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I. MARCO TEORICO






1.1 OBESIDAD INFANTIL

1. 1.1 DEFINICION OBESIDAD

Se define la obesidad como un exceso de masa grasa con relaciéon a la masa
corporal total, esta acumulacién de grasa es excesiva y generalizada tanto en el
tejido subcutdneo como en el resto de los tejidos y se asocia a un desequilibrio en
las proporciones de los componentes magro o muscular, dseo, visceral y adiposo. (1)
Por tanto no se puede considerar que se trate sélo de un incremento excesivo del
peso ideal ya que esto no define la verdadera magnitud de la enfermedad que se
acompaiia de multiples comorbilidades y repercute negativamente en la calidad de

vida (2).

Una definicion mds completa es: enfermedad crénica, compleja y multifactorial,
determinada por la interaccién de factores genéticos, bioldgicos, socioeconémicos,
conductuales y ambientales actuando a través de mediadores fisioldgicos de

ingesta y gasto de energia (3)(4).

Curran y Lewis (1) consideran que la obesidad infantil no es una enfermedad por si
misma, si nho un complejo de sintomas con una débil relacion con la obesidad del
adulto y los factores relacionados con ella: incremento de la mortalidad,
enfermedad cardiovascular, hipertension, hiperlipidemia, enfermedad hepdtica,

colelitiasis y diabetes del adulto.

Realmente, segln su etiopatogenia, no deberia hablarse de obesidad sino de
obesidades o de diferentes enfermedades que causan obesidad pues sus bases
fisiopatoldgicas son diferentes y “esas obesidades” requerirdn diferentes

enfoques diagnésticos y terapéuticos (5).

El término sobrepeso se emplea erréneamente en ocasiones como sindnimo de

obesidad no grave y se refiere técnicamente al exceso de peso del cuerpo sin



implicar exceso de grasa, aunque normalmente lo asocia pero en menor cuantia. Es

importante reconocerlo y tratarlo al ser un factor predisponente para la obesidad.

1.1.2 EPIDEMIOLOGTA

La importancia de este problema en nifios y adolescentes se pone de manifiesto por
el gran incremento que ha experimentado el sobrepeso y la obesidad en la mayoria

de los paises desarrollados en los dltimos 30 afios (6)(7).

Es dificil comparar las tasas de prevalencia entre los paises, por las diferencias en
las definiciones y la distinta valoracién de los datos antropométricos, por ello se ha
propuesto utilizar los estdndares de la Internacional Obesity Task Force (IOFT)
(8) para poder comparar los resultados de los diferentes estudios. Usando
métodos comparables se demuestran tasas de mds del 30% de sobrepeso y
obesidad en la mayoria de los paises de Norteamérica, Sudamérica, Gran Bretafia,
Grecia, Italia Malta, Portugal y Espaiia (9).

Hay tasas mds bajas en los paises nordicos y en centroeuropa. En Rusia y en la
mayoria de los paises del este de Europa la prevalencia de sobrepeso es mas baja
menor del 10%, pero se estd incrementando. En China la prevalencia de sobrepeso
en nifios es aproximadamente un tercio de la de los Estados Unidos (EEUV), pero

se objetiva una alta prevalencia en preescolares (10).

En Estados Unidos la prevalencia de obesidad en escolares (6 a 11 afos) y
adolescentes (12 a 19 afios) se incrementdé dramdticamente, triplicdndose, entre
1976-1980 y 2009-2010: de 6.5 al 18% en nifios y del 5% al 18.4% en adolescentes.
Alcanzé su meseta en el afio 2000 y ha permanecido estable hasta 2012. En un
estudio realizado en 2009-2010 eran obesos: el 12.1% de preescolares el 18% de
escolares y el 18.4% de adolescentes (11). En otro estudio posterior 2011-2012 se

comprueba que el 8.1% de lactantes tenian exceso de peso y el 16.9% de los nifios y



adolescentes entre 2 a 19 afios y el 34.9% de los adultos de mds de 20 afios fueron
obesos (12).
Segun datos del Center for Disease Control al Prevention (CDC) (13) actualmente
casi un tercio de los nifios y adolescentes en EEUU tienen sobrepeso u obesidad
distribuido de la siguiente manera:

* Sobrepeso + obesidad: 22.8% de los preescolares (2-5 afos); el 34.2% de
los escolares y el 34.5% de los adolescentes.

» Obesidad: 8.4 % de los preescolares, 17.7% de los escolares y 20.5 % de los
adolescentes.

» Obesidad severa: 1.7% de los preescolares, 6.8% de los escolares, 7.7 %

adolescentes mujeres y 6.6% de adolescentes varones.

Esta meseta en la prevalencia de obesidad en la dltima década se ha conseguido en
otros paises como Australia, Francia y tasas descendentes se ha observado en

Suiza (14)(15).

Se ha visto recientemente en EEUU que incluso la prevalencia de obesidad ha
descendido en algunos subgrupos como nifios preescolares, que en 2004 alcanzé un
pico del 13.9% y en 2012 bajé al 9.4% (40% menos). La disminucion mds
significativa fue en blancos no hispanos (del 10.5% al 3.5%). Por estados entre
2008 y 2011 la prevalencia de obesidad en preescolares con bajo nivel de ingreso
familiar disminuyé en 19 de los 43 estados, fue estable en 20 y aumentd en 3

(16)(17).

Sin embargo en las Islas del Pacifico habitadas por estadounidenses se ha visto
una prevalencia de sobrepeso y obesidad que aumenta del 21% a los 2 afios de edad
al 39% a la edad de 8 afios con un incremento significativo a los 5 afios; la obesidad
en este estudio fue del 10% a los 2 afios y del 23% a los 8 afios, la mds alta

prevalencia en Samoa Americana e isla de Guam (18).



En los 3 cortes realizados por National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES) (19), se ha objetivado que existe un incremento de prevalencia de
obesidad severa en EEUU entre nifios de 2 a 19 afios. Asi si sélo un 1.2% de los
obesos entre 1967 y 1980 tenian obesidad severa, la prevalencia subié al 3% entre
1988-1994 y al 4,9% 1999-2004. En 2012 5,9% de los nifios tenian obesidad
severa: indice de masa corporal (IMC) > 120% del percentil (p) 95 o > 35 Kg/m?) y
2,1 % obesidad extrema o mérbida (IMC > 140 % del p95 o > 40 Kg/m?) (20).

Este incremento de la obesidad severa en nifios fambién ha ocurrido en otros
paises. Asi en Reino Unido un andlisis retrospectivo realizado en escolares
britdnicos a los 4-5 afios y a los 10-11 afios (entre 2006/2007 y 2012/2013)
concluyé que la prevalencia de obesidad severa (> p 99.6) en el curso 2012/2013
fue de 1.9% en nifias y 2.3% en nifios a los 4-5 afios vs. de 2.9% y 3.9% a los 10-11
afios, comprobando que la prevalencia variaba seguin el drea geogrdfica siendo

mayor en dreas con bajo nivel social y en grupos étnicos de raza negra (21).

En relacion con estos datos, y con el aumento de prevalencia de obesidad en los
ltimos 30 afos la obesidad es la enfermedad crénica mds prevalente en la infancia
y en la adolescencia en paises occidentales (22). En mayo de 2004, la 57* Asamblea
Mundial de la Salud declara la obesidad como la epidemia del siglo XXT y aprueba la
creacion de una estrategia sobre nutricién, actividad fisica, obesidad y salud
(NAOS) (23). Los estudios realizados en esos momentos demostraban que habia
250 millones de personas obesas en el mundo, un 7% de la poblacion mundial, y
entre el doble y el triple de personas con sobrepeso (24).

Segun un informe de la International Obesity Task Force (8) publicado en marzo
de 2005, en la Union Europea 1 de cada 5 nifios y nifias tiene sobrepeso u obesidad
y en ese momento Espafia tendria la 4% prevalencia mds alta de Europa, en este
informe se sefiala a Espafia e Inglaterra como los dos paises desarrollados en
donde mds ha crecido y mds crecerd la obesidad infantojuvenil en los préximos
afios. Otro estudio sobre 18 paises de la Union Europea, con datos del afio 2000,

concluye que a la edad de 4 afios Espafia seria el pais con mds sobrepeso y obesidad



32.3% (25). En 2010, segln la OMS, unos 43 millones de nifios y nifias menores de
cinco afios tenian sobrepeso u obesidad. Esta cifra se ha mds que duplicado en 5
afios ya que en 2005 habia 20 millones de menores de cinco afios con sobrepeso u

obesidad.

Conscientes de este problema el Ministerio de Sanidad y Consumo (MSC) Espaiiol
dicta las directrices para la elaboracion de un Plan integral de Obesidad, Nutricién
y Actividad Fisica en la orden SCO/66/2004 del 22 de Enero de 2004. Un aiio mds
tarde el mismo Ministerio desarrolla la estrategia NAOS, en cuyo informe se

definen los dmbitos en los que se va a desarrollar el trabajo (26).

En Espaiia la estimacion de la prevalencia del sobrepeso y de la obesidad ha sido
dificil debido a la falta de registros epidemioldgicos nacionales y a las diferencias
metodoldgicas en el criterio utilizado para establecer la obesidad entre los
diferentes estudios (IMC > p85 = sobrepeso, > p95 = obesidad; medicién del pliegue
tricipital, etc.), pero igual que en otfros paises se ha registrado un aumento muy
importante de la prevalencia de la obesidad infantil. De entre los estudios
realizados cabe destacar:

El estudio "PAIDOS'84" abarcé un total de 4321 nifios (1960 mujeres y 2271
varones) con edades comprendidas entre 6 y 13 afios y encontré una prevalencia de
obesidad del 5,1% en nifios y del 4,6% en nifias y del 2,9 % al 7,2% segun el drea
geogrdfica estudiada (27) . En 15 afios se elevd la prevalencia de obesidad del 5.1%
hasta el 15.6% en varones como se demuestra en el estudio “enKid": prevalencia de
obesidad media del 13,9%; sumando sobrepeso y obesidad se alcanzaba el 26,3%,
siendo la obesidad mayor en varones (15.6%) que en mujeres (12%), y también el

sobrepeso (28).

Se han realizado estudios en adolescentes espafioles que también demuestran este
incremento, asi el estudio "AVENA" realizado en una muestra representativa de

adolescentes de ambos sexos (13-18 afios) durante el periodo 2000-2002,



encuentra una prevalencia de sobrepeso en varones del 20,01% y en mujeres del
16,5% y de obesidad del 5,68% y 3,8% respectivamente. Estas tasas eran similares
a otros paises Europeos (29). Otro estudio en 2008 sobre la poblacién pedidtrica
rural de Castilla la Mancha concluyendo un aumento de la prevalencia de obesidad
en esa poblacién que a los 14 afios fue del 9,8% y la del sobrepeso 22% (30).

En 2009 se estudiaron 322 nifios entre 11 y 14 afos reclutados en 3 centros de
salud de Palencia, en ellos la prevalencia de obesidad fue del 5.6% y de cualquier
grado de sobrepeso del 28,9%. Se objetivo que el sobrepeso no estuvo relacionado
con el nivel educativo ni la ocupacién y fue menos frecuente a los 14 afios que a los

11 afios, la obesidad sélo se asocié con un nivel bajo de estudios (31).

A pesar de los esfuerzos realizados la prevalencia siguié aumentando en Espafiia, en
el ailo 2012 se publica un gran estudio sobre la prevalencia de la Obesidad infantil
en la region de Murcia valorando distintas referencias para el indice de masa
corporal, éste se determind en 178.894 nifios de 2 a 14 afos de edad. La
prevalencia del sobrepeso y la obesidad se valoré segtn los criterios de IOFT, y
fue para el sobrepeso del 20,6% y para la obesidad del 11.4% y en conjunto para la

sobrecarga ponderal del 32% siendo esta Ultima mayor en nifias que en nifios (32).

En el aifo 2013 se hace lo mismo en pacientes entre 9 y 10 afios de edad del
Principado de Asturias y los resultados son alarmantes: el 28,2% presenta
sobrepeso y el 15,8%, obesidad. Esto supone que un 44% de los nifios de entre 9y
10 afios del Principado de Asturias tiene algin grado de exceso de peso frente al
56% que estarian en normopeso (33), los autores concluyen que la diferencia de
datos con otros estudios (30-36% exceso de peso) se deba quizd a que la
poblacién evaluada que tenia una media de edad de 9 afios, a esta edad el riesgo de
sobrepeso y obesidad es mds elevado, y a los criterios de medicion empleados, se
opté por el baremo internacional propuesto por Cole et al. (34). Pero estos datos
son muy similares a los obtenidos en el Estudio Aladino (2011) realizado en nifios

de 6 a 9,9 afos, siguiendo las medidas propuestas por las OMS, en este estudio se



encontré una prevalencia del 26,2% de sobrepeso infantil (26.3% en nifios vs 25.9%
en nifas) y un 18,3% de obesidad infantil (22% en nifios vs 16.2% en nifias) y un
54,8% de normopeso. En conjunto, un 44,5% de los nifios espafioles tendrian algin

grado de exceso de peso (35).

Hoy en dia hay datos esperanzadores respecto a la evolucion de la prevalencia de
sobrepeso y obesidad en Espafia, asi se demuestra en los estudios de la Fundacion
Thao. Esta fundacidén, dedicada a promover hdbitos saludables en la infancig,
establecié un programa para la prevencién de la obesidad infantil en varios
municipios espafioles y desde el afio 2007 van recogiendo datos de sobrepeso y
obesidad en un nimero significativo de nifios escolares. Segln estos datos en el
curso académico 2010-2011 se pesaron y midieron 38.008 nifios y nifias de 26
municipios espafioles. Los resultados mostraron que un 30% de los nifios y las nifias
entre 3 y 12 afios padecen sobrepeso u obesidad (IOTF), es decir, 3 de cada 10
nifios y nifias. De éstos, un 8,3% padece obesidad y un 21,7% sobrepeso. Otro dato
alarmante que se recogié es que casi 1 de cada 4 nifios y nifias presentan exceso de
peso en la franja de tres a cinco afios (36). En Abril 2014 se presentaron los
resultados del curso 2012-2013, esta vez se pesaron y midieron 28.819 nifios y
nifias de entre 3 y 12 afios y la obesidad fue del 7,2% y el sobrepeso del 21,3%.
Entre los menores de entre 3 y 5 afios los porcentajes fueron 14,9% en sobrepeso
y al 5,8% en obesidad. Como se puede comprobar en los municipios donde se habia
implantado el programa de salud escolar la prevalencia se habia mantenido o incluso

habia disminuido (37).

A nivel global la prevalencia de obesidad en Espafia se situa, entre los paises del
norte de Europa con las cifras mds bajas y Estados Unidos, Reino Unido y
paises de Europa del Este, con las tasas mds altas de obesidad (38). No obstante
en un estudio publicado en 2010 en la Union Europea recogiendo datos de 18 de

los 27 paises considerados, el nivel mds bajo de sobrepeso y obesidad a los 4



afios era en Rumania 11.8% y el mds alto en Espafia 32.3%, si bien es verdad que

consideraban los datos de 1990-2000 (25).

La raza, los antecedentes familiares y el nivel socio econdmico se ha visto
relacionada en EEUU con la prevalencia de obesidad, ésta es mds frecuente en los
indios americanos, en los negros no hispanos y en los mejicanos americanos que en
los blancos no hispanos (39). Asi mismo tener un padre obeso incrementa el riesgo
de obesidad en 2-3 veces, y la obesidad es mds prevalente en poblaciones con bajo
nivel de ingresos. (12) . Destacar que un estudio publicado por el CDC en julio 2009
advertia de que la obesidad ya no era preferencial de ciertas razas nhi patrimonio
de los mds pobres carentes de formacidn, sefialdndose algin Estado con poblacién
fundamentalmente de raza blanca (Maine, Oregdn), en donde los indices de
obesidad en la poblacion general habia alcanzado cotas insospechadas (11).

En Espafia de los diferentes estudios realizados se concluye que: por edades los
jovenes de 6 a 13 afos presentan valores mds elevados de obesidad que las
mujeres. Por regiones geogrdficas Canarias y Andalucia tenian las cifras mds
elevadas y el nordeste peninsular las mds bajas. La obesidad es mayor en niveles
socioeconémicos y de estudios mds bajos, y entre aquellas personas que no
desayunan o lo hacen mal (28)(29). También se ha relacionado con la existencia de
sobrepeso en el padre y/o la madre y con ver la televisién igual o mds de 2 horas
diarias (31)(40) y con el menor nimero de miembros en la familia y la inactividad de

la misma (1)(41).

Persistencia de la obesidad en la edad adulta:

Muchos pero no todos los nifios obesos serdn adultos obesos, esto depende de la
edad, de la obesidad de los padres y de la severidad de la obesidad, estos datos
nos dan las claves para realizar una intervencion y tratamiento en épocas
tempranas de la vida con el fin de obtener los mejores resultados. Hay estudios
longitudinales que revelan que un componente sustancial de la obesidad del

adolescente estd establecido antes de los 5 afios de edad (42), los nifios que
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entran con sobrepeso en la guarderia tienen 4 veces mds posibilidades de ser
obesos a los 14 afios. Mds aln la severidad de la obesidad es indicador importante
de persistencia. El 47% de los obesos moderados a los 6 afios lo seguian siendo a

los 14 afios, esto aumentaba al 70 % se considerdbamos obesidad severa (43).

Estudios con largo seguimiento revelan que la obesidad de la infancia se sigue por
obesidad en el adulto, particularmente si un padre es obeso e hipertenso (44). Si a
los 6 afios el nifio es obeso y tenia un padre obeso, el 50% eran adultos obesos; si
esto ocurria entre 10-14 afios el 80% serian adultos obesos, hay que considerar que
los datos de este estudio pueden cambiar en el tiempo segln la actividad y la

dieta que realice (45).

La obesidad severa en la adolescencia es un factor importante predictor de
obesidad persistente en la edad adulta, el 75% de los adolescentes con obesidad
severa permanecen obesos en la edad adulta, frente al 8% de los adolescentes con

moderada obesidad (46).

Si el género afecta el riesgo de persistencia de obesidad de adulto varia en los
diferentes estudios; en 1980 el 80% de las adolescentes obesas seguian siendo
obesas de adulto, frente al 30% en varones. En otro estudio en Australia entre 50-
607% de los adolescentes obesos, hombres y mujeres siguieron obesos de adultos,
pero hablando de sobrepeso los varones fueron obesos de adultos en el 15% frente

12% de las mujeres adolescentes (38).
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1.1.3 ETIOPATOGENIA

De siempre se ha considerado que los nifios obesos en una gran mayoria, 95-99%,
de los casos padecen una obesidad simple, nutricional o exdgena, y que sélo en el 1-
5% restante se va a reconocer una etiologia endocrina o sindrémica (obesidad

secundaria o enddgena) (4)(47).

Actualmente se acepta en fodas las publicaciones que el gran incremento de la
prevalencia de la obesidad infantil se debe al desequilibrio entre la ingesta y el
gasto energético propio del estilo de vida occidental. Pero existen un porcentaje
de casos derivados de la existencia de alteraciones genéticas, endocrinoldgicas o
sindrémicas subyacentes que, si bien es cuantitativamente limitado, crecen segtn

aumentan los conocimientos fisiopatoldgicos de la obesidad (5)(48).

