTA y su correlato anatómico y funcional, con HVI, disfunción diastólica y aumento de la presión de fin de diástole de ventrículo izquierdo, repercute a nivel auricular con aumento de la presión y dilatación de esa cavidad, y a través de la angiotensina II y otros mediadores, cambios fibróticos y eléctricos que alteran la conducción eléctrica auricular, y en definitiva, puede evidenciarse en el ECG como un aumento de la dispersión de la onda P. 5
Chávez et al. plantean que las bases fisiopatológicas de la dispersión de la onda P están relacionadas con las alteraciones del potencial de acción auricular, la demora en la propagación del impulso por las aurículas y el remodelado eléctrico de las paredes de estas cavidades cardíacas.6 Podríamos plantear, que en nuestros pacientes hipertensos, estudiados, cabe considerarse la presencia de un remodelado eléctrico atrial.

Dilaveris et al., plantean que los electrocardiogramas fraccionados y prolongados, que demuestran conducción intra e interatrial lenta, han sido demostrados en pacientes con paroxismos de FA, mientras se encuentran en ritmo sinusal.7 

Nuestro estudio, no determinó la presencia de HVI, por elctrocardiograma ni por ecocardiograma. Sería interesante intencionar un estudio de estas características

Coincidentemente con estos criterios, en el presente estudio los valores de la onda P máxima y su dispersión eran significativamente mayores en el grupo de pacientes hipertensos, lo que nos habla que aún en la ausencia de enfermedades asociadas o complicaciones de la HTA, se encuentran daños establecidos a nivel auricular expresados en los cambios eléctricos. Dicho criterio fue planteado, incluso, en edades tempranas de la infancia, cuando Chávez-González et al demostraron mayores valores de dispersión de la onda P en hipertensos y prehipertensos pediátricos.8
El riesgo de FA se reduce cuando disminuye el valor de dispersión; esto se consigue cuando se logra el control de la HTA y los mayores valores de disminución de la dispersión de la onda P se logran cuando en el tratamiento de la HTA se utilizan medicamentos capaces de bloquear el sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo cual ha sido tema de investigación de varios autores.4,8 En nuestro grupo de casos se demostró cifras medias elevadas de presión arterial, quizás por eso mayores valores de dispersión de la onda P. Esto último demuestra que tenemos que seguir intensificando esfuerzos en el control de la HTA desde la atención primaria.
Los pacientes hipertensos tienen mayor riesgo de presentar enfermedad coronaria asociada, la cual debe ser distinguida del compromiso cardiaco propio de la cardiopatía hipertensiva.4 Esta situación contribuye a la heterogeneidad de la despolarización-repolarización eléctrica del músculo cardíaco, hecho que constituye el substrato anatómico para el desarrollo de arritmias cardiacas que van desde extrasístoles frecuentes hasta taquiarritmias de diversos tipos. Según Satpathy S et al aplicando el conocimiento establecido mediante la determinación de marcadores como la duración del intervalo QT, dispersión del QT (dQT), puede predecirse cuales individuos hipertensos tendrán mayor probabilidad de padecer estas arritmias.4 
El presente estudio demuestra incrementos en la duración del intervalo QT, no así en la dispersión del mismo. Los incrementos en la duración del intervalo QT están bien relacionados con heterogeneidad eléctrica y desarrollo de arritmias.

En cuanto a la medición del QRS y su dispersión, es escasa la literatura encontrada, aunque en ninguna de las publicaciones revisadas se estudiaba en pacientes hipertensos. La dispersión del QRS fue estudiada por primera vez en el año 2000 por Anastasiou-Nana et al 9., quienes la relacionaron con la muerte súbita en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva avanzada. 
En un estudio reciente sobre la duración y dispersión de este complejo en las fases iniciales del infarto como predictor de arritmias ventriculares, se demostró mayor riesgo de arritmias ventriculares en pacientes con mayores valores de duración y dispersión del QRS.10 El grupo de pacientes hipertensos estudiados demostró mayores valores de duración y dispersión del QRS, lo cual puede estar en relación con un resultado de inestimable valor al estudiar riesgo de arritmias en pacientes hipertensos. 

Por otra parte, al existir una causa local suficiente para prolongar el QRS, mayor será la dispersión QRS que afecta las propiedades electrofisiológicas del miocardio como un todo y facilita la aparición de arritmias ventriculares potencialmente letales. De ahí que hayan encontrado una asociación altamente significativa más evidente entre la dispersión del QRS y las arritmias ventriculares. 
Podría plantearse la teoría, en el caso de los hipertensos estudiados, que los daños en el miocardio, secundarios a la HTA, pueden determinar áreas de bloqueo y retrasos de la conducción, que determinan mayores valores de dispersión y duración del QRS. Como puede observare en la tabla 2 existió significación estadística para la variable duración y dispersión del QRS, no así para el intervalo JT. Por lo cual podríamos plantear que en nuestra muestra de pacientes hipertensos, los incrementos del intervalo QT pueden depender de la duración del QRS y no del intervalo JT.
En los pacientes hipertensos puede ocurrir isquemia miocárdica sintomática o silente, en ausencia de enfermedad coronaria obstructiva aterosclerótica significativa. Esto tiene variadas explicaciones, como por ejemplo la obstrucción de arterias epicárdicas, trayecto intramiocárdico, alteraciones del tono y estructura de la pared arteriolar, isquemia subendocárdica por mayor estrés parietal, alteraciones entre la oferta y la demanda de oxígeno en miocardio muy hipertrófico, etc. Se ha sugerido que la activación del sistema renina angiotensina aldosterona puede producir un mayor grado de cambios estructurales de las arteriolas acompañado de trastorno del flujo coronario.10Esto podría explicar los resultados estadísticamente significativos del complejo QRS máximo y la dispersión al compararse con personas no hipertensas, en el presente estudio. 

Estos resultados constituyen una novedad científica porque por primera vez se observa esta relación en la HTA con la dispersión del QRS, la que podría convertirse en una herramienta útil para la predicción de arritmias ventriculares en estos pacientes. No se encontró evidencias científicas en la literatura revisada que mencione el estudio de la dispersión del QRS en pacientes hipertensos. Al encontrar en este estudio diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos que muestra claramente el aumento de estos valores en los pacientes hipertensos, probablemente estemos ante una variable que pueda considerarse para estudios futuros en la búsqueda y evaluación del riesgo a desarrollar arritmias en pacientes hipertensos. Lo anterior puede también, estar en relación con daños que sufre el sistema de conducción y el miocardio ventricular en la miocardiopatía hipertensiva, a pesar de no existir evidencias macroscópicas de las complicaciones de esta enfermedad en este grupo de pacientes. Se pudiera considerar que los incrementos en la dispersión del QRS, representan un daño a órgano diana.
CONCLUSIONES
La dispersión de la onda p, la onda p máxima, el QRS máximo, su dispersión y el QT corregido máximo resultaron ser las variables que mostraron diferencias significativas entre ambos grupos, identificándose de esta manera en los pacientes hipertensos la presencia de estas modificaciones electrocardiográficas. Resultó ser la dispersión de la onda P la variable de mayor significación estadística, mientras que la duración y la dispersión del QRS mostraron superioridad estadística sobre el intervalo QT.
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