Hoy sabemos que el tejido adiposo no es un drgano pasivo; antes al contrario, es un
organo endocrino productor de multiples «adipoquinas» (leptina, adiponectina,
visfatina, vaspina, interleuquina-6 y factor de necrosis tfumoral alfa, entre otras),
con receptores especificos en el hipotdlamo para regular el apetito y la saciedad.
Asimismo, se han aislado receptores en el adipocito para la mayoria de las
hormonas hipofisarias e hipotaldmicas, denominadas «adipotropinas», indicando en
conjunto que existe un «didlogo endocrinoldgico» entre el adipocito y el sistema

nervioso central, y viceversa (48)(49).

Sabemos que los hdbitos alimenticios, el sedentarismo, y otros factores
psicosociales son los responsables del sobrepeso y obesidad en gran parte de los
casos (50). En una estudio transversal sobre hdbitos alimentarios y de actividad
fisica realizada durante el curso académico 2012-2013 entre nifios de 8 a 12 afios,
se demostrd que respecto a los hdbitos alimentarios: el 32% de los menores
analizados no tomaba ni una pieza de fruta al dia, el 41% no comia verduras a
diario, el 60% no presentaba un nivel de adherencia elevado a la dieta

mediterrdnea y respecto a la actividad fisica de los nifios y nifias un 36,5% no
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realizaba casi ninguna actividad fisica (0-1 vez) durante el fin de semana, un 10%

no hacia ningln tipo de actividad fisica (36).

1.1.3.1 Factores ambientales:

Casi todas las obesidades en nifios estan muy influenciadas por los factores
ambientales causados por vida sedentaria o la ingesta caldrica mayor que las
necesidades diarias, y aunque estos factores ambientales explican sélo parte del
riesgo de obesidad, son una parte importante en el tratamiento pues son
modificables (51)(52).

Entre los factores ambientales que probablemente contribuyan al desarrollo de la
obesidad en los nifios tenemos:

11311 Cambios alimentarios: se han relacionado con obesidad la no

alimentacién con lactancia materna a los lactantes, el incremento de alimentos con
elevado indice glucémico, bebidas azucaradas, comidas preparadas, auge de
comidas rdpidas "fast food", disminucion de las comidas familiares, y el contenido
nutricional elevado de las comidas escolares (53)(54)(55).

11312 Disminucion ejercicio fisico: disminucion de la actividad fisica en

general y cambios en el entorno cercano (menos aceras y parques infantiles). La
televisién es una de las principales influencias del entorno para el desarrollo de
obesidad en la infancia asi como los video juegos, ordenador, smartphones... y en
general todos los medios que promuevan la inactividad fisica durante largos
periodos de tiempo (9)(56)(57).

1.1.3.1.3 Otros factores.

Cambios en el suefio: la disminucidn del periodo de suefio al aumentar el tono
del sistema simpdtico, elevarse la produccién de cortisol y al disminuir la tolerancia
a la glucosa favorece la obesidad (40)(58):; por otro lado el incremento de las
horas de suefio en la edad escolar disminuye la ingesta energética, produce niveles

de leptina mds bajos en ayunas y menor ganancia ponderal (59). mds alld de esto,
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hay estudios que demuestran que un suefio corto favorece la obesidad abdominal en
nifios (60).

Medlicaciones. para unos pocos nifios las medicaciones (drogas
antipsicéticas, antiepilépticos, corticoides...) tienen importancia causal.

Virus: Un estudio multicéntrico en nifios y adolescentes ha demostrado una
asociacion entre los anticuerpos (Ac) frente adenovirus 36 y la prevalencia de
obesidad severa en el adulto (61)(62).

Microbiota intestinal: estudios en animales y humanos demuestran que
dando antibiéticos en edades tempranas se favorece la obesidad (63)(64)(65),
Trasande et al. (66) comprobaron que los nifios que recibian antibidticos en los
primeros 6 meses de vida desarrollaban incremento de masa corporal del los 10 a
los 38 meses. Toxinas: como pesticidas, pldsticos (bisfenol-A) su ingesta ha sido
relacionada con la obesidad (67)(68).

Todas éstas causas se consideran que pueden tener relacién con el aumento
de la obesidad pero los estudios han demostrado sobre todo una relacién entre
ingesta de bebidas azucaradas y baja actividad fisica con obesidad y alteraciones

metabdlicas (38).

El sobrepeso, en general, estd relacionado con factores de riesgo genético-
ambientales y estilos de vida, propios de la sociedad actual y que afectan a todo el
espectro social. Pero la obesidad estd muy estrechamente vinculada a un nivel
educativo familiar bajo y continua siendo un marcador de desigualdad en salud

(31).

1.1.3.2 Factores genéticos

Juegan un papel permisivo e interactian con los factores ambientales para
producir obesidad. La importancia de la herencia se ha demostrado en estudios
con gemelos idénticos (69); ademds se sabe que existen mds probabilidades para
que un nifio o nifia sea obeso si uno de sus padres es obeso, y ain mds si lo son los

dos (43). Hay estudios que sugieren que los factores hereditarios son responsables
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del 30 al 50% de la distribucion de la grasa, pero la mayoria de los polimorfismos
genéticos responsables no han sido aislados atdn (70)(69).

Se han identificado unos pocos defectos genéticos simples (tabla 1) y otros
sindromes especificos (tabla 2) que asocian obesidad, pero son menos del 1% de
las obesidades estudiadas en los hospitales terciarios (71). No obstante hay que
considerar que el conocimiento de las bases moleculares de las entidades
sindrémicas estd siendo extraordinario y el conjunto de enfermedades
monogénicas (al menos 20 genes implicados ya) que cosegregan con el fenotipo de
obesidad es una realidad que debe incorporarse a nuestro quehacer cotidiano.

La denominada «obesidad comdn», la mds frecuente y de causa multifactorial tiene
una base poligénica y estd proporcionando informacién nada desdefiable sobre
posibles genes candidatos a estar involucrados, mediante la realizacién de estudios

de asociacion del genoma completo (72).

Tabla 1 Defectos genéticos simples asociados con obesidad (38)

DEFECTO GENETICO SIMPLE CROMOSOMA
Deficiencia de Leptina (LEP) 7q31.3
Deficiencia del receptor de Leptina 1p31-p22
(LEPR)

Leptina biolégicamente inactiva debido 7p31.3

a mutacién en LEP (LEP p.D100Y)
Deficiencia de proopiomelanocortina 2p23.3
(POMCO)

Proproteina convertasa 1 (PCSKI), 5q15-q21
conocida como prohormona convertasa 1
Haploinsuficiencia del receptor 4 de 18q21.3-q22
melanocortina (MC4R)

1.1.3.3 Enfermedades endocrinas:

Las causas endocrinas de la obesidad se identifican en menos de un 1% de los nifios

y adolescentes con obesidad. Los desdrdenes incluyen hipotiroidismo, exceso de
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cortisol (tratamiento con corticoides, sindrome de Cushing), déficit de hormona de
crecimiento, pseudohipoparatiroidismo; éstas enfermedades se asocian con
sobrepeso u obesidad moderada, no suelen ser obesidades severas (24)(73). Las
lesiones hipotaldmicas adquiridas (tras cirugia de un craneofaringioma o en
presencia de un tumor diencefdlico o asociadas a sindromes de hipoventilacidn)
pueden causar obesidad severa y ademds la mayoria de los nifios con esos
problemas tienen talla baja y/o hipogonadismo. La obesidad es muy dificil de tratar
en éstos casos (71)(74)(75). En otro orden de cosas el adelanto de la menarquia en
las mujeres, sobre todo si sus madres fuvieron menarquia precoz, incrementan el
riesgo de obesidad en la adolescencia y en la edad adulta (76).

Una relacion de los desérdenes endocrinos, alteraciones del sistema nervioso

central y sindromes que originan obesidad se refleja en la tabla 2.

Tabla 2 Causas secundarias de obesidad. Modificado de Moreno y Alonso (77)

ENDOCRINOPATIAS
e Hipopituitarismo
e Hipotiroidismo
e Sindrome de Cushing
e Administracion de corticoides exdgena
e Sindrome de Mauriac
e Sindrome de Stein-Leventhal
LESIONES DEL SNC
e Trauma
e Tumor
e Infeccidn
SINDROMES SOMATICOS DISMORFOGENICOS
e Sindrome de Prader-Willi
e Sindrome de Vdsquez Hurst Sotos
e Sindrome de Bardet-Bield
e Sindrome de Cohen
e Sindrome de Alstron
e Alteraciones ligadas a X: X fragil
e Osteodistrofia de Albright o Pesudohipoparatiroidismo
e Sindrome de Borjeson-Forssman-Lehmann
e Sindrome de Carpenter
e WAGRO
e MOMO
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1.1.3.4 Programacion metabdlica:

Cada vez hay mds evidencia que apoya el papel de una programacién metabélica
para el desarrollo de la obesidad. La programacién metabdlica se refiere al papel
que el ambiente y la nutricién ejercen durante los periodos criticos del desarrollo,
particularmente durante la gestacién, pudiendo tener efectos permanentes en la
predisposicién individual a la obesidad y a la enfermedad metabdlica, los
mediadores y mecanismos de estos efectos no han sido establecidos aln, pero se
estdn investigando (38)(78)(79).

La malnutricién materna y los perfiles endocrinos durante la gestacion son un
importante determinante de ésta programacién metabélica como se ve en los
siguientes estudios realizados: Los recién nacidos pequefios para la edad
gestacional (PEG)y los prematuros tienen tasas elevadas de insulina en la infancia
y de adulto joven, alin controlando su obesidad (80)(81); especialmente si han
tenido una ganancia rdpida de peso tras el parto y en los 3 primeros meses de vida
se objetivan complicaciones metabdlicas y cardiovasculares posteriormente (82)
(83).

La malnutricién en el embarazo predispone a obesidad y sindrome metabdlico en el
nifio (84)(85). Por otro lado la sobre alimentacién y la excesiva ganancia de peso en
el embarazo se asocia a mayor grado de adiposidad en los hijos y a riesgos
metabdlicos (86). La diabetes mellitus en el embarazo se asocia con incremento
del IMC en varones adultos (87). La preeclampsia materna con o sin prematuridad
se asocia a incremento de IMC en la adolescencia (88)(89).

La época de lactante y la primera infancia son periodos criticos para la
programacion metabdlica, si en estos momentos se produce una ganancia de peso
importante, esto repercute en obesidad y/o sindrome metabdlico en la infancia
tardia, adolescencia y en el periodo de adulto, o bien conlleva riesgos

cardiovasculares e hipertension arterial (90)(91)(92).
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1.1.4 EvaLvacIioN

Para valorar la obesidad tenemos que realizar una buena historia clinica, en la
anamnesis se incluird: el embarazo y el parto, el peso y la talla al nacimiento, el tipo
de lactancia y el calendario de diversificacion alimentaria, el desarrollo psicomotor,
enfermedades previas, encuesta dietética detallada y de la actividad fisica, asi
como el comienzo de la obesidad. No debemos olvidar el peso y talla de los
progenitores y hermanos y los antecedentes familiares de obesidad, diabetes,
hipertension, dislipemias, enfermedad cardiovascular, etc. La exploracion fisica
serd completa tomando medidas antropométricas y descartando rasgos
dismérficos que orienten hacia causas raras de obesidad. Se medird siempre peso,
talla asi como el indice de masa corporal, los pliegues cutdneos y el perimetro
cintura/cadera son también de ayuda (4)(93). Una vez realizadas las mediciones
acudiremos a las grdficos de referencia para determinar los percentiles

correspondientes (grdficas 5y 6).

Los métodos que miden directamente la grasa corporal son del ftipo:
bioimpedanciometria, densitometria de absorcion dual de rayos (DEXA),
hidrodensitometria y la pletismografia por desplazamiento de aire pero no estdn
disponibles en la prdctica diaria (94), por esta razon la obesidad es a menudo

confirmada por medidas indirectas que estiman dicha grasa.

La medicion de los pliegues cutdneos es una buen método para medir grasa
subcutdnea en diferentes localizaciones. Se emplea en estudios poblacionales
extensos, pero es pobremente reproducible especialmente en IMC elevados. El
pliegue tricipital se correlaciona con la masa grasa y aumenta la sensibilidad al

combinarse con el IMC para determinar el porcentaje de grasa corporal (95).

La medicién de la circunferencia de cintura, el cociente cintura/cadera y la
relacién cintura/talla se usan como marcadores indirectos de la adiposidad

intraabdominal. El perimetro cintura mayor de 95 cm o mayor del percentil (p) 90
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en tablas de referencia (grdficas 7 y 8), el cociente cintura/talla > 05 y el
cociente cintura/cadera mayor de 1, se asocian a elevadas tasas de mortalidad y
ademds son pardmetros predictivos de los riesgos cardiovasculares y metabdlicos
en nifios obesos (96)(97)(98). Las técnicas de imagen tomografia axial
computarizada (TAC) o resonancia nuclear magnética (RNM) de abdomen pueden
medir la grasa visceral, pero no se usan en le prdctica diaria por la radiacion y el

elevado coste.

El indice habitualmente empleado para el diagndstico de la obesidad infantil es la
estimacion indirecta del contenido graso corporal (C6C) ofrecida por el indice de
masa corporal o indice de Quetelec. EI IMC se calcula dividiendo el peso en

kilogramos entre la talla en metros al cuadrado (Kg/m?).

El IMC es la herramienta mds utilizada y mds Gtil para determinar el sobrepeso y la
obesidad en los adultos (a partir de los 18 afios) porque no hay diferencia de sexo o
edad. En la infancia los valores de referencia del IMC definidos para los adultos no
se pueden aplicar de la misma manera, ya que cambian segin la edad y el sexo. Para
determinar si tiene sobrepeso u obesidad es necesario saber el género y su edad.
Por lo tanto, el IMC de los nifios y nifias debe trasladarse a una tabla de
percentiles correspondiente a la edad y el sexo. Estos percentiles determinan los
umbrales de normalidad, sobrepeso y obesidad. A nivel mundial existen varias

tablas y curvas de referencia (22)(34)(99)(100)(101)(102).

El IMC muestra buena correlacion con la adiposidad (103) y las complicaciones del
exceso de peso (104) pero no mide directamente la grasa corporal, por ello puede
estar sobreestimando la grasa en nifios atletas con incremento de grasa muscular o
infraestimdndola en nifios con reducida masa muscular por ejemplo en nifios muy
sedentarios. En la infancia el IMC aumenta durante el primer afio de vida,
disminuye luego hasta los 5 afios, dado que en este periodo se produce el
crecimiento mdximo, y aumenta de nuevo a partir de los 6-8 afios periodo que se
conoce con el nombre de “rebote adiposo” (grdaficas 9 y 10). La edad del rebote

adiposo es la edad en la cual la curva del IMC estd en su nhivel mds bajo y sirve
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como sefial predictiva del riesgo de obesidad, cuanto mds rdpido se alcance el
rebote mds elevado es el riesgo de llegar a ser obeso. Las edades de 3-5 afios en
el nifio y de 5-7 afios en las nifias son épocas claves para el inicio del sobrepeso y de

la obesidad, siendo la pubertad la época de mayor riesgo para su aparicién (101).

No existe un consenso internacional respecto a la definicién de los puntos de corte
en el nifio para el IMC. Esto no ocurre en los adultos ya que la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) ha definido los umbrales para los adultos de la siguiente
manera: sobrepeso: IMC > a 25 Kg/m?, obesidad: IMC > a 30 Kg/m? (105).

Cldsicamente se ha considerado en EEUU que el IMC en los nifios localizado entre
los percentiles 85 y 95 para edad y sexo correspondia a sobrepeso, y que el IMC
por encima del p95 se consideraba como obesidad. La obesidad grave o mérbida se

consideraba si el IMC estaba por encima del p99 (38).

Cole et al. (34) en el afio 2000 realizé un estudio en varias poblaciones (Brasil,
Reino Unido, Hong Kong, Holanda, Singapur, Estados Unidos) y concluyé que los
puntos de corte de 25y 30 Kg/m? utilizados en adultos para sobrepeso y obesidad
se corresponderian en nifios con el percentil p 99 (+ 2 z-score) para obesidad en
ambos sexos y en caso de sobrepeso con p88 para mujeres (+ 1.19 z-score) y con

el p90 para varones (+ 1.3 z-score).

La OMS en el afio 2006 publicé los resultados de un estudio multicéntrico de
crecimiento realizado en 6 paises (Brasil, EEUU, Ghana, India, Noruega, Oman) y
se publicaron grdficas y tablas de talla, peso e IMC para nifios/nifias entre 5 y 19
afos de edad, considerando sobrepeso > + 1 DS y obesidad > + 2 DS) y en 2007
publicé las grdficas de perimetro craneal, perimetro braquial y pliegues cutdneos

(105)(100).

Odgen et al. (106) en su estudio epidemioldgico publicado en 2007 utilizé como

referencias en nifios y adolescentes entre 2 y 19 afios un IMC mayor del p 95
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como criterio de obesidad segtn sus grdficas de crecimiento. En adultos se definié

obesidad como IMC > 30 Kg/m?.

El grupo internacional de trabajo sobre obesidad (IOFT) define actualmente el
sobrepeso en nifios como un IMC comprendido entre los percentiles 91 y 98, de
acuerdo con las referencias de Cole et al. (34) y la obesidad como un percentil igual
o superior al 99, por medio de la extrapolacion de los valores correspondientes a
25 y 30 Kg/m? en el adulto, respectivamente (48) Estos datos se han propuesto

como referencia para poder comparar los estudios a nivel internacional .

Para la obesidades extremas se han editado grdficas para valorar obesidades de

hasta 64 Kg/m? de IMC (107).

En Espafia se han realizado en los Ultimos afios 5 estudios de crecimiento por
distintas comunidades auténomas (Andalucia, Catalufia, Pais Vasco, Aragén vy
Madrid ) y se han fusionado los datos en los estudios ftransversales espafioles 2008

y 2010 y en el estudio longitudinal espaiiol 1978/2000.

Segln los datos del estudio transversal espafiol de crecimiento (ETEC) 2008, los
indices de masa corporal de 25 y 30 “en la edad adulta” se corresponden a los
percentiles 80 y 97 en varones y a los percentiles 85 y 97 en mujeres (108)

(109)(110).

Del ETEC 2010 se concluyen que las diferencias regionales de crecimiento en
Espafia han desaparecido y que han tenido lugar cambios seculares en la dltimas
décadas, de modo que la talla adulta se ha acercado a la de otros paises europeos y
americanos (paises mediterrdneos, Reino Unido y EEUU); manteniéndose por
debajo de algunos paises del centro y norte de Europa (Holanda, Suecia, Alemania).
Por otro lado hay una aceleracién secular del indice de masa corporal en relacién a
los estudios espafioles anteriores a 1988, pero dnicamente significativos para los
valores superiores o iguales al percentil 75. Este fenomeno estd asociado con la

aceleracion del ritmo madurativo y con el incremento de sobrepeso en la poblacién.
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La aceleracion secular del IMC se observa a partir de los 3-5 afios de edad en los
varones y a partir de los 5-7 afios de edad en las mujeres, en ambos sexos, es

maxima en intensidad durante el desarrollo puberal (111).

De acuerdo con los criterios de Cole et al. (34) en el ETEC 2010 los percentiles de
corte para definir la obesidad corresponderian en las mujeres al percentil 97 y en
los varones a los percentiles 95-97 (segln edad), y los percentiles de corte para
definir sobrepeso corresponderian al percentil 85 en las mujeres y el percentil 80
en varones (101). En el ETEC 2010 los valores del percentil 97 del estudio de la
OMS (2007), corresponden a los valores del percentil 95 en las mujeres y a los del
percentil 90 en los varones. Asi mismo los valores del percentil 85 del estudio de la
OMS se corresponden con los valores de los percentiles 80 en las mujeres y 75 en

los varones (101)(111).

En 2011 salen tablas nuevas de la Fundacién Faustino Orbegozo Eizaguirre sobre un
estudio transversal de crecimiento en Bilbao, en ellas se establecen los puntos de
corte del sobrepeso en varones > p 79 y de la mujer > p 89 y como puntos de corte

de la obesidad en varones p 97.5 y en mujeres p 99 (109).

Para aclarar datos tenemos el estudio realizado por Espin et al. (32) en el que se
compara el IMC de los nifios estudiados segln los criterios del IOFT, de los
estudios de la OMS, de la Fundacion Orbegozo (FO) 2011 y del Estudio Transversal
Espafiol de Crecimiento (112) (101). Las concordancias mds altas en los resultados

segln los criterios de IOTF fueron con ETEC y FO-2011.

Un estudio muy reciente en Zaragoza sobre 35.824 nifios y nifias de 2 a 14 afios
compara la prevalencia de sobrepeso y obesidad seglin los estdndares de
Herndndez 1988 y la OMS, y demuestra que con los estdndares de Herndndez
habia una prevalencia del 17% (6.9% sobrepeso, 10.1% obesidad) mientras que con
los estdndares de la OMS esta prevalencia aumenté hasta el 30.8% (18.6%

sobrepeso, 12.2% obesidad) (113). Esto viene a reforzar la necesidad de emplear
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unos tablas y grdficas adecuadas que puedan comparar la existencia de sobrepeso

y obesidad en los diferentes estudios dentro de un pais y entre diferentes paises.

El Estudio Transversal Espaiiol de Crecimiento 2010 que se reflejan en las grdficas
de la Fundacién Faustino Orbegozo Eizaguirre de 2010 (114) se ha realizado
recogiendo los datos de 38.461 nifios y adolescentes Espafioles de O a 22 afios de
edad, varones 19.975 y mujeres 18.486. En este estudio, valorando el IMC, se
proporcionan datos de media y desviacién estandar para cada edad con intervalos
de 0.5 afios, exceptuando los dos primeros afios de vida que los intervalos son de
0.25 aflos. Estos datos permiten calcular en cada nifio obeso su grado de obesidad
expresdndolo en forma de desviaciones estandar del IMC , valor z-score, (grdficas
11y 12). Este valor es Gtil para relacionar la morbilidad con el grado de Obesidad y
para el seguimiento de los efectos del tratamiento a corto y largo plazo.
Definiendo Sobrepeso como > 1 z-score y la Obesidad como > 2 z-score (101)
(110).

Para valorar la grasa corporal en lactantes (menores de 2 afios) valoramos el peso

corregido por la tallay si es > p95 consideramos obesidad (24).

No debemos olvidar que el diagnéstico de sobrepeso y obesidad es
fundamentalmente clinico, ya que dependiendo de la estructrura y composicién
corporal el indice de masa corporal puede variar. Las grdficas de este indicador
ayudan al pediatra a hacer el seguimiento de la evolucién de un paciente y su

respuesta terapedtica (111).
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1.1.5 CLASIFICACION DE LA OBESIDAD

Como se ha ido viendo existen discrepancias en los sistemas de clasificacion de la
obesidad en la infancia y se ha considerado por consenso utilizar el IMC para
hacerlo (115).
Hasta hace poco, y asi es para los americanos, se consideraba peso adecuado si el
IMC estaba entre el percentil 5y 85 para la edad y sexo; sobrepeso si el IMC
estaba entre los percentiles 85 y 95 para la edad y sexo, y obesidad si el IMC
estaba por encima del percentil 95 para la edad y sexo (4)(38).
Tras los dltimos estudios transversales y longitudinales espafioles y de acuerdo con
las referencias de la IOFT se puede considerar:
* Sobrepeso si el indice de masa corporal es > p90 y < p97 para edad y sexo.
» Obesidad si el indice de masa corporal es > p97 para edad y sexo.
» Obesidad severa (clase II) si el IMC es > p99 o IMC z-score > 2,33.
Algunos consideran 120 % del p95 o un IMC > 35 Kg/m?.
* Habria un grupo de pacientes con IMC > 140% al p95, se corresponderian
con obesidad del adulto tipo IIT , tendrian un IMC > 40 Kg/m2 (116).
* Obesidad extrema (tipo IV) o morbida este término suele asociarse a
pacientes obesos que padecen comorbilidades, suele ser inapropiado como
sinénimo de obesidad severa y puede originar connotaciones peyorativas en

los pacientes, por lo cual no debe ser usado (38).

Dependiendo del patrén de distribucién de la grasa corporal, cldsicamente se ha
considerado que existen 2 tipos de obesidades: la obesidad troncular o visceral
(forma de manzana) y la obesidad inferior o ginoide (forma de pera). La primera se

asocia a complicaciones metabdlicas y cardiocirculatorias en el adulto (70).
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1.1.6 COMPLICACIONES

No hace tanto tiempo que se pensaba que la obesidad infantil era simplemente un
problema estético con efectos clinicos menores (117). Pero realmente existen un
gran nimero de comorbilidades secundarias que, cada vez con mayor frecuencia, se
pueden observar en la infancia y en la adolecencia. Como consecuencia del exceso
de tejido adiposo y/o de la acumulacion visceral del mismo, es posible objetivar
toda una serie de alteraciones en los diferentes drganos y sistemas, hacia cuyos
signos y sintomas es preciso orientar la anamnesis, la exploracion fisica y las

eventuales exploraciones complementarias para evitar infradiagnosticarlos (22).

1.1.6.1 Patologia respiratoria: en la obesidad severa debido al aumento de su
masa corporal, hay una menor distensibilidad del térax que puede originar un
incremento del trabajo respiratorio y mayores demandas del consumo de oxigeno.
Los nifios obesos con asma tienden a empeorar los sintomas de asma, y las nifas
particularmente, tienen alto riesgo de desarrollar asma posteriormente en su vida.
La obesidad estd claramente relacionada con el incremento de la incidencia de

problemas respiratorios con el suefio: hipoxemia e hipercapnia y pausas de apnea

(22)(118).

1.1.6.2. Patologia cardiovascular: Es la comorbilidad potencialmente mds
peligrosa. La obesidad origina una variedad de cambios estructurales y alteraciones
hemodindmicas: se incrementa el volumen sanguineo y el flujo cardiaco, y al
asociarse pausas de apnea e hipoventilacién puede aparecer hipertension pulmonar,
Todo ello puedo originar una miocardiopatia que se objetiva en las obesidades
extremas. El estudio cardiaco "Bogalusa” realizado para ver los factores de riesgo
cardiovascular en obesos (119) indica que el incremento de los niveles de glucosa e
insulina contribuyen al incremento de la masa ventricular izquierda. La obesidad
infantil fambién predispone a la disfuncion endotelial de los vasos al engrosamiento
de la capa intima de la cardtida y al desarrollo de placas de ateroma (120). La

hipertension arterial es mds frecuente en personas obesas a cualquier edad, en la
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infancia también: causas genéticas, metabdlicas y hormonales como la resistencia
a la insuling, el incremento de la aldosterona, la sensibilidad a la sal y posiblemente
los niveles de leptina elevados contribuyen a la existencia de hipertension en la
obesidad. La presion sistélica sanguinea se correlaciona positivamente con IMC,
pliegues cutdneos y el indice cintura-cadera en nifios y adolescentes (121). Hay
ndmerosos trabajos que demuestran que los altos indices de IMC en nifios se
asocian a niveles mds altos de lipidos séricos y de presién arterial, factores que en
los adultos estdn asociados con altos riesgos de enfermedad cardiovascular
(104)(106)(122)(123)(124).

La obesidad se ha correlacionado con el estrés oxidativo en humanos y en ratones
(125). El exceso de grasa corporal activa enzimas pro-oxidantes y disminuye la
expresion de otras enzimas antiéxidantes, como resultado se induce en el tejido
adiposo la sintesis de citokinas pro-inflamatorias que originarian disfuncion en el
endotelio vascular e inflamacion del mismo. El estrés oxidativo se ha asociado

ademds de con la obesidad, con alteraciones precoces en la presién arterial (126).

1.1.6.3 Patologia digestiva: La esteatosis hepdtica no alcéholica debida a una
mayor circulacion y concentracién de colesterol en el sistema bilio-pancredtico
puede producirse en la obesidad y contribuye a aumentar la resistencia a la accién
de la insulina en el hepatocito, igual que la litiasis biliar, colecistitis y pancreatitis
(127). No obstante la esteatosis hepdtica suele ser asintomdtica y con buena
evolucién sin progresion a fibrosis. Puede ademds existir déficit de determinados
oligoelementos como el hierro, ésto se ha objetivado aunque las causas patogénicas

no estdn explicadas completamente (128).

1.1.6.4 Patologia endocrinoldgica: En la obesidad se objetiva adrenarquia
prematura y aceleracion de la maduracién ésea por incremento en la produccion de
cortisol. Ademds hay aceleracion del crecimiento con niveles bajos de GH, elevados
de su proteina transportadora (6HBP) y normalidad del factor de crecimiento IGF-

1y de IGFBP-3 (su proteina transportadora) (48)(129). También se incrementa la
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prevalencia del sindrome de ovario poliquistico (SOP) en adolescentes obesas por
mayor biodisponibilidd de testosterona asociado a resistencia a la insulina (130).
Por dltimo la aromatizacién de andrégenos en estrdogenos en el tejido adiposo junto
con la elevacién de la leptina puede favorece el desarrollo puberal precoz en las

nifias y la ginecomastia en los nifios (131).

1.1.6.5 Patologia metabdlica: La complicaciéh metabélica mds importante es la
resistencia a la captacién de glucosa inducida por la insulina o resistencia insulinica
(RI) que origina desde la intolerancia a los hidratos de carbono hasta la diabetes
mellitus tipo 2 (DM2), se suele asociar hipertrigliceridemia, reduccién de los
niveles de lipoproteinas de alta densidad (HDL) y/o hiperuricemia. (132)(133).

En el adulto obeso los cambios metabdlicos objetivados se reconocen como
sindrome metabélico (SM). Con respecto a la edad pedidtrica existen una serie de
criterios formulados en 2007, por la Federacién Internacional para el estudio de la
Diabetes (IDF), para el diagnéstico de SM en nifios y adolescentes, se considera
como requisito fundamental la obesidad abdominal (134) asociada a (135):

- edad entre 6 y 10 afios: el SM no puede ser diagndsticado.

- edad 10-16 afios perimetro de cintura > p90 junto con 2 o mds de
los siguientes datos: hipertrigliceridemia > 150 mg/dl; HDL < 40 mg/dl, presidn
arterial sistolica (PAS) > 130 mmHg o diastélica (PAD) > 85 mmHg; glucemia en
ayunas >100 mg/dl o DM2 diagnosticada.

- edad > 16 afios perimetro de cintura > 94 cm para varones
caucdsicos y > 80 cm para mujeres caucdsicas junto con 2 o mds de los datos
expuestos en el punto anterior.

En diferentes publicaciones se refleja la prevalencia de sindrome metabélico que

aumenta segun se incrementa el peso corporal (136)(137).

1.1.6.6 Patologia renal: Hay estudios que demuestran la existencia de

albuminuria en nifios obesos y ésta es mayor si hay hiperinsulinemia en ayunas,

alteracion tolerancia a la glucosa o hipercolesterolemia asociadas (138). La

27



proteinuria en adolescentes obesos puede ser secundaria a una glomerulopatia de
la obesidad, responde a la pérdida ponderal y al tratamiento con inhibidores del

enzima convertidora de angiotensina (IECAs) (139).

1.1.6.7 Patologia ortopédica: El sobrepeso en nifios les hace mds suceptibles
de desarrollar deformidades dseas y predisponerles a problemas ortopédicos
como: alteraciones de alineacién o curvatura de la columna vertebral, incurvacion
del femur o el genu valgo, patologia articular aguda o artropatias crénicas e
incremento de fracturas. Otras patologias son epifisiolisis de la cabeza femoral
(enfermedad de Legg-Calvé-Perthes) y la enfermedad de Blount (tibia vara). Esto
condiciona que el nifio obeso a su vez presente una menor predisposicién a realizar

ejercicio fisico cerrando el circulo vicioso (140).

1.1.6.8 Patologia psicologica: En la obesidad existe un gran impacto
psicosocial que causa una disabilidad social derivada, existe insatisfaccién con la
imagen corporal en particular durante la adolescencia, baja autoestima, fracaso
escolar, estrés psicologico por discriminacion y aislamiento  social.
Psiquidtricamente se puede objetivar depresiones e ingesta compulsiva (*binge
eating”). Empeoramiento en la calidad de vida relacionada con la salud: cada vez
hay mds estudios que demuestran la distorsion de la imagen corporal y los
problemas que esto genera especialmente al paciente obeso adolescente en su

calidad de vida (141)(142).

1.1.6.9 Otras afectaciones:
Dematologicas. aparicion de estrias cutdneas, alteracion de la epidermis en

pliegues con aparacién de intertrigo, acantosis nigricans (relacionado con la
resistencia a la insulina) (143).

Neurologicas. la obesidad se asocia a hipertensién intracraneal idiopdtica o
a pseudotumor cerebri (144).

En adultos estd descrito un riesgo incrementado en la mortalidad en

personas obesas ante diferentes situaciones adversas (145).
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1.2 HIPERTENSION ARTERIAL EN NINOS Y
ADOLESCENTES

1.2.1 CoNncePTO

Cldsicamente, la aparicion de hipertensién arterial (HTA) en la infancia se ha
considerado como un evento excepcional y siempre secundario a otra enfermedad.
Sin embargo, en los dltimos afio, ha ido en aumento el nimero de publicaciones
referidas a la HTA primaria en la edad pedidtrica (146).

En el afio 2004, el National High Blood Pressure Education Program (NHBPEP)
Working Group publica la dltima actualizacion sobre diagnéstico, evaluacién y
tratamiento de la HTA en la infancia y la adolescencia (147). En esta revision se

insiste en la necesidad de unificar criterios y definen determinados conceptos:

Tension arterial normal: cuando las presiones arteriales (PA) sistélicas y

diastélicas estdn por debajo del percentil 90 de las grdficas de referencia.

Prehipertension arterial (presion arterial normal-alta): se define cuando la
presié arterial sistdlica y/o diastdlica son > p90, pero menores del p95 para sexo,
edad y talla. Como en los adultos, los adolescentes con PA > 120/80 mm Hg también

se consideran prehipertensos, aunque ese valor sea menor del p90 para la talla.

Hipertension arterial (HTA). Se define cuando el valor de la PAS y/o PAD
medido al menos en 3 ocasiones y en visitas separadas sea > p95 para sexo, edad y
talla. Se distinguen a su vez 2 situaciones:

HTA estadio 1: si la PAS y/o la PAD se situan entre el p95 y 5 mm por

encima del p99.

HTA estadio 2: si la PAS y/o PAD es > 5 mm por encima del p99. Esta

situacién es grave y se denomina también crisis hipertensiva, ya que supone una

29



amenaza para la funcién de los érganos vitales: si se presenta sin sintomas o con
sintomatologia menos grave como vémitos o cefalea intensa hablariamos de
urgencia hipertesiva, reservando el término de emergencia hipertensiva para
aquellas situaciones en las que hay sinfomas graves por afectacion de los 6rganos

diana (encefalopatia hipertensiva, insuficiencia cardiaca congestiva, etc.).

Hipertension arterial de "bata blanca“(HBB): Es aquella situacion en la que
el paciente estd hipertenso en la consulta médica y no lo estd fuera del ambiente
sanitario. Para poder diagnosticarla, es preciso un registro ambulatorio continuo

(148).

Hipertension enmascarada: Es la situaciéon en la cual las presiones
arteriales en consultas (por método clinico) son normales, pero si se realiza un

registro continuo en 24 horas estdn elevadas (149).

Hipertension mantenida: se dice que existe este tipo de hipertensién
cuando los sujetos tienen presiones arteriales elevadas por medicién clinica y

ambulatoria (150).

1.2.2 EPIDEMIOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

1.2.2.1 Prevalencia

La prevalencia de la HTA en la infancia no estd claramente establecida y varia
segln la bibliografia consultada. En un estudio de Sorof et al. (151) publicado en
2004 se establecia un valor de hasta el 4.5% entre escolares de 10 a 19 afios.
Estudios estadounidenses demuestran que entre los 8 y 17 afios las cifras se han

incrementando del 2.7% (entre 1988 y 1994) al 3.7% entre 1999 y 2002; para la
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prehipertension en estos mismos periodos la prevalencia subié del 7.7% al 10%
(152). En otro estudio realizado mds reciente 2011-2012, valorando a la misma
poblacion que en el estudio anterior, se obtuvo una prevalencia de HTA o
prehipertension totales del 11% (95% IC, 8.8-13.4), se vio que la prevalencia de
HTA habia disminuido del 3% entre 1999-2000 al 1.6% entre 2011-2012; pero no
se objetivaron cambios significativos respecto a la prehipertesion: (7.6% [95%
IC, 5.8-9.8] vs. 9.4% [95% IC, 7.2-11.9]; (p=0.90) en los mismos periodos de
tiempo (153).

Globalmente los estudios de prevalencia para la prehipertensién varian del 9.5% al
24%. Entre 2003 a 2005 se realizé un estudio en Houston por McNiece et al. (154)
con 6790 adolescentes enfre 11 y 17 afios que estimaba una prevalencia de
prehipertension e HTA cercana al 20%. Se les tomd 3 veces la presién arterial:
tras primera toma el 81.1% la tenian normal, el 9.5% tenian prehipertension y el
9.4% tenian hipertension (8.4% estadio I y 1% estadio II). Tras 3 mediciones el
81.1% la tenia normal, el 15.7% presentaba prehipertension y el 3.2% hipertension
(2.6% estadio I, 0.6% estadio II). Comprobaron que la prehipertension y la
hipertension se incrementaron al aumentar el IMC . En este estudio sexo, raza y
factores de riesgo para sobrepeso asi como el sobrepeso se asociaron de manera
independiente con prehipertension; sélo los sobrepesos se asociaron con

hipertension.

En 2008 Falkner et al. (155) publica un estudio evolutivo realizado con 8535
adolescentes, se les tomaron las presiones arteriales inicialmente y a los 2 afios,
entre los sujetos que tenian prehipertension en la primera toma (1470) 14% de los
nifios y el 12% de las nifias tenian hipertension a los 2 afios; entre los que
presentaban hipertensién en la primera medicién el 31% de los nifios y el 26% de
las nifias la seguian presentando y el 47% de los nifios y el 26% de las nifias tenian
ahora prehipertension. Con estos datos concluyen que la tasa de progresion de

prehipertension a HTA oscila aproximadamente en un 7% al afio y por ello y al
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predecir una posible prehipertensién se deberian cambiar hdbitos en el estilo de

vida como principal actitud preventiva.

Papandreou et al. (156) publicé en 2007 un estudio realizado en 10 escuelas en el
norte de Grecia con 606 escolares entre 7 y 15 afios: encontré respecto a la
elevacidn de la presion arterial sistélica que el 27% de los nifios y el 21.2 % de las
nifias tenia prehipertension y que el 12.3% de los nifios y el 15.1% de las nifas
tenian hipertension; respecto a la presién arterial diastélica sus resultados fueron
prehipertension en el 19 y 21.5% e hipertension en el 13.3 y 15.1% considerando
nifios o nifias respectivamente. La PAS fue asociada positivamente con la edad y el

IMCy las PAD sdlo con el IMC.

En otro estudio con 1020 estudiantes publicado en 2012, se tomaron la presiones
arteriales en 3 ocasiones distintas: cerca del 20% tenia prehipertension en la
primera visita aunque sélo 4% persistian en la tercera visita, un 30% tuvieron
prehipertensién en alguna de las 3 mediciones realizadas y en este grupo un 2.5 %
tuvieron HTA al final de las 3 visitas. En esta cohorte la obesidad fué un factor de

riesgo tanto para la prehipertension como para la hipertension (157).

En la poblacién espaiiola hay pocos estudios realizados, en uno de 1985 realizado en
Torrejon de Ardoz (Madrid) realizado en 2947 nifios entre 6 y 18 afios se encontré
una prevalencia de HTA del 2.2%, cifra que subia al 4.8% si se consideraba demds
prehipertension (158).

Hay otros estudios posteriores: Fuenlabrada 1989, "PENCA" (Navarra) 1993 (159),
pero realmente el estudio epidemioldgico mds extenso publicado hasta el momento
es el estudio "RICARDIN" realizado en 11.000 adolescentes (1995), en él la
prevalencia de HTA estaria en torno al 3% y si consideramos los casos de

prehipertension entonces obtenemos el 5% (160).
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1.2.2.2. Factores de riesgo

La incidencia de HTA en la infancia varia segln: indice de masa corporal, género,

raza, historia familiar y otros factores (161).

1.2.2.2.1 Obesidad: es un claro factor de riesgo de desarrollo de HTA. Se
estima que la probablidad de HTA se dobla por cada unidad de incremento en el
indice de masa corporal (152). Hay numerosos estudios que demuestran que segun
aumenta el IMC, aumenta la presion arterial en la infancia (154)(156)(157). De
todos los estudios publicados el mds llamativo es el de Jago et al. (162) realizado
en adolescentes de 8° grado, 13-14 afios: un 23.9% de los participantes tenian
presion arterial elevada, un 19.8% de ellos tenian sobrepeso y un 29% obesidad.
Objetiva que el riesgo de HTA se incrementa del 6.9 al 24.6% entre adolescentes
con IMC < p85 y los que tenian > p95. Otro estudio muy extenso (163) incluye
revisién atencion primaria de 18.168 nifios entre 2 y 19 afios y comprueba que tanto
la presién sistélica como la diastdlica se incrementa segin aumenta el IMC en
todos los grupos de nifios incluidos los que estdn entre 2 y 5 afios. Por dltimo en un
estudio prospectivo realizado en 530 lactantes Belfort et al. (164) vieron que un
incremento rdpido de peso en relacién con la talla (medida de adiposidad) en los
primeros 6 meses de vida se asocia con cifras mds elevadas de PAS a los 3 afios de

edad, especialmente en los nifios mds delgados al nacimiento.

1.2.2.2.2 Género: la existencia de HTA y prehipertension es mds
frecuente en nifios que en nifias en los diferentes estudios realizados
(152)(155)(156). En un estudio canadiense realizado en adolescentes (165) se
vieron cifras mds altas de PAS en chicos comparados con las chicas en las

siguientes edades: 12 a 13, de 14 a 15 y de 16 a 17 afios.
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1.2.2.2.3 Raza: en el estudio realizado por The National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES) III se vio que la incidencia de de HTA
en adultos era mayor en afroamericanos (32.4%) que en poblaciones americanas de

raza blanca no hispana (23.3%) y mejicanos (22.6%).

Hay estudios en nifios que sugieren que el riesgo de HTA en minorias étnicas es
mayor. Din-Dzietham et al. (152) con datos de encuestas del sistema nacional de
salud estadounidense, en el periodo de estudio 1999 a 2002, encuentra una
prevalencia de PA > de p95 del 4.6% en mejicanos estadounidenses, del 4.2 % en
nifios negros y del 3.3% en nifios blancos no hispanos. Obarzanek et al. (166) en un
estudio con 2368 adolescentes de sexo femenino entre 9 y 10 affios se vieron que la
incidencia de HTA variaba del 5% si eran afroamericanas al 2.1% si eran

caucdsicas, igualmente ocurria con la prehipertension (4.1% vs. 2.4%).

1.2.2.2.4 Factores genéticos: una historia familiar de HTA estd presente
en el 70-80% de los pacientes con HTA primaria (sin causa subyacente
identificable), en ellos se supone que existe una interaccion de mdltiples genes con
factores ambientales que originan la elevacién de la PA. Esto se ve también en el
50% de los nifios con hipertensién (167). Por otro lado hay estudios que

demuestran que esto no ocurre en familias con nifios adoptados (168).

Hay enfermedades monogénicas raras que pueden causar hipertension, entre ellas
tenemos: Sindrome de Liddle (mutacion gen de los canales de sodio del rifién),
sindrome de Gordon (pseudohipoaldoterosnismo tipo 2 por mutacion en WNK kinasa
1y 4), hiperaldosteronismo familiar tipo I (sensible a corticoides, existe un gen
quimérico formado de porciones de los genes de la 11-beta-hidroxilasa y de la
aldosterona sintetasa), hiperplasia suprarrenal congénita por déficit de 11-beta
hidroxilasa (mdltiples mutaciones en el gen CYP11B1) y el sindrome de aparente
exceso de mineralcorticoides (debido a mutaciones en el gen que codifica la enzima

11-B-hydroxisteroide dehidrogenasa) (146)(169).
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1.2.2.2.5 Alimentacion con lactancia materna: hay evidencia que la
alimentacion materna puede estar asociada a niveles mas bajos de presién arterial.
Un estudio en Reino Unido sobre 4763 nifios, nacidos entre 1991-92, comprobé que
a los 7.5 afios de edad las PAS y PAD de los nifios alimentados al pecho fueron mds
bajas que los que no habian recibido este tipo de alimentacién. (1.2 mmHg y 0.9
mmHg respectivamente). Las diferencias en las PA fueron similares
independientemente de si la ingesta de lactancia maternal habia sido exclusiva o
parcial. En este estudio también se vio que habia 0.2 mmHg de reduccidn en la PA

por cada 3 meses de alimentacion con lactancia materna (170).

En otro estudio con 3864 nifios se comprobé que los alimentados al menos 6 meses
con lactancia materna tenian PAS 1.2 mmHg mds baja que los alimentados menos de

6 meses o los alimentados con otra férmula (171).

1.2.2.2.6 Hipertension de bata blanca: Como hemos visto antes la HBB
se define como unos valores de PA por método clinico > p95 pero con valores
normales fuera del ambiente sanitario. La prevalencia es alta, sobre todo si se hace
una sola medicién. Hay estudios que dan una prevalencia del 35 % en casos de
consultar por presiones elevadas en pacientes asintomdticos y otros que lo elevan
al 44% si hay antecedentes de HTA primaria en la familia (169)(172). Es posible
que la HBB en nifios represente a 2 poblaciones: unos que son los propensos a
desarrollar HTA primaria (seria un estado prehipertensivo) y otros que
permanecerian con la PA normal. En adultos la HBB se considera un estado
prehipertensivo con incremento del indice de masa ventricular izquierda cardiaca
(IMV) y progresién a HTA mantenida (173). Hallazgos similares se han encontrado
en nifios con HBB, en ellos el aumento de la presién arterial con el ejercicio y/o el
incremento en el IMV se encontré en 62% de los pacientes; considerando solo el
incremento en el IMV este fue del 33% en nifios y del 36 % en nifias; esto sugiere

que la HBB en nifios puede representar un estado prehipertensivo (174)(175).

1.2.2.2.7 Factores prenatales y neonatales: hay un aumento en la

evidencia de que los factores prenatales y neonatales contribuyen a tener

35



presiones arteriales mds elevadas. Algo muy conocido es la relacion entre bajo peso
al nacimiento y el desarrollo de HTA primaria (176) y sindrome metabdlico (177).
Pero también hay estudios que asocian la exposicién intraltero a preeclampsia
materna y elevacién, durante la infancia y la adolescencia, de las cifras de PAD en
2.39 mmHg y de PAD 1.35 mmHg (178). En estudios animales se ha demostrado que
la exposicién a glucocorticoides durante la mitad y el final de la gestacidn
incrementan la presién arterial de los descendientes, hecho también observado en
un estudio australiano con nifios pretérmino a los que se habia administrado

glucocorticoide para favorecer la maduracién pulmonar (179).

1.2.2.2.8 Prehipertension: Cada individuo suele permanecer a lo largo de
su vida en el mismo nivel de distribucion de las presiones arteriales (fenémeno de
rastro o “tracking”) (158). Por ello la existencia de una presion arterial elevada
aunque en grado ligero en la edad pedidtrica se puede acompafiar de una PAS
elevada en la edad adulta (180). Estos datos han sido comprobados en estudios

evolutivos en pacientes adolescentes (155).
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1.2.3 ETI0LOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL EN LA INFANCIA

En funcién de si es posible o no identificar una causa etioldgica distinguiremos

entre: hipertension primaria e hipertension secundaria.

1.2.3.1 Hipertension primaria o esencial: Es la causa mds frecuente de HTA
en nifilos mayores y generalmente se trata de una HTA leve o de estadio 1. En nifios
siempre debe ser un diagnéstico de exclusion. Es mds frecuente en nifos
pospuberales, con historia familiar de HTA, con sobrepeso u obesidad y en
afroamericanos (154). No se sabe muy bien la fisiopatologia de la HTA esencial
pero se cree que estdn involucrados junto con la predisposicion genética, factores
ambientales, estilo de vida y factores fetales.

Cldsicamente se han implicado factores genéticos en el desarrollo de HTA.
Mdltiples estudios epidemioldgicos han demostrado la existencia de agregacion
familiar para la HTA que no sigue un patron de herencia mendeliana, sino que
corresponde a un patrén de los llamados de “rasgos complejos”. Este patrén de
"rasgos complejos”, presente en un gran nimero de enfermedades crénicas, implica
que se hereda la predisposicion a sufrir un determinado proceso y los factores
ambientales a lo largo de la vida acaban determinando el fenotipo. De entre los

factores ambientales destaca uno por su impacto: la obesidad (181).

1.2.3.2 Hipertension secundaria: Hay que pensar en ella cuanto menor es la
edad del paciente o mayores los valores de presién arterial. Podemos distinguir en

este apartado las HTA agudas y las crénicas:

1.2.3.2.1 Hipertension arterial aguda secundarias a un problema agudo

de salud, generalmente el aumento de la presién arterial es bien tolerado y la
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presion se normaliza en 2-3 dias, si existieran antecedentes de HTA en la familia
se deberia controlar periédicamente la PA por si fuera un marcador de HTA

posterior (158).

1.2.3.2.1.1 de origen renal: glomerulonefritis postinfecciosa aguda,

sindrome hemolitico urémico, fraumatismo renal, etc.

1.2.3.2.1.2 de origen central o autondmico, sindrome de Guillen

Barré, quemaduras, porfiria, encefalitis, etc.

12.3.2.1.3 debido a fdrmacos u otras sustancias téxicas:

anticonceptivos orales, corticoides, ciclosporina, regaliz, intoxicacién por vitamina
D, cocaina, etc.

1.2.3.2.1.4 Otras causas: fracturas de huesos largos, hipercalcemia,

etc.

1.2.3.2.2 Hipertension arterial cronica En este caso la etiologia varia
con la edad. Las causas mds frecuentes son las enfermedades renales (68%)
seguidas por las endocrinas (11%) y las renovasculares 10%. Estas enfermedades
producen grandes elevaciones de la PAS y/o la PAD y suelen afectar a nifos
prepuberales (146). En la tabla 3 se relacionan las etiologias con la edad del

paciente.

1.2.3.2.2.1 de origen renal: Enfermedades parenquimatosas crénicas

glomerulares o cicatriciales, poliquistosis renal autosémica dominante o recesiva,
insuficiencia renal crénica, obstruccion ureteral, conectivopatias (lupus
eritematoso sistémico). También se incluyen aqui las enfermedades por alteracion
tubular renal, suelen ser enfermedades monogénicas con antecedentes familiares
de HTA e inicio de la HTA en la adolescencia. Han sido comentados antes los
sindromes de Liddle y Gordon, y el pseudohipoaldosteronismo tipo 1y 2.

1.2.3.2.2.2 de origen vascular: coartacién de aorta, lesiones de la

arteria renal (displasia fibromuscular, hipoplasia, arteritis), cateterismo de la

arteria umbilical, trombosis de la vena renal, neurofibromatosis, etc.
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1.2.3.2.2.3 de origen endocrino: normalmente suele existir exceso de

catecolaminas o exceso de corticoides. Las enfermedades subyacentes son:
hipertirodismo, hiperparatiroidismo, sindrome de Cushing, hiperaldosteronismo,
feocromocitoma, etc.

1.2.3.2.2.4 de origen central: fumores o hemorragias intracraneales,

etc.

Tabla 3 Causas de HTA por grupos de edad. Modificado de F de Cedar Ojeda, C.

Herrero Hernando. Protocolos de nefrologia 2014. AEP (182)

CAUSAS DE HTA MAS FRECUENTES POR GRUPOS DE EDAD

< 1 mes

-Trombosis de la arteria renal (tras
canalizacién umbilical)

- Coartacion de aorta

- Malformacién renal congénita

- Displasia broncopulmonar

Entre 6 y 10 afios

- Enfermedad parenquimatosa renal
- Estenosis de la arteria renal
- HTA esencial

Entre 1 mes y 6 afios

- Enfermedad parenquimatosa renal

- Coartacién de aorta

- Estenosis de la arteria renal (HTA
renovascular)

Adolescentes (entre 10 y 18 afios)

- HTA esencial
- Enfermedad parenquimatosa renal
- Estenosis de la arteria renal
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1.2.4 DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

En la poblacién pedidtrica la presion arterial es un pardmetro muy variable, los
valores de normalidad varian segtn el sexo y ademds aumentan progresivamente a
lo largo de los afios con el crecimiento y desarrollo corporal. En condiciones
normales la PAS aumenta de forma rdpida durante el primer mes de vida,
enlenteciéndose este aumento posteriormente hasta los 5 afios. Entre esta edad y
el inicio de la pubertad la PA aumenta a un ritmo de 1-2 mmHg la sistdlicay de 0.5
mmHg la diastdlica, con minimas diferencias entre varones y mujeres. Entre los 13
y 18 afios la PA vuelve a incrementarse siendo este aumento mds evidente en
varones como cohsecuencia del desarrollo puberal mds tardio y de la mayor masa
corporal (182) .

Actualmente se emplean como valores de referencia de la presion arterial en nifios
y jovenes los aportados en las tablas de la "Task Force for Blood Pressure in
Children" que, para cada edad y sexo, (grdficas 13 y 14) establecen percentiles de
valores de PA en relacidn al percentil de talla (147). Los datos estdn obtenidos en
Estados Unidos basados en mds de 70.000 casos realizados por el método
auscultatorio; éstos se consideran valores de eleccién para determinar el patrén de
normalidad.

En Europa se han realizado estudios similares aunque no tan extensos: Menghetti
et al. (183) obtuvieron valores de 11.591 nifios italianos en edad escolar (5-17 afios)
por el método auscultatorio y calculados en funcién de la edad, el sexo y la talla.
En 2008 se publica un estudio Noruego (184) realizado con datos oscilométricos
con un equipo validado, pero en este estudio sélo se incluyen adolescentes de 13 a
18 afios y los valores del percentil 95 fueron muy altos. Los valores de la Task
Force siguen siendo de referencia aunque en los distintos grupos edad son unos
mmHg inferiores a los obtenidos en el estudio italiano y 10 mmHg inferiores a los

datos osilométricos del estudio Noruego.
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1.2.4.1 Medicion de la presion arterial en consultas

Segln las recomendaciones de NHBPEP en nifios mayores de 3 afios se debe tomar
la presién arterial de forma sistemdtica en cada revision del nifio sano y en cada
visita a urgencias. En los menores de 3 afios sélo estaria indicada la foma de PA
cuando presentaran factores de riesgo: historia de prematuridad, muy bajo peso al
nacimiento o complicaciones neonatales que requirieran cuidados intensivos;
enfermedad cardiaca congénita; infecciones urinarias recurrentes, hematuria o
proteinuria; malformaciones urolégicas o enfermedad renal conocida; historia
familiar de enfermedades renales congénitas; transplante de érganos sdlidos o de
médula dsea; tumores; tratamiento con fdrmacos que aumenten la presién arterial;
enfermedades que se asocien a HTA como neurofibromatosis o esclerosis
tuberosa; o evidencia de aumento de presion intracraneal (147). En Espafia las

recomendaciones soh las mismas que las de la NHBPEP.

El método preferido es el auscultatorio y requiere un manguito apropiado al tfamafio
del brazo del nifio. La elevacién en la presién arterial se debe confirmar en visitas
repetidas antes de diagnosticar a un nifio de hipertensién.

Las medidas obtenidas por método oscilométrico que excedan el percentil 90

deben repetirse por auscultacién (147).

1.2.4.1.1 Meétodo auscultatorio: es el método de referencia de la
medicién de PA en nifios, las presiones de referencia de las tablas publicadas se
basan en métodos auscultatorios. Para que sea correcta la medicidn el nifio debe
estar tranquilo, sentado y erguido durante 5 minutos (lactantes en dectbito) y con
el brazo derecho a la altura del corazén, sin ropa que le comprima el brazo. No
debe haber ingerido alimentos o drogas estimulantes previamente tabaco,
cafeina..). El brazo preferido es el derecho para comparar resultados con tablas
estdndar y evitar el sesgo que se produciria si tuviera el nifio una coartacion de

aorta (PA mds bajas en el lado izquierdo) (185). El manguito ha de tener un tamafio
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adecuado, con una anchura del 40% aproximadamente de la circunferencia del
brazo derecho en el punto medio entre el acromion y olécranon, y la longitud de la
parte inflable del manguito debe ser suficiente para cubrir el 80-100% de la
circunferencia del brazo (4x8 cm, 6x12 cm, 9x18 cm, 10x24 cm); el manguito debe
quedar a 2 cm. sobre el pliegue cubital (186). Se ausculta entonces a nivel de la
arteria radial, obteniéndose cifras de PAS al inicio de oir el pulso, la PAD
corresponderia al 5° tono de Korotkoff o al momento en que se deja de auscultar

el pulso arterial.

1.2.4.1.2 Método automatizado: usando monitores oscilométricos que
calculan la presién arterial a partir de las oscilaciones de la misma, se determina la
PA directamente a partir del punto de mdxima oscilacion, las PAS y PAD no se
miden directamente y sus valores se calculan mediante un algoritmo basado en una
presunta relacion entre las oscilaciones, por ello en los casos que la oscilacion en
menor de la habitual (frecuente en nifios) aumenta la probablidad de realizar
mediciones errdneas (187). Si se aplica un método oscilométrico, los aparatos
deben estar validados mediante el procedimiento recomendado por la sociedad
Britdnica de Hipertension, la Asociacion Americana para el Avance de la
instrumentacion Médica o por el protocolo Internacional de la Sociedad Europea de
Hipertensién. Este método es cada vez mds empleado y minimiza el error del
observador, se uftilizan sobre todo en neonatos y lactantes en los cuales la
auscultacion es muy dificil y en unidades de cuidados intensivos que requieren
monitorizacion muy frecuente. En el caso de mediciones elevadas de la PA
obtenidas por métodos oscilométricos es conveniente revaluarla por el método
auscultatorio, ya que habitualmente el metodo oscilométrico obtiene cifras de PA

10 mmHg superiores (188) .

Cada vez deben hacerse al menos 3 mediciones de la PA y obtener las medias de las

mismas. Si se aprecia elevacion de las presiones arteriales debe confirmarse en
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repetidas visitas antes de diagnosticar a un nifio de hipertenso. Hay que considerar
que en tomas repetidas las PA tienden a disminuir como consecuencia de un efecto
acomodativo con menor ansiedad por parte del paciente que sabe lo que se le va a
hacer. Exceptuando los casos de hipertensién severa, el diagnéstico mds preciso
seria una media de multiples PA tomadas en semanas o meses (147).

La prohibicion reciente en la Comunidad Europea de los dispositivos que contengan
mercurio favorece el desarrollo de equipos oscilométricos. No obstante el método
auscultatorio puede seguir utlizindose con manémetros que no contienen mercurio,

como son los esfingomandmetros aneroides (con vdlvula de presion) (189).

1.2.4.2 Medicion de la presion arterial domiciliaria

Se cuenta con un nimero limitado de datos en relacién con el registro domiciliario
de la PA en nifios adolescentes. En nifios, el registro domiciliario de la PA (diario
tensional) muestra una mayor reproductibilidad que las mediciones realizadas en
consultas por método clinico, y es similar a la de las mediciones ambulatorias de la
presion arterial (190). Se recomienda medir la PA dos veces al dia (mafiana y
noche) al menos durante 3 dias, aunque se recomienda incluir algin dia del fin de
semana, siendo mejor hacerlo durante 6-7 dias. Se ha comprobado en nifios que los
valores de PA obtenidos de ésta manera, son inferiores a los diurnos obtenidos de
PA ambulatoria, probablemente debido al grado de actividad fisica que mantienen
los nifios durante el dia (191). Los valores de referencia de normalidad para la PA
domiciliaria se obtuvieron un estudio en el dmbito escolar evaluando 778 nifios y
adolescentes (192). Un estudio de Stergiou et al. (193) sobre 102 nifios y
adolescentes comparando el diagndstico de HTA basado en las PA en domicilio vs.
PA ambulatorias concluyé que existian unos resultados concordantes en el 80% de

los pacientes al diagnosticar HTA.
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1.2.4.3 Monitorizacion ambulatoria de presion arterial (MAPA):

Consiste en la realizacion de mediciones programadas de la PA mediante un
dispositivo oscilométrico portatil que lleva el paciente conectado durante 24 horas
en su ambiente habitual, permitiendo conocer de manera fiable el registro de
presiones diurno y nocturno correspondiente a la vigilia y el suefio con sus
diferentes periodos de actividad fisica del dia (casa, colegio, ejercicio, suefio...)

(194) (195) (196).

Es una técnica, que se emplea en paciente adultos desde hace mds de 50 afios
(197), resulta cada vez mds indispensable en el diagndstico y tratamiento de la
HTA permitiendo, ademds, identificar situaciones no conocidas de otra manera
como son la hipertensién de bata blanca (172), la HTA enmascarada (149) (ambas
asociadas con aumento de masa ventricular izquierdo), la pérdida del descenso
fisioldgico nocturno (syjetos non-dipping) (146) (198), asi como la variabilidad en la
presion arterial (199). La monitorizacién ambulatoria de la PA puede ayudar a
diferencias HTA primarias de las secundarias (200). Ademds por MAPA se ha
relacionado en nifios la masa ventricular izquierda cardiaca con la PAS nocturnas

(201) y con el incremento de cargas en PA (202) (203).

Aunque se ha realizado la MAPA en lactantes y preescolares, su uso rutinario estd
por encima de los 5y 6 afios de edad o mayor de 120 cm, que es la talla que les
corresponde a esa edad (204). Varda et al. (205) estudiaron 97 nifios con edades
entre 2 y 30 meses usando métodos oscilométricos y encontraron registros ltiles
en el 87% de los paciente estudiados, aunque con la limitacién del tamafio del
manguito de presion en los mds pequefios. En otro estudio Gellerman et al. (206)
hicieron MAPA a 101 nifios entre 3 y 6 afios de edad comprobando que los registros

mejoran cuanto mayor es el nifio.
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Si se aplica un método oscilométrico, los aparatos deben estar validados, como ya
hemos expuesto antes, mediante los procedimientos recomendados por los tres
organismos internacionales: la sociedad Britdnica de Hipertensién, la Asociacion
Americana para el Avance de la instrumentacion Médica o por el protocolo
Internacional de la Sociedad Europea de Hipertension.

Las contraindicaciones de este método son la alergia al latex, y en adultos
fibrilacion auricular y alteraciones en la coagulacién y trombocitopenias (207).
Ademds entre las limitaciones en nifios encontramos: corta edad y baja amplitud

de la onda del pulso (150).

1.2.4.3.1 indicaciones. Las principales indicaciones reconocidas para realizar la

MAPA son (198)(208)(209) :

1.2.4.3.1.1 En el proceso diagndstico:

Confirmar la HTA antes de iniciar tratamiento farmacoldgico
Diabetes tipo 1
Nefropatia crénica

Transplante de rifion , higado o corazdn

1.2.4.3.1.2 En el tratamiento farmacoldgico antihipertensivo

Evaluacién de la HTA refractaria
Evaluacién del control de la PA en nifios con dafio orgdnico

Sintomas de hipotension

1.2.4.3.1.3 Otras situaciones

Sospecha tumores secretores de catecolaminas

Ensayos clinicos
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1.2.4.3.2 interpretacion

La realizaciéon de la MAPA debe ser posteriormente interpretada de manera
adecuada, considerando y valorando los resultados obtenidos para que realmente
nos orienten de manera fidedigna sobre las presiones arteriales de ese paciente
durante 24 horas. Los valores para las PA ambulatorias en adultos estdn bien
definidas con los siguientes limites: para 24 horas 135/85 mmHg , considerando
las PA diurnas 149/90 y las nocturnas 125/75 (210). Los valores de referencia para
las PA en nifios son diferentes a los de los adulfos Yy se han obtenido en
poblaciones europeas estando ajustados segln género, edad y tamafo corporal
teniendo encuenta los estudios transversales disponibles (194)(211).Ver grdfica 15.
La interpretacién esta basada en una combinacidn de criterios que incluyen:

1) porcentaje de presiones arteriales elevadas diurnas y nocturnas,
sistélicas y diastdlicas.

2) comparacién de las medias de presiones totales, diurnas y nocturnas
sistélicas y diastélicas con respecto a las medias definidas para nifios del mismo
sexo, edad y talla.

3) existencia o no del ritmo circadiano adecuado respecto a las PAS y PAD
como parte de la variabilidad (199)(208).

La variabilidad global de la presion arterial es la suma de las variaciones
ocasionadas por las respuestas a estimulos presores de cualquier clase, la
ocasionada por el ritmo circadiano y la debida a ritmos intrinsecos vitales
relacionados con el tono vasomotor, la frecuencia cardiaca (particularmente el
tomo vagal), el efecto de la respiracion y la actividad simpdtica. La medida de
variabilidad global se puede realizar de forma absoluta a través de la desviacion
tipica, medida como mmHg, o de forma relativa como indice o coeficiente de
variacion, medida como porcentaje de la media (desviacién tipica/media x 100) o
simplemente como cociente: desviacion tipica/media (212). Se ha visto en pacientes
adultos con HTA, con medias de PA similares, los que tienen variabilidad
incrementada en la PA tienen mayor riesgo de lesién de érgano diana (213)(214).

Sorof et al. (215) comprobaron que el incremento de la frecuencia cardiacay de la
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variabilidad en PA (durante el dia y la noche tanto sistélica como diastélica) en
nifios obesos hipertensos sugiere que la HTA sistélica aislada en nifios puede estar

mediada por hiperactividad del sistema simpadtico.

1.2.4.3.2.1 validez. Varios estudios han demostrado en adultos y en nifios que

la MAPA durante 24 horas, es un método certero, simple, fiable, no invasivo,
fdcilmente reproducible que evita el sesgo del informador y que tiene relacién con

el dafio en drgano blanco (187)(202)(208)(216).

En adultos la Monitorizacion ambulatoria de la PA se utilizan para definir los
pacientes que presentan HTA en consultas pero nho fuera de ella (hipertension de
bata blanca) y viceversa pacientes que presentan valores de PA normales en la

consulta, pero no asi fuera de ella (HTA enmascarada) (217).

En los nifios y adolescentes se puede utilizar para realizar los diagnésticos
anteriores, pero es mds complicado al no estar claramente establecidos los valores
de referencia de la presion arterial medida por método clinico (por técnica
oscilométrica) y en particular la PA ambulatoria y domiciliaria. Ademds en nifios y
adolescentes, a diferencia de los adultos, los valores de PA ambulatoria diurna, y
con frecuencia la PA domiciliaria son ligeramente superiores a los medidos en
consultas, quizd por la gran actividad fisica de los nifios o la imprecision de los

valores de referencias con los que se cuenta (198)(150).

No es sorprendente que en los distintos estudios llevados a cabo en nifios y
adolecentes, la prevalencia de la HTA de bata blanca oscile entre 1-44%. Con
respecto a la hipertension enmascarada la prevalencia se ha estimado en un 10%.
Lo que si se ha observado tanto en nifios como en adultos es que tanto la HTA de
bata blanca y la enmascarada se asocian a mayor masa ventricular izquierda en
comparacion con los que tienen valores de PA dentro de la normalidad

(148)(218)(219).

47



Para que un registro pueda considerarse vdlido debe reunir una serie de requisitos:
las presiones arteriales durante el dia se deben tomar cada 15-20 minutos y
durante la noche cada 30-60 minutos. El horario de recogida se divide en diurno
normalmente a partir de las 08:00 horas y hasta las 22:00 horas, y nocturno entre
las 22:00 horas y las 08:00 horas. Habitualmente se descartan 2 periodos en la
recogida de presiones arteriales que corresponden a la hora de despertarse y de
dormirse, ya que los valores del registro no son fiables en esas horas de transicién
(de 06:00 a 08:00 horas y de 22:00 a 24:00 horas). Se recomienda que al menos se
recojan 40 determinaciones en todo el registro y se deben garantizar al menos 14
determinaciones diurnas y 7 nocturnas y como minimo una lectura vdlida a la hora

(195)(208).

Durante el registro, los padres o el nifio deben anotar en una hoja de registro las
posibles incidencias que ocurran: enfados, peleas, tiempo de ejercicio fisico,
descanso, siesta, situaciones de estrés y por supuesto la hora a que se acuestan, a
la que se duermen y cuando se despiertan, asi como las posibles incidencias durante

la noche (220). Ver figura 4.

1.2.4.3.2.2 valoracidn de las cargas de presion arterial:

La presion arterial de carga es definida como el porcentaje de medidas de PA
ambulatoria registradas vdlidas mayores del percentil 95 para sexo, edad y talla
(221). Se consideran valores normales para las cargas unas cifras entre el 0-25%,
elevacion moderada si estdn entre el 26 y el 50%, elevacion severa cuando
obtenemos cifras > del 50% .

En pacientes con presién arterial normal y con HBB las cargas son menores del 25%
(172), en pacientes hipertensos con estadios 1y 2 las cargas oscilan entre el 25-
50%, en el estadio 3 de HTA (estadio 2 + riesgo dafio érgano diana) las cargas son
superiores al 50% (150). En un estudio realizado en nifios y adolescentes la PA de

carga superior al 50% demostré ser predictiva de hipertrofia ventricular izquierda
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(202). Cargas en la PADD > 25%y /o enla PASN > 50% son altamente especificas
de HTA secundaria (200).

1.2.4.3.2.3 valoracidn de las medias de presidn arterial:

Los datos analiticos de la MAPA incluyen el cdlculo de medias de las PAS y PAD en
24 horas y ademds las medias de los registros diurnos y nocturnos, y en ellas
diferenciando las presiones sistélicas de las diastélicas. Soergel et al. (204)
publicaron los valores normales de las presiones ambulatorias, con sus medias,
tomadas a 1141 nifios y adolescentes europeos sanos con tallas entre 115y 185 cm.
Se consideran valores normales las medidas menores o iguales al percentil 95 para
la talla y/o0 edad y sexo; y valores elevados si pasaban del percentil 95. Wiih| et al.
(211) posteriormente hicieron una publicacién normalizando los valores de
referencia previos segun las dimensiones corporales (grdfica 15).

Existe una relacion, Iégicamente, entre la elevacién de las medias y la elevacién de
las cargas tensionales, y asi en pacientes con HTA severa las cargas son > del 50%

y las medias > p95 para sexo, y talla (150).

1.2.4.3.2.4 valoracidn ritmo circadiano de la presién arterial:

La presion arterial tiene un comportamiento circadiano, con un incremento por la
mafiana, seguido de una meseta durante el dia, un pico al atardecer y una caida
durante la noche, con el punto mds bajo sobre las 04:00 horas. Este descenso
nocturno es conocido con "DIP"y se considera nomal si es menor del 10-20% de las
PA diurnas tanto sistélicas como diastdlicas. Cuando existe el descenso fisoldgico
nocturno se dice que el registro es “dipper o dipping’, si no objetivamos esa caida
en las presiones arteriales puede ser por ausencia del descenso en PAS, PAD o en
ambas (222).El cdlculo del descenso nocturno se hace de la siguiente manera (223):
DIP presiones sistdlicas = [(media PAS diurna - media PAS nocturna)/ media PAS
diurna] x 100

DIP presiones diastélicas = [(media PAD diurna - media PAD nocturna)/ media PAD

diurna] x 100
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1.2.4.3.3 definiciones

1.2.4.3.3.1 Hipertension de bata blanca:

Se define este tipo de HTA, cuando existe elevacién de las PA sélo en las
determinaciones realizadas en consultas, ya que fuera de ese escenario las PA son
completamente normales. Hay estudios en adultos que muestran que estos
pacientes no son del todo normales ya que tienen una MVI menor que los pacientes
con HTA sostenida, pero presentan valores mayores que los controles normales
(224). En nifios existen datos similares en otros estudios: Stabouli et al. (218)
comprobaron que los pacientes con HBB tenian el IMV mayor que los pacientes
normotensos y vieron mayor prevalencia en sujetos obesos. Ademds existe una

predisposicion a presentar PA elevadas de manera continua en la evolucién (225).

1.2.4.3.3.2 Hipertensiéon enmascarada:

Es el fenémeno opuesto a la HTA de bata blanca, consiste en la elevacién de las PA
por medicion ambulatoria en registro de 24 horas, pero presentando valores
normales de PA en consultas. Este diagnéstico sélo ha sido posible realizarlo al
registrar las PA de manera ambulatoria. En adultos la existencia de HTA
enmascarada se ha asociado a un incremento de riesgo cardiovascular: con mayor
MVI y arterioesclerosis de carotida, y a progresion de la insuficiencia renal
cronica (224). En nifios esta asociada con evolucion a HTA clinica sostenida y

aumento de MVI (218)(219).

1.2.4.3.3.3 Registro "non dipper":

El registro "non dipper” o "non dipping", se considera cuando no existe, al menos,
una disminucion del 10% en las PA nocturnas con respecto a las diurnas, lo normal
es que el descenso esté entre el 10 y el 20% (223). También ha empezado a
considerarse tras la realizacion de la monitorizacion ambulatoria de la presién
arterial y tfiene importancia ya que hay estudios que demuestran que la no

existencia del ritmo circadiano fisioldgico respecto a la presion arterial se asocia a
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un peor prondstico: dafio en drgano blanco e incremento de la morbimortalidad
cardiovascular (220)(222). Lurbe et al. (226) comprobaron en pacientes con
diabetes mellitus tipo 1 que el incremento de las PAS durante el suefio precedia el
desarrollo de la microalbuminuria, que es un marcador temprano de dafio renal.
Litwin et al. (227) estudiaron el descenso nocturno en nifios hipertensos, con
HBB y sanos,y comprobaron una mayor prevalencia de "non-dipping “en pacientes
hipertensos compardndolos con la poblacién sana, demostrando a su vez que los

nifios con HBB estaban en medio de los dos grupos anteriores respecto a “non-

dipping”

1.2.4.3.3.4 Hipertensidn arterial por método clinico

Se considera este diagnéstico si la PA obtenida en consultas es mayor o igual del
p95 segln sexo, edad y talla. Para considerar bien las mediciones han de haberse
realizado al menos 3 tomas de PA en las condiciones descritas en el punto 1.2.4.1y

si son dispares se hard la media de las 3 tfomas (198).

1.2.4.3.3.5 Hipertension arterial por MAPA

Hablamos de HTA por MAPA cuando obtenemos unas PAS y/o PAD elevadas en
mds del 25% de las determinaciones y/o cuando las medias obtenidas en las PA
totales sistolicas y/o diastélicas son > de p95 para sexo, edad y talla (208).
Incluye a pacientes con HTA mantenida (hipertension en consultas y por MAPA) y

a aquellos que presentan HTA enmascarada.

1.2.4.3.3.6 Hipertension severa por MAPA

Se considera HTA severa si mds del 50% de las medidas vdlidas superan el
percentil 95 para edad, talla y sexo; es decir si existen > 50% de cargas elevadas
de PAS y/o PAD. Esto se ha considerado un predictor de hipertrofia ventricular
izquierda y se considera de alto riesgo de dafio de 6rgano blanco (202). Ademds
Koshy et al. (221) demostaron que existia una buena correlacién entre cargas >

50% y elevacion de medias de PA por encima del percentil 95.
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1.2.4.4 protocolo diagnéstico

Para saber que actitud fomar si encontramos unas presiones arteriales elevadas

en un paciente que acude a consultas seguimos el siguiente algoritmo diagnéstico:

Figura 1 Algoritmo diagndstico de la HTA en la infancia. Modificado de Alvarez et al.
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1.2.5 COMPLICACIONES DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

Se sabe que la elevada PA en la infancia y mantenida en la edad adulta se asocia
con incremento de riesgo de arterioesclerosis en la arteria carétida, Juhola et al.
(228) concluyeron que si existe PA elevada en la infancia pero se resuelve en la
edad adulta este riesgo desaparece, de ahi la importancia de diagnosticar y tratar
la HTA en la infancia para evitar complicaciones posteriormente .

La hipertrofia ventricular izquierda (HVI) constituye la manifestacién mds
importante documentada en niflos y adolescentes del dafio orgdnico causado por la
HTA (198); se considera que existe HVI cuando la masa ventricular izquierda es
igual o mayor al percentil 95, siendo el percentil 95 de 36,88 g/m*’ para mujeres y
de 39,36 g/m?’ para varones (229). Kervancioglu et al. (230) realizaron un estudio
en 208 nifios turcos entre 1 dia y 14 afios y comprobaron que la masa ventricular
izquierda presenta una buena correlacién con edad, peso, talla e IMC: obtienen
unos valores para la masa ventricular izquierda/superficie corporal (g/m?) de
57.88 (15.90) para varones y de 50.43 (11.70) para mujeres. Las medidas en

pacientes adultos se consideran 88 g/m? en mujeres y 102 g/m?en hombres (231).

Aggoun et al. (232) comprobaron que en nifios obesos el deterioro endotelial y de
la funcién del mdsculo fino y la rigidez de la pared vascular se desarrollan antes
de la pubertad, pero no asi la remodelacion de la arteria cardtida. Como la
disfuncién arterial se puede considerar el primer marcador de ateroesclerosis y
se asocia a la elevacion de la PA, concluyen que la monitorizacién ambulatoria de la

PA es una herramienta importante para mejorar el riesgo en nifios obesos.

Una menor funcién renal o una mayor excrecién de albumina pueden ser el
resultado de una HTA mantenida, estd demostrado que la HTA puede dafiar los
rifiones (138)(139). Otras complicaciones como las neuroldgicas se ven en casos de

HTA graves y requieren tratamiento inmediato (233).
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1.3 JUSTIFICACION

La obesidad constituye un grave problema de salud a nivel mundial, observandose
en los dltimos afios un aumento preocupante de su incidencia en la poblacion

pedidtrica (6)(7)(9).

Actualmente se acepta que el incremento de la prevalencia de la obesidad infantil
se debe al desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético, pero existen un
porcentaje de casos derivados de la existencia de alteraciones genéticas,
endocrinoldgicas o sindrémicas subyacentes que hay que tener en cuenta, ya que

crecen segln aumentan los conocimientos fisiopatoldgicos de la obesidad (48).

La programacién metabdlica, papel que el ambiente y la nutricion ejercen durante
los periodos criticos del desarrollo, se sabe que juega un papel muy importante en

el desarrollo de la obesidad (38)(78)(79).

Estd demostrada la alta probabilidad que un nifio obeso sea en el futuro un adulto
obeso: mds del 50% de los nifios y nifias obesos que hoy en dia tienen seis afios
serdn adultos obesos. Mds del 75% de los nifios y nifias obesos que hoy en dia

tienen diez afios serdn adultos obesos (234).

La obesidad puede tener complicaciones endocrinoldgicas, hepdticas, nefroldgicas,
respiratorias y otras mdltiples comorbilidades, siendo el riesgo cardiovascular el

mds temido a largo plazo (115)(121)(127)(130).

Hay diversos estudios que ponen de manifiesto un incremento de la presion arterial
en los pacientes obesos y en especial en éstos la existencia de hipertension
enmascarada (143)(145)(219)(235). La falta de diagnéstico temprano o la ausencia
de una actuacion terapéutica conllevan riesgo cardiovascular incrementado en la

edad adulta (183)(203)"

La monitorizacion ambulatoria de la presidn arterial (MAPA) en nifios durante 24

horas, es un método certero, simple, fiable, no invasivo, fdcilmente reproducible
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que evita el sesgo del informador y determina perfectamente los sujetos que

presentan hipertension arterial (187)(208)(202).

Las indicaciones actuales para realizar una monitorizacion ambulatoria de la
presion arterial, también conocida como holter de presién, en los nifios son:
sospecha de hipertension de bata blanca, sintomas hipotensién, deteccion de
hipertension enmascarada y comprobar efectividad del tratamiento
antihipertensivo. También da informacion muy Gtil en pacientes con enfermedad
renal crdnica incluyendo los que reciben didlisis, diabéticos, disfunciones
autoinmunes o en episodios de hipertension (196)(198)(208). No se considera una

indicacion rutinaria en pacientes con obesidad ni sobrepeso.

El motivo de realizar esta tesis es valorar la prevalencia de hipertensién arterial
en nifios con obesidad y obtener datos suficientes para formular una
recomendacion con respecto a la realizacién de monitorizacion ambulatoria de la

presion arterial en los pacientes con obesidad.

Un segundo objetivo es ver como se modifican las presiones arteriales, por

monitorizacién ambulatoria, tras instaurar tratamiento en los nifios obesos.
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II. OBJETIVOS
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2.1 OBJETIVO GENERAL

Valoraciéon de la presion arterial mediante monitorizacion ambulatoria en los
pacientes obesos remitidos por esta enfermedad a consultas de endocrinologia.
Determinando la prevalencia de hipertension arterial en estos nifios, asi como las
diferentes alteraciones en la MAPA
2.1.1 Valoracion presion arterial tomada en consultas
2.1.2 Valoracion presion arterial tomada por MAPA
2.1.2.1 valoracion cargas tensionales
2.1.2.2 valoracién de medias de PA
2.1.2.3 valoracién ritmo circadiano PA
2.1.2.4 hipertensién enmascarada

2.1.2.5 hipertension de bata blanca
2.1.2.6 hipertension severa

2.1.3 Comparacion presion arterial en consultas vs. MAPA

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
2.2.1 Describir las caracteristicas clinicas de la poblacion infantil con
obesidad

2.2.2 Analizar las comorbilidades asociadas a obesidad en poblacion
infantil

2.2.3 Determinar el grado de obesidad de nuestra poblacion infantil

2.2.4 Valorar las caracteristicas generales de la poblacion segin el
grado de obesidad

2.2.5 Comparar las alteraciones de la PA ambulatoria en funcion del
grado de obesidad

2.2.6 Comparar las alteraciones de la PA ambulatoria en funcion de las
caracteristicas generales de la poblacion

2.2.7 Analizar las variaciones en la PA y en la MAPA en estos
pacientes tras instaurar tratamiento para la obesidad
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IITI PACIENTES Y METODOS
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3.1 TIPO DE ESTUDIO

Estudio observacional descriptivo, transversal, para analizar la prevalencia de
hipertension arterial en nifios obesos con componentes analiticos para explorar

factores de riesgo.

3.2 POBLACION ESTUDIADA

Poblacion diana pacientes de la Comunidad Autonoma de Madrid.
Poblacién accesible: nifios atendidos en consultas de endocrinologia infantil en el
Hospital Universitario del Tajo entre 5 y 14 afos, desde enero 2013 hasta enero

2015.

3.2.1 Muestra:
La recogida de muesta fue no probabilistica y de casos consecutivos. Analizados los

primeros 30 pacientes se determind que una muestra de 171 individuos era
suficiente para estimar, con una confianza del 95% y una precision de +/- 6
unidades porcentuales, una prevalencia de hipertensién arterial en nifios obesos que

previsiblemente sera de alrededor del 80%.

3.2.2 Criterios de inclusion:
Pacientes con sobrepeso u obesidad con edades comprendidas entre 5 y 14 afios,

que aceptaron realizar la prueba y que tuvieran una monitorizacién ambulatoria de

la presién arterial vdlida.

3.2.3 Criterios de exclusion:
No existencia de obesidad en el momento de realizar la MAPA. Se excluyeron del

estudio también a los pacientes con obesidad secundaria a sindromes, con
enfermedad aguda y/o que estuvieran tomando medicacién que pudiera artefactar
la presién arterial (esteroides, Beta-agonistas, Beta-bloqueantes, diuréticos..), y
por Ultimo a los pacientes en los que no se consiguié un registro vélido ambulatorio

de presion arterial.
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3.3 METODO DE ESTUDIO

3.3.1 Definiciones:
Obesidad y sobrepeso: se han utilizado como referencia para el diagnéstico de

sobrepeso y obesidad las tablas publicadas en el Estudio Transversal Espafiol de
Crecimiento 2010 de Carrascosa y colaboradores (99)(114) Se ha considerado
sobrepeso como IMC > 1 y hasta 1.9 z-score y obesidad como IMC > 2 z-score.
Dentro del dltimo grupo consideramos obesidad moderada si z-score del IMC
estaba entre 2 y 2.99; obesidad severa si estaba entre 3 y 3.99 y obesidad
extrema si era >4 (110) (207).

3.3.2 Clasificacion de HTA

Utilizamos los criterios que se muestran en la tfabla 4 para definir el concepto de
hipertension arterial con sus diferentes tipos: Hipertension de bata blanca (HBB) ,

Hipertensién enmascarada, Hipertension ambulatoria e hipertension severa.

Tabla 4 criterios para definir hipertension arterial clinica y ambulatoria. Modificado
de Lurbe et al. (150)

CLASIFICACION PA CLINICA | MEDIAS PAS CARGAS DE PA
y/o PAD

PA NORMAL <P 95 <P 95 <25%

HTA BATA BLANCA | >P95 < P95 <25%

HTA ENMASCARADA | < P95 > P95 >25%

HTA AMBULATORIA |>P95 > P95 25-50%

HTA AMB.SEVERA |>P95 > P95 >50%

3.3.3 Desarrollo

Se recogieron en la historia clinica los siguientes datos clinicos: edad, sexo,
nacionalidad, existencia de retraso de crecimiento intrauterino al nacimiento
(RCIV), ingesta o no de lactancia materna y durante cuanto tiempo se dio la misma,

edad de inicio de la obesidad y tiempo de evolucién, enfermedades asociadas,
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medicaciones actuales. Se anotaron en los antecedentes familiares la nacionalidad
de los padres y del nifio y la existencia de HTA en padres o abuelos. Asi mismo se
recogieron de los pacientes los siguientes datos auxoldgicos: peso, talla, IMC,
perimetro de cintura y de cadera, presién arterial y frecuencia cardiaca en

consultas.

Las medidas antropométricas de peso y talla se realizaron con una balanza digital
con tallimetro y ftransmision inaldmbrica, marca Seca 703, homologada por la CE
(236) , con registro entre 50 gr y 150 Kg para el peso (una precision de +/- 100 g),
y entre 61y 198 cm para la talla (precisién +/- 0.5 cm). Los perimetros de cintura
y de cadera se midieron con una cinta métrica Seca 201 con divisiones de 1 mm., el
perimetro de cintura se midié en el punto medio entre el reborde costal y el borde
superior de la cresta iliaca en la parte lateral y en la parte anterior en el punto
medio entre el apéndice xifoides y el ombligo (237). El perimetro de cadera se
midio por encima del pliegue intergluteo, en la zona mds prominente de los muslos
(238). La maduracién sexual se valoré segln criterios establecidos por Tanhnher

(239) (240).

Una vez realizadas las medidas antropométricas y sabiendo el peso y la talla se
calculé en IMC considerando el peso en Kg. y la talla en metros (peso/talla®) y el z-
score del mismo segun la férmula z = (IMC - IMC50) / DE; siendo IMC 50 la media
de IMC para edad y sexo. Se utilizaron para las calcular los percentiles los valores

de referencia del ETEC 2010 (114). Ver grdficos del 5 al 12.

La PA basal se tomé con el monitor oscilométrico SureSigns VS3 de Philips
Medical Systems (241), en el brazo derecho sin compresion del mismo por la ropa,
después de que el nifio estuviera 5 minutos sentado y erguido. Se hicieron 3
determinaciones de presion arterial y de frecuencia cradiaca y se consideré la
media de ellas como la medida a valorar. El manguito tenia un tamafio adecuado,
con una anchura del 40% aproximadamente de la circunferencia del brazo. Una vez

realizadas las mediciones, para calcular percentiles de la presién arterial, se
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utilizaron los grdafico de la Academia Americana de Pediatria (147) modificados
por Lurbe et al. (198) en el estudio que se llevo a cabo por el grupo de trabajo,
hipertension en nifios y adolecentes, de la Sociedad Europea de Hipertension. Ver

graficas 13 Y 14.

La monitorizacion ambulatoria de la presion arterial se realizé con el equipo
adecuado y el manguito correspondiente al didmetro del brazo Se utilizaron
manguitos de 11 cm para circunferencias entre 20.5-28.5 c¢cm; de 13 cm para
circunferencias entre 24 y 32 cm, de 15 cm para circunferencias entre 26 y 40 cm
(los mds usados) y un manguito de 175 cm para obesidades extremas y
circunferencias entre 35.5 y 46 cm; de tal manera que cubrieran entre el 80-100%
de la circunferencia del brazo.

El equipo utilizado fue Tonoport V (ambulatory blood pressure system) firmware
versién 2.1 de GE Healthcare (242). Este aparato mide la presién por el método
oscilométrico y lleva el registro de la comunidad europea CE-0482 (organismo
notificado MEDCERT 6mbH) que indica su conformidad con las disposiciones de la
Directiva 93/42 / CEE del Consejo sobre los dispositivos médicos y cumple los
requisitos esenciales del Anexo I de la presente Directiva. El producto también
cumple los requisitos estdndar de seguridad de la norma EN / IEC 60601-1 para
"equipos médicos eléctricos”, asi como la requisitos de inmunidad electromagnética
segln la norma EN / TIEC 60601-1-2 de "Compatibilidad electromagnética para los
equipos médicos eléctricos”. Su uso estd validado segtn el protocolo internacional

de la Sociedad Europea de Hipertensidn (243)(244).

El registro se realizé en la extremidad no dominante y durante 24 horas. Se
realizaron mediciones de la presion arterial cada 20 minutos durante el dia y cada
30 minutos durante la noche. Las mediciones diurnas se realizaron entre las 08:00
y las 20:00 horas y las nocturnas entre las 24:00 y las 06:00 horas. Se
considerarad registro vdlido si cuenta con 40 determinaciones como minimo. En el
registro se valoraron las cargas (% de PAS y PAD que estdn por encima del p95

segln grdficos europeos), las medias, y la variabilidad nocturna. Las PAS se
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consideraron entre 70 y 220 mm y las PAD entre 40 y 140 mmHg; los valores que
no entraron en esos rangos se eliminaron manualmente del registro al considerarse

“outside”(245).

Se consideraron valores normales para las cargas unas cifras entre el Oy el 25%,
elevacion moderada si estaban entre 26 y 50%, elevacién severa cuando
obteniamos cifras entre 51y 75 % y por Ultimo elevacion extrema si las cargas
estaban elevadas por encima del 75%. Las mediciones se hicieron por separado

para las PAS y las PAD tanto de dia como de noche.

Las medias en la presion arterial se obtuvieron automdticamente con el monitor
empleado en el informe final registrando 5 valores: las medias totales, las medias
de presiones arteriales sistélicas diurnas (PASD), las medias de presiones
arteriales diastélicas diurnas (PADD), las medias de presiones arteriales sistélicas
nocturnas (PASN) y por Ultimo las medias de presiones arteriales diastélicas
nocturnas (PADN). Para considerar la normalidad o no de cifras obtenidas en las
presiones de la MAPA se utilizaron las valores de referencia publicados en
estudios sobre poblaciones de nifios y adolescentes europeos (194)(183)(204)(211),
considerando valores normales las medias menores o iguales al percentil 95 para

talla y/o edad y sexo, y valores elevados si pasaban del p 95. Ver grdfica 15.

Consideramos patrén “non dipper” si no objetivamos descenso nocturno en las PAS

y PAD de al menos el 10% sobre la media de los valores diurnos.

Las pruebas complementarias a realizar en éstos pacientes son las recomendadas
internacionalmente en los protocolos de estudio de la obesidad (246) y que

habitualmente se realizan en el Hospital Universitario del Tajo:

Bioguimica. Bioquimica bdsica con perfil lipidico, funcion hepatorrenal y hormonas
tiroideas, insulina basal, hemograma, cortisol. Cdlculo de HOMA-IR = [(glucosa
en mg/dl x insulina en mUI/ml)/405].

Analitica de orina. sistemdtico de orina, creatininuria, microalbuminuria e indice

microalbuminuria /creatinina, cortisol libre urinario.
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Ecocardiografia : se realizé con ecocardidgrafo Vivid 7 pro de G.E. Health Care,

por cardiologia de adultos que ajustaron medidas segun superficie corporal y se
consideré una masa ventricular > p95 si habia mas de 90 g/m? en ambos sexos
(231).

Prueba de sobrecarga oral de glucosa en hiperglucemias e hiperinsulinismos.

3.4 ANALISIS ESTADISTICO

Los valores se consignaron en base de datos Excel, para su andlisis se utilizo
el software gestor estadistico Stata (Statistics data) y SPSS (Statistical

Package for Social Sciences, Chicago ILL) versién 18 para Windows

3.4.1 Descriptivo de las variables
Las variables continuas o cuantitativas serdn descritas mediante el nimero de

observaciones disponibles, la mediay la desviacion tipica.
Las variables cualitativas o categéricas serdn descritas mediante la frecuencia

absoluta y el porcentaje.

3.4.2 Comparaciones
Para comparar variables continuas con categéricas, si la distribucion era normal y

las varianzas iguales (n > 30) se utilizaron test paramétricos: la T de Student si
habia 2 opciones y ANOVA si la variable categérica tuviera mds de 2 opciones.

SilaNera<30 o se sospechd que la distribucion no era normal se utilizaron
Kolmogorov-Smirnov o Levene y si se confirmaba la desigualdad de varianzas (p <
0.05) entonces los datos se analizaban con pruebas no paramétricas: U de Mann-
Withney o Wilcoxon Rank-Sum (2 categorias y Kruskal-Wallis ( > de 2 categorias).
Se analizaron si existen asociacion entre las variables categéricas mediante la
prueba de Chi_cuadrado o la prueba exacta de Fisher de no ser aplicable la

primera (sila Nes>5).

68



Se consideraron diferencias estadisticamente significativas si el valor de la p era

<0.05

3.4.3. Andlisis univariado
Cuando se demostrd que entre las variables analizadas existia una diferencia

estadisticamente significativa, para analizar la fuerza de asociacién, se sometieron
a andlisis univariado para el cdlculo de riesgo relativo (RR), el Odds ratio (OR) y

los intervalos de confianza al 95%

3.4.4 Comparacion muestras pareadas (antes y después del tratamiento)
Se analizaron si existia un cambio significativo en el valor de las variables: IMC,

z-score del IMC, perimetro de cintura, perimetro de cadera y cociente entre
ambos, asi como presién arterial basal, alteracion de la MAPA, incremento de
medias, incremento de cargas, descenso fisioldgico nocturno (dipper) y en
consecuencia HTA total, HTA mantenida , HTA enmascarada, HTA severa, antes y
después del tratamiento mediante la prueba de McNemar y la T de student para

muestras relacionadas.

3.5. ASPECTOS ETICOS-LEGALES

Dado el cardcter observacional del estudio no se ha solicitado el consentimiento
escrito al paciente y/o padres, pero si se ha garantizado por parte del investigador
la confidencialidad de los datos registrados cumpliendo estrictamente la

legislacién en materia de proteccion de datos.
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IV. RESULTADOS
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4.1 DESCRIPCION DE LA POBLACION

En el estudio se incluyeron 226 pacientes con el diagnéstico de sobrepeso u
obesidad, pero sélo en 182 (80.5%) se consiguié una recogida vdlida de datos. A
todos se les realizé determinacion de la presion arterial por método clinico y

ambulatoriamente. La distribucién por edades se ve en el figura 2.

Histograma
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Figura 2: Distribucion por edades de la poblacion estudiada, media y DE

La descripcion de la poblacion en cuanto: género, edad, existencia de retraso de
crecimiento infrauterino, tiempo medio de lactancia materna, aios con obesidad,
peso, talla, IMC, IMC z-score, perimetro cintura, perimetro de cadera, relacion
perimetro cintura/cadera, presiones arteriales y frecuencia cardiaca en consultas

se refleja en las tabla 5.
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Tabla 5 . Datos estudio descriptivo (medias y desviacién estdndar para variables
cuantitativas y N° y % para cualitativas)

NUMero pacientes (NO)........ccooo.iivei et sessssens LO2
Sexo (mujeres) (N°y porcentaje) ... wecemrneeesssnernsssnsnnnn. 91 (50%)
Media de edad (afi0S) (DE) ......ccccovvmrccevrreeecceceneeeeceseneeene s s 10.97 (2.65)
Retraso crecimiento intrauterino (N°y porcentaje)........co....cccoonu... 15 (8.2%)
Lactancia materna (N°y porcentaje) ... 126 (69.2%)
Media de afios de evolucion de la obesidad (DE)............ccccoceveeevec... 7.47 (3.87)
Peso medio en kilos (DE)........ccc.coooecveeeecvececeeeces e, 01,16 (17.82)
Talla media encm (DE).......ooooveeeeeceecveeeee e 148.28 (15.13)
IMC medio en kg/m? (DE) ......cccooomrceereccemsemeseeeeecsseseees e sssnssenr s 2711 (3.6 7)
IMC z-score, media (DE) ... 2.9 (0.84)
Perimetro cintura, media en cm (DE) ..o, 91.35 (11.66)
Perimetro de cadera, media en cm (DE) ......ccccovveecevceccevcvcecceveeeeen. 995,69 (12.28)
Relacién p. cintura/p cadera, media (DE) ..., 0.95 (0.05)
Presion arterial sistélica en consultas en mmHg, media (DE) ........... 114.21 (9.89)
Presion arterial diastélica en consultas en mmHg, media (DE) ......... 67.33 (8.28)
Frecuencia cardiaca en consultas en Ipm, media (DE) .......................... 83.04 (12.21)

En el 80% de los casos la nacionalidad de los padres y del nifio era la espafiola, en el
11.5% eran centro/sudamericanos uno o los dos padres (Honduras, Santo Domingo,
Cuba, México, Honduras, Colombia, Venezuela, Ecuador, Brasil, Uruguay, Paraguay,
Bolivia, Perd); en el 6% de los casos los padres eran de otros paises de Europa
(rumanos, belgas, portugueses) y en el 16% tenian otras nacionalidades
(Afganistdn, Marruecos, Nigeria).

En el tiempo de administracién de lactancia materna, la mediana fue de 3 meses
con un rango intercuartilico [RIC] de O a 6 meses. Existiendo una gran variabilidad:
un 25.8 % recibié lactancia materna hasta los 3 meses, un 20.3 % hasta los 6
meses, un 13.7% entre 7 y 12 meses y en el 9.9% de los pacientes la ingesta de

lactancia materna fue superior al afo.
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Considerando la edad de inicio de la obesidad se objetivo que la mayoria de los
pacientes referian obesidad “de siempre": el 45.6% de los pacientes habian
comenzado en el periodo de lactante, un 6.6% desde 1 a 3 afios, un 25.8% referian
inicio de la obesidad entre los 4 y 6 afios, el 14.3% entre los 7 y los 9 afios, y el

7.7% lo hizo después de los 10 afios.

Existia algin grado de desarrollo puberal en el 53.3% de los pacientes, y éste se
distribuia de la siguiente manera (considerando los estadios de Tanner para el
desarrollo puberal): Tanner II en el 13.7%, Tanner IIT en el 14.4 %, Tanner IV en

el 14.8%, Tanner Venel 10.4%.

Tres pacientes (1.6%) realizaban ejercicio fisico intenso, entre semana y los fines
de semana, el 48.9% hacia actividad fisica moderada realizando actividades
extraescolares (una media de 3 horas por semana), un 47.8 % de los pacientes
hacia muy poco ejercicio, sélo el del colegio, y 3 pacientes no hacian ningin tipo de

ejercicio fisico.

Ciento treinta y un pacientes del estudio (72%) referian en los antecedentes
personales haber padecido una o mds enfermedades (45 de ellos fuvieron mds de
una), entre ellas las mds prevalentes fueron: 47 pacientes con enfermedades
respiratorias, 40 con enfermedades neuroldgicas (principalmente TDHA) y 39 con
enfermedades endocrinas. Sélo 24 pacientes (13.2%) tomaban algin fdrmaco de

manera habitual y no se considerd que pudiera alterar las presiones arteriales.

Respecto a los antecedentes de HTA en los familiares se recogié que en el 36.8%
de los casos alguno de los 2 padres tenian hipertensién (padre 24.2% y madre
12.6%) y en 6 casos (3.3%) tenian ambos elevadas la presion arterial. Con respecto
a la elevacién de la presidn arterial en otros familiares se vio que esto ocurria en el

5.5 % de los abuelos.
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4.2 VALORACION DE LAS PRESIONES ARTERIALES EN
NINOS OBESOS

4.2.1 Valoracion de las presiones arteriales tomadas en consultas

Los datos medios y desviaciones estdndar (DE) de presiones arteriales sistélicas y
diastélicas y de las frecuencias cardiacas registradas en consultas se reflejan en

la tabla 5.

Un total de 70 pacientes (38.5%) presentaron presiones arteriales por método
clinico elevadas (> p90), bien sistélicas y/o diastédlicas. De ellos 25 (13.7 %)
tenian presiones mayores p95 y 7 pacientes (3.8 %) registraban elevaciones en las
presiones por encima del p99 . La prevalencia de hipertensién en consultas se

objetivo en el 17.6% de los pacientes obesos y la de prehipertensién en el 20.9%
Considerando el grado de elevacién de las presiones arteriales y si eran sistélicas o
diastélicas se vio: El aumento de las PAS (> p90) se dio en 63 pacientes y el

aumento de las PAD en 26. La distribucidn por percentiles se detalla en la tabla 6.

Tabla 6 Distribucion de las PAS y PAD clinicas segin los percentiles registrados

Percentil PA < p90 > p90-95 > p95-99 > p99
Presién arterial | N° 119 33 23 7
sistolica % 65.4 18.1 12.6 3.8
Presién arterial | N° 156 17 8 1
diastolica % 85.7 9.3 4.4 0.5

Se refleja numero de pacientes y porcentaje que representa

Los pacientes con PA basales normales fuvieron de media menor frecuencia
cardiaca en consultas 80.40 (11.11) Ipm. que los que tenian PA elevadas 87.46

(12.87) Ipm. Se objetivaron en este punto diferencias significativas (p=0.014).
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4.2.2 Valoracion de la presiones arteriales registradas por MAPA

Con respecto a la valoracion de las PA registradas en la MAPA en 155 pacientes,
85.2 % de la muestra, se objetivd alguna alteracién en el registro, bien al
encontrarse cargas tensionales incrementadas > 25% y/o elevacion de las medias o

por falta del descenso fisioldgico nocturno.

4.2.2.1 Valoracion de las cargas tensionales:

El incremento de cargas en la presion arterial tanto sistélica como diastélica se
dio en 138 pacientes, si bien la mayoria fueron incrementos moderados entre 25-
50 %. La prevalencia de tener cargas de presién elevadas fue del 75.8%. Si
consideramos hipertensién por registro ambulatorio el incremento de cargas > 25%
y/o el incremento de medias > p95, la prevalencia de HTA ambulatoria en nuestro
estudio seria del 75.8%. Diferenciando las presiones arteriales segin fueran
sistélicas o diastdlicas, diurnas o nocturnas obtuvimos las siguientes prevalencias
para elevacion de cargas > 25% : 43.96% para presiones arteriales sistdlicas
diurnas (PASD), 39.57% para presiones arteriales diastélicas diurnas (PADD),
46.71% para presiones arteriales sistdlicas nocturnas (PASN) y 32.97% para las
presiones arteriales diastélicas nocturnas (PADN). Los valores y los porcentajes

detallados se ven en la tabla 7.

Tabla 7: Distribucion de la elevacion de las cargas de las presiones arteriales
ambulatorias sequn si son sistolicas o diastélicas, diurnas o nocturnas.

Porcentaje de 0-25 26-50 51-75 76-100
cargas elevadas
PASD N° 102 64 13 3
% 56.04 35.16 7.14 1.65
PADD N° 110 63 9 0
% 60.44 34.6 4.95 0
PASN N° 97 43 22 20
% 53.30 23.63 12.09 10.99
PADN N° 122 43 14 3
% 67.03 23.63 7.69 1.65

PASD: Presiones arteriales sistdlicas diurnas; PADD: Presiones arteriales diastélicas diurnas, PASN: Presiones
arteriales sistolicas nocturnas, PADN: Presiones arteriales sistolicas nocturnas. Se refleja nimero de pacientes y
porcentaje que representan
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4.2.2.2. valoracion de las medias de las presiones arteriales:

El aumento de las medias de las presiones arteriales por encima del percentil 95 se
objetivo en 67 pacientes. La prevalencia de incremento de medias en nuestro
estudio fue del 36.8% Diferenciando segln presiones sistdlicas o diastdlicas y
periodo diurno o nocturno encontramos que la mdxima prevalencia se vio en las

PASN, un 25.8 % (tabla 8).

Tabla 8: Distribucion de la elevacion de las medias de las presiones arteriales
ambulatorias sequn si son sistolicas o diastélicas, diurnas o nocturnas.

Elevacion de
medias en las <p95 > p95
presiones arteriales
PASD N° 154 28
% 84.62 15.38
PADD N° 164 18
% 90.11 9.89
PASN N° 135 47
% 74.18 25.82
PADN N° 159 23
% 87.36 12.64

PASD: Presiones arteriales sistolicas diurnas; PADD: Presiones arteriales diastolicas diurnas, PASN: Presiones
arteriales sistélicas nocturnas, PADN: Presiones arteriales sistélicas nocturnas. Se refleja numero de pacientes y
porcentaje que representan

Si consideramos hipertension por registro ambulatorio el incremento de medias >
p95 segln curvas corregidas para sexo y talla asociado al incremento de cargas >
25%, se encontré una prevalencia de hipertensién ambulatoria en nuestro estudio

del 36.8%.

4.2.2.3 Valoracion del ritmo circadiano de la presion arterial Al valorar el
descenso fisioldgico nocturno en las presiones arteriales y considerando la
normalidad si lo hacian en un 10% o mds encontramos que sélo el 46.7% de los
pacientes obesos de nuestro estudio lo presentd, el resto presentaron un patrén
"non dipper” Es decir 97 pacientes, un 53.3% de los nifios estudiados tuvieron
alteracion ritmo circadiano de la presién arterial. Esta alteracién fue mucho mads
prevalente en las presiones arteriales sistdlicas que en las diastélicas: 53.30% vs.

16.48% (tabla 9).
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Tabla 9. Distribucion de pacientes segin la variabilidad nocturna

Ritmo circadiano PA Sl NO
conservado (dipper) (“non dipper”)
PAS Ne° 85 97
% 46.70 53.30
PAD Ne° 152 30
% 83.52 16.48

PAS: Presiones arteriales sistdlicas; PAD: Presiones arteriales diastolicas. Se refleja nimero de pacientes y porcentaje
que representan

De todos los pacientes “non dijpper” 17 (9.3% del total) no presentaron ninguna

otra alteracion asociada en la MAPA: ni elevacién de cargas ni de medias.

4.2.2.4 Hipertension enmascarada

De los 138 pacientes obesos que tuvieron hipertensién por MAPA (incluyendo
elevacion de cargas y/o de medias) se objetivd hipertension enmascarada en 88 de
ellos (48.4%), es decir estos nifios presentaban presiones arteriales basales
normales pero en el registro de 24 horas habia incremento de medias y/o cargas
en las presiones arteriales. Los 50 pacientes restantes (27.5%) presentaban HTA
mantenida es decir tenian cifras elevadas de presion arterial en consultas y
ambulatoriamente. Si consideramos HTA ambulatoria la elevacién de cargas y de
medias, la prevalencia de HTA enmascarada seria del 21.4% y la de HTA mantenida

del 15.4%.

4.2.2.5 Hipertension de Bata Blanca

Se objetivé hipertension arterial de bata blanca en 20 pacientes (11 %), éstos
nifios tenian presiones arteriales elevadas en consultas pero las medias y las cargas
de las presiones arteriales ambulatorias eran normales. La distribucion de los
pacientes con hipertension de bata blanca segun el percentil de presién arterial se

refleja en la tabla 10.
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Tabla 10. Distribucion de los pacientes con hipertension de bata blanca segiun el
grado de de elevacion de la presion arterial

Percentil de PA < p90 P90-95 P95-99 > p99
En sujetos con

HBB

PAS Ny % 2 (10%) | 11(55%) 6 (30%) 1(5%)
PAD Ny % 14 (70%) | 5 (25%) 1(5%) 0

Siete de los pacientes con hipertensiéon de bata blanca, un 3.84% del total,
asociaron falta de descenso fisioldgico nocturno, en todos los casos con respecto a
las presiones arteriales sistélicas y sélo en uno también al considerar las presiones

diastélicas.

4.2.2.6 Hipertension severa

En 22 pacientes, un 12.2% de la poblacion estudiada, existieron incrementos de
cargas en la presién arterial (sistélicas y/o diastdlicas, diurnas y/o nocturnas)
mayores del 50%., todos presentaron elevacién de las medias por encima del
percentil 95 para sexo y talla. En estos pacientes se considerd que existia una

hipertension arterial severa.

4.2.3 Comparacion de las presiones arteriales en consulta vs. MAPA

Relacionamos las presiones arteriales por método clinico con la alteraciénes de la
MAPA y con cada uno de sus pardmetros valorables, con vistas a comprobar si la
determinacién de la PA basal en consultas de pediatria puede orientarnos hacia la
existencia de una HTA en nifios obesos; y encontramos:

Existe un 12.5% de pacientes que tuvieron la PA en consultas normal y el MAPA
normal pero existe un 87.5% de pacientes que tuvieron la PA basal normal y el
MAPA alterado. Aunque estas diferencias no fueron estadisticamente

significativas (p=0.262). Analizando sensibilidad y especificidad vemos que: la
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sensibilidad de la PA tomada es consultas fue del 37% y la especificidad del 52% .
Esto nos da un valor predictivo positivo (VPP) del 81.43 % y un valor predictivo
negativo (VPN) del 12.5%. Por lo que la PA en consultas no puede considerarse una
buena prueba diagnéstica de HTA en el grupo de nifios obesos ya que sélo podemos
asegurar que el 125% de los nifios obesos con una PA en consulta normal no
tendrdn alteracién en la MAPA. Haciendo referencia especificamente a la
elevacidn de las PA por monitorizaciéon ambulatoria se vié que de los pacientes con

PA normales por método clinico el 21.4% no tenian elevacién de las PA en la MAPA,

mientras que el 78.6% si las presentaban (tabla 11).

Tabla 11. Comparacion entre las presiones arteriales tomadas por método clinico y
ambulatorio

MAPA MAPA PA MAPA PA MAPA
normal alterado normal elevada
PA en consultas 14 98 24 88
normal (N, %) 12.5% 87.5% 21.4% 78.6%
PA en consultas 13 57 20 50
elevadas (N, %) 18.6% 81.4% 28.6% 71.4%

Se refleja nuimero de pacientes y porcentaje
No se encontraron diferencias significativas tampoco al relacionar PA en
consultas con los diferentes hallazgos de la MAPA: incremento de cargas
(p=0.27), incremento de medias (p=0.48), alteracion variabilidad nocturna (p=0.25)

y por tanto la existencia de hipertension arterial (p=0.27) o hipertensién severa

(p=0.09) .

Ldgicamente se encontrarén diferencias significativas al relacionar PA en consultas
con la HBB: ya que el 100% de los pacientes con PA en consultas normal no tenian
HBB (p < 0.001), con la HTA enmascarada (p < 0.001) el 100% de ellos tenian PA
en consultas normales y con la HTA mantenida (p <0.001), el 100% de ellos tenian

PA elevadas por método clinico.
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4.3 CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

4.3.1 Comorbilidades encontradas

4.3.1.1 Hiperinsulinismo

Tras determinar la insulina basal en los pacientes se obtuvieron los siguientes
resultados: el 24.7% , 45 pacientes, presentaban niveles de insulina basal elevados
con valores > 25 microUIL/ml (corresponde a 25 mUI/ml si utilizamos unidades
internacionales) (247) . Se determiné tambien el indice HOMA *homeostatic model
assessment”, que es un método usado para cuantificar la resistencia a la insulina 'y
la funcién de las células beta del pdncreas considerando las concentraciones
basales de glucosa e insulina en ayunas. La formula que se emplea para calcular la
resistencia a la insulina es HOMA-IR = [(glucosa en mg/dl x insulina en
mUI/ml)/405] (248). Se considero insulinoresistencia si HOMA > 4, aunque esta
formula es poco sensible y varia con la edad y etnia es internacionalmente utilizada
(249) (250). Nuestros pacientes presentaron una mediana en HOMA-IR de 3.81
[2.59-5.39].

Encontramos insulinoresistencia en 84 nifios que representan el 46.2 % de los
pacientes obesos estudiados. A todos ellos se les hizo sobrecarga oral de glucosa.

Al comparar HOMA con PA en consultas se vio que existe una asociacion entre las
dos variables (p=0.04), Cuando HOMA es > 4, la mayoria de los pacientes tienen la
presion arterial en consultas elevada (57.35%), mientras que cuando es < 4 la
mayoria la tienen normal (58.33%). El ratio de prevalencias para el grupo de
pacientes con un valor de HOMA < 4 es 1.3678 (IC 95%; 0.9948-1.8803). Es decir
tener HOMA normal es un factor de proteccion de tener PA en consultas elevada,

incrementando la probabilidad de tener PA en consultas normal en un 36.78%.

82



4.3.1.2 Sindrome metabalico

Aplicando los criterios de la International Diabetes Federation (IDF 2007) (135),
el diagndstico de sindrome metabdlico (SM) se considera en pacientes mayores de
10 afios, con aumento de perimetro de cintura por encima del percentil 90 junto
con 2 o mds de los siguientes datos: hipertrigliceridemia > 150 mg/dl; HDL < 40
mg/dl, PAS > 130 mmHg o PAD > 85 mmHg; glucemia en ayunas >100 mg/dl o DM

tipo 2 diagnosticada.

Encontramos en nuestro estudio 40 pacientes con alteraciones en los pardmetros
anteriores que cumplian requisitos para ser incluidos, supone el 22% de la muestra,
si bien sélo 28 (15.38%) eran mayores de 10 afios y se les podria aplicar el
diagnéstico de sindrome metabdlico. En los 12 pacientes restantes (6.6%), al ser
menores de 10 afios, no hay criterios para considerar que padezcan esa

enfermedad.

Hubo relacién estadisticamente significativa entre la PA en consultas y la
existencia de SM (p=0.03). La mayoria de los pacientes con SM (57.14%) tenian la
PA en consultas elevada y la mayoria de los pacientes sin SM (64.47%) tienen la
PA en consultas normal. El ratio de prevalencia de los pacientes sin sindrome
metabdlico comparando a los que tienen PA en consultas normal vs. elevada es 1.155
(IC 95% 1.001-1.333). Esto indica que no tener SM es un factor de proteccion,

teniendo un 15.5% mds de probabilidades de no tener PA en consultas elevada.

4.3.1.3 Afectacion cardiovascular

Se realizé una ecocardiograma a los pacientes valorando malformaciones
anatémicas asi como el indice de masa ventricular izquierdo del corazon. Existié
algin grado de alteracion cardiaca por ecocardiografia en 8 nifios (4.4 %), en 4

pacientes el IMV, g/m?, fue mayor del p90 lo cual supone crecimiento o
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hipertrofia ventricular izquierda que podria estar relacionada con el incremento de

presiones arteriales. La media en el IMV izquierdo fue 67.9 (13.7) g/m?.

No se encontraron diferencias estadisticamente significativas entre los diferentes
grados de obesidad y el indice de masa ventricular izquierda, ni con el espesor
parietal. No se encontré relacién tampoco entre el indice de masa ventricular
izquierdo y la HTA por MAPA (p=0.98), ni con la HTA enmascarada (p=0.12), ni
con la HBB (p=0.91), ni con la HTA severa (p=0.68).

Si encontramos relacion significativas entre HTA mantenida y el indice MVI.
Se vié que los pacientes con HTA mantenida tenian, de media, un mayor indice de
masa ventricular izquierda (p=0.048) que los pacientes que nho la tfenian:

74.17(11.47) g/m?. vs. 66.37(13.88) g/m?2.

4.3.1.4 Afectacion renal

La eliminacién de proteinas en orina puede deberse a muchas causas etioldgicas, la
mds frecuente es la afectacidn renal. La determinacion especifica de albimina en
orina es un indicador importante de inicio de afectacién renal al poder detectarse
cantidades mucho mds pequefias (mg/L) que en el caso de determinar proteinas
totales (mg/dl). Encontramos elevacién de albdmina en orina (> 20 mg/L) en 10
nifios con obesidad, 5.5 % de los pacientes estudiados. Considerando a todos los
pacientes a los que se realizé esta prueba el valor mediano fue 10.5 mg/L [7.9-

15.8].
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4.3.2 Grados de Obesidad de la poblacion infantil

Valorando el IMC y sobre todo el IMC z-score categorizamos a nuestra poblacién

segln el grado de obesidad en 4 grupos (figura 3).

Sobrepeso: IMC z-score (1a1.9)<2, en 37 nifios
Obesidad moderada: IMC z-score > 2y hasta 2.9, en 99 nifos
Obesidad severa: IMC z-score 3 a 3.9, en 32 nifios

Obesidad extrema: IMC z-score >4 , en 14 nifios

Figura 3. Grado de obesidad de la poblacion infantil.

Grados de obesidad

SOBREPESO OBESIDAD MODERADA OBESIDAD SEVERA  OBESIDAD EXTREMA

Los datos se expresan en porcentajes
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4.3.3 Caracteristicas generales de la poblacion segin el grado de
Obesidad

Al comparar los grados de obesidad registrados con las variables obtenidas en el
registro de nuestros pacientes se encontraron relaciones significativas entre el
grado de obesidad y: el género, la talla, la existencia de desarrollo puberal y el

sindrome metabdlico (tabla 12).

La mayoria de los pacientes estudiados con sobrepeso y obesidad moderada eran
del sexo masculino 19 y 57 vs. 18 y 42 en mujeres. Lo contrario ocurria en la
obesidad severa y en la extrema donde el mayor porcentaje de pacientes fue del

sexo femenino 22y 9 vs. 10 y 5. (p=0.04).

Los pacientes con sobrepeso tuvieron una media de tallas significativamente mds
elevadas 153.31 (13.56) cm que el resto de los pacientes, comprobdndose que segtn
aumentaba el grado de obesidad descendia la media en la talla: obesidad moderada
148.42 (15.19) cm, obesidad severa 144.85 (13.86) cm, obesidad extrema 141.84

(18.24) cm. La significacion encontrada fue p=0.03.

En los sobrepesos y en las obesidades moderadas la mayoria de los pacientes ya
habian comenzado el desarrollo puberal, mientras que en las obesidades severas la
mayor parte de los pacientes eran prepuberales y en las obesidades extremas se
vio una igualdad entre ambos, éstas diferencias fueron significativas (p=0.03). Al
comparar el grado de obesidad con los 5 estadios de Tanner de desarrollo puberal

no se encontraron dichas diferencias (p=0.07).

Hubo también diferencias significativas (p=0.01) entre los pacientes con sindrome
metabdlico segln el grado de obesidad. La mayoria de los pacientes con sindrome
metabdlico se localizaron en el grupo de obesidad extrema un 42.8%, frente al
11.1%, 16.3% y 6.2% de los sindromes metabdlicos que se objetivaron en los

sobrepeso, las obesidades moderadas y las severas respectivamente.
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Tabla 12. Comparacion variables registradas en el estudio con los diferentes grados
de obesidad de los pacientes

Variables Sobrepeso O.moderada O. severa O.extrema | Significacién
N°: 37 N°:99 N°: 32 N° 19 g Chsi—iufdrado

Sexo (H/M) 19/18 57/42 10/22 5/9 0.04*

Nacionalidad 35/2/0/0 78/12/8/1 22/6/2/2 12/1/1/0 0.18*

Espafia/ Sudamérica/
Otros:Europa,mundo

RCIV (no/si) 35/2 88/10 29/2 12/1 0.55*

LM (si/no) 24/11 74/23 20/12 8/6 0.28*

Periodos de LM | 11/10/9/3/2 | 21/27/23/16/10 | 12/8/3/5/4 | 6/2/2/1/2 0.56*
(meses): 0, 1-3;
4-6; 7-12;>12

Inicio Obesidad | 19/1/7/8/2 41/5/29/15/9 17/3/7/3/2 | 6/3/4/0/1 0.34*
afios (<1; 1-3; 4-6;
7-9; >10)

Afios  evolucién | 7/8/6/9/7 | 24/30/22/13/10 | 4/13/6/6/3 | 3/5/3/1/2 0.67*
obesidad (0-3, 4-6,
7-9, 10-12, 13-14)

EJ'ed'”C"CfO fIfoFO 0/18/17/2 3/46/50/0 0/15/17/0 0/8/5/1 0.24*
tardes, finesde

semana)

Enfermedades 5/32 32/67 9/23 5/9 0.15*
previas (no/sf)

Ingesta fdrmacos 34/1 80/15 24/7 12/1 0.10*
(no/si)

HTA padre 26/10 70/24 22/7 10/3 0.94*
(no/si)

HTA madre 30/6 86/10 25/4 11/3 0.49*
(no/si)

HTA  abuelos 11/23 34/54 10/15 3/9 0.59*
(no/si)

Prepuberal/ £
i 10/27 48/51 19/12 7/7 0.03

Estadios Tamner | 10/7/11/7/2 | 48/14/11/15/11 | 19/1/4/3/4 | 7/3/0/2/2 0.07*
(LILIILIV,V)

Hiperinsulinismo 26/7 73/25 24/8 8/5 0.15
(no/si)

Elevacién HOMA 17/16 56/42 14/18 5/8 0.09*
(no/si)

Alteracién 24/1 73/6 20/1 10/0 0.55*
ecocardio (no/si)

IMV izq. (50-70; 9/2/0 26/17/3 9/3/1 3/4/0 0.51*
71-90; >90)

Incremento MAU 26/3 67/6 20/1 9/0 0.82*
(no/si)

Sindrome meta- 32/4 82/16 30/2 8/6 0.014*

bélico (no/si)

Se reflejan en la tabla el nimero de pacientes en cada caso
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Tabla 12 (bis). comparacion variables cuantitativas registradas en el estudio con los
diferentes grados de obesidad de los pacientes

Variables Sobrepeso O.moderada O. severa O.extrema Significacién
N°: 37 N°:99 N°: 32 N° 19 i o
i_cuadrado
ANOVA**
Krhuskall-
Wallis***
Edad (afios) 11.82(2.10) 10.99(2.70) 10.33(2.50) 10.05(3.45) 0.09***
Tiempo lactancia 0.68**
materna (meses) 3.92(5.10) 5.29(6.51) 4.85(6.29) 6.23(11.79)
Tiempo evolucién 0.51**
obesidad afios 8.30 (4.28) 7.19 (3.84) 7.51(3.43) 7.19 (4.02)
Peso (kg) 59.48 (13.61) | 60.61(17.29) 61.71 (18.14) 68.30 (28.40) 0.82***
Talla (cm) 153.31 (13.56) | 148.42 (15.19) | 144.85 (13.86) | 141.84 (18.24) 0.03**
IMC (peso/talla®) 24.90 (1.69) 26.74 (2.96) 28.63 (3.54) 32.10 (6.04) 0.00***
IMC z- score 157 (0.26) 2.40 (0.28) 3.28 (0.33) 457 (0.51) 0.00***
P. cintura (cm) 87.49 (8.70) 91.58 (11.67) 92.18 (11.22) 98.12 (16.57) 0.72***
P cadera (cm) 93.54 (7.90) 95.13 (12.47) 97.10 (12.48) 102.60 (18.10) 0.34***
Relacién 0.93 (0.064) 0.96 (0.052) 0.94 (0.048) 0.95 (0.040) 0.12**
perimetros
FCconsultas (Ipm) | 86.00 (13.02) | 81.48 (11.97) 85.80 (11.45) 78.83 (13.61) 0.40**
HOMA 4.25 (2.27) 4.24 (2.46) 462 (2.81) 4.80 (2.61) 0.78**
MVI (gr/m?) 59.92 (9.98) | 69.92 (14.33) | 65.03 (12.95) 72.38 (12.52) 0.10**
Espesor parietal | 0.37 (0.036) 0.36 (0.057) 0.38 (0.039) 0.39 (0.077) 0.66**
(cm)
Valor MAU (mg/L) | 13.28 (8.79) 15.94 (12.87) 16.70 (21.20) 9.83 (3.42) 0.80**

Se reflejan medias y DE de las variables
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4.3.4 Variaciones de la presion arterial basal y por MAPA segln el
grado de Obesidad

Se vio asociacion entre los diferentes grados de obesidad y: las PAS y PAD
registradas en consultas y en consecuencia con la HTA basal en consultas, también

con la HTA enmascarada y con la HTA severa por MAPA (tabla 13).

Al comparar las presiones arteriales registradas en consultas con los grados de
obesidad, se objetivo que la media de las presiones era mds elevada en el grupo de
pacientes con sobrepeso tanto si considerdbamos las presiones sistélicas 119.05
(10.27) mmHg, como las diastdlicas 70.89 (8.63) mmHg. Significacién para PAS
(p=0.004) y para PAD (p=0.02).

Hubo relacidn significativa (p=0.01) entre los grados de obesidad y la existencia de
HTA en consultas (PAS y/o PAD > p95) y ésta por grupos fue: 29.7% en pacientes
con sobrepeso, 9% en los que presentaban obesidad moderada, 25% en los que
tenian obesidad severa, y 21% en los de obesidad extrema. Como se aprecia la
mayoria de los pacientes en los grupos considerados no tienen HTA y en grupo de
obesidad moderada era en el que existia un menor porcentaje de pacientes con
HTA en consultas. Considerando las presiones arteriales por método clinico en su
conjunto, asi como los diferentes grados de elevacién en las mismas segun los
percentiles de las PA (prehipertensiéon, HTA moderada, HTA severa), no se

encontraron diferencias significativas. (Tabla 13).

Existe asociacion también entre la variable grado de obesidad y la variable HTA
enmascarada (p=0.04) . En la obesidad moderada la mayoria de los sujetos (57.6%)
presentaban hipertension enmascarada frente a un 42.4% que no la tenian. La
situacién contraria sucede con los otros tipos de obesidad: sobrepeso (32.4%)
obesidad severa (43.7%) y extrema (35.7%) donde el mayor porcentaje de sujetos

no tienen HTA enmascarada.
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También se comprobé la asociacion entre la variable grado de obesidad y la
variable HTA severa; se vio que partiendo de la obesidad moderada, segtn
aumentaba el grado de la misma aumentaba el porcentaje de pacientes con HTA
severa: en los sobrepesos habia un 10.8%, en la obesidad moderada un 9%, en la
obesidad severa un 12.5% y en la obesidad extrema un 35.7% con una significacién

(p=0.04).

En todas las categorias de obesidad, la mayoria de los pacientes tienen incremento
de cargas en la presién arterial, pero no se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre ellos (p=0.50). Tampoco al diferenciar si este
aumento correspondia a las PAS o PAD, o si era de dia y de noche, aunque al
comparar el incremento de cargas en las PASN con los diferentes grados de

obesidad se alcanzé un valor cercano a la significacion (p=0.07).

No se vié relacién entre el incremento de medias tensionales globalmente y los
diferentes grados de obesidad (p=0.20), pero al diferenciarlas en
diurnas/nocturnas y sistélicas/diastélicas si se vié una relacién significativa entre
el incremento de medias en las presiones arteriales sistdlicas nocturnas y los
diferentes grados de obesidad (p=0.03). En el grupo con obedidad extrema el
mayor porcentaje de pacientes 57.1 % presentaron incremento de medias en
PASN, frente al 42.9 % que no lo presentaron. Esto no ocurrié en los otros grupos,

sobrepeso (18.9%), obesidad moderada (25.2%) obesidad severa (21.8%).

Hubo una relacion casi significativa (p=0.057) entre los diferentes tipos de
obesidad y la existencia de HTA mantenida, objetivada en consultas y por MAPA.
En la mayoria de los grupos no se daba este hecho, exceptuando en la obesidad

extrema que el 50% de los pacientes presentaron HTA mantenida asociada.
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Tabla 13. Comparacion entre los diferentes grados de obesidad y las alteraciones
MAPA. (Se refleja el nimero de pacientes o la media y DE por cada variable)

Variables Sobrepeso O.moderada O. severa O.extrema | Significacién

N°: 37 N°:99 N°: 32 N° 14 P Chi-cuadrado*™
ANOVA **

PAS CEX (mmHg) 119.05 (10.27) | 112.28 (8.46) | 113.00 (11.50) | 115.57(11.56) 0.004**

PAD CEX (mmHg) 70.89 (8.63) | 66.50(7.40) | 66.87 (8.44) | 64.78 (10.75) 0.02**

PA en consultas 18/19 69/30 19/13 6/8 0.057*

(normal/elevada)

Percentiles de PAS 22/5/7/3 72/19/7/1 19/5/6/2 6/4/3/1 0.12*

basales (<p90; p90-95 ;

p95-99, >p99)

Percentiles de PAD 28/6/3/0 89/8/2/0 27/2/2/1 12/1/1/0 0.29*

basales (<p90; p90-95 ;

p95-99, >p99)

HTA en CEX 26/11 90/9 24/8 10/4 0.01*

(no/si)

Incremento de 12/25 22/77 8/24 2/12 0.50*

cargas (no/si)

% Incremento cargas

PASD 570(;)255 26:50: | 23/12/2/0 | 53/36/9/1 | 19/10/1/2 | 7/6/1/0 0.57*

% Incremento cargas

PADD )‘;’(,;)25: 2650 | 22/14/1/0 | 59/34/6/0 | 20/10/2/0 | 9/5/0/0 0.94*

% Incremento cargas

pASNGemEeS0 | 22/7/4/4 | 51/28/13/7 | 19/7/2/4 | 5/1/3/5 0.07*

% Incremento cargas

g;‘js"_')g‘gf@ 26-50: | 24/10/3/0 | 69/23/5/2 | 23/5/3/1 6/5/3/0 0.42*

Incremento de 26/11 60/39 23/9 6/8 0.20*

medias (no/ si)

Incremento medias 34/3 81/18 27/5 12/2 0.54*

PASD (no/si)

Incremento medias 33/4 89/10 29/3 13/1 0.98*

PADD (no/si)

Incremento medias 30/7 74/25 25/7 6/8 0.03*

PASN (no/si)

Incremento medias 32/5 89/10 27/5 11/3 0.60*

PADN (no/sfi)

Ritmo circadiano PA 17/20 51/48 14/18 3/11 0.20*

conservado (si/no)

Ritmo circadiano PAS 17/20 51/48 14/18 3/11 0.20*

conservado (si/no)

Ritmo circadiano PAD 32/5 82/17 28/4 10/4 0.54*

conservado (si/no)

Cualquier alteracién 5/32 15/84 6/26 1/13 0.84*

MAPA (no/sf)

HTA por MAPA 12/25 22/77 8/24 2/12 0.50*

(no/st)

HTA mantenida 24/13 79/20 22/10 7/7 0.057*

(no/si)

HTA enmascara- 25/12 42/57 18/14 9/5 0.04*

da (no/si)

HBB (no/si) 31/6 89/10 29/3 13/1 0.75*

HTA severa 33/4 90/9 28/4 9/5 0.04*

(no/si)
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4.3.5 Variaciones de la presion arterial por MAPA seglin las
caracteristicas de la poblacion

Con el fin de comprobar si habia diferencias entre los pacientes con y sin HTA se
relacionaron las diferentes variables registradas en la historia clinica con la
existencia o no de HTA en el grupo de los obesos. Consideramos por separado a los
pacientes con HTA por MAPA, HTA enmascarada, HTA mantenida, HTA severa y

con Hipertension de bata blanca.

4.3.5.1 Considerando hipertension por MAPA

Se vio que existia asociacién entre la variable HTA por MAPA y las variables:

desarrollo puberal, HTA en abuelos y frecuencia cardiaca en consultas (tabla 14).

Hubo diferencias significativas (p=0.003) entre los pacientes que presentaban
HTA por MAPA y el desarrollo puberal. La mayoria de los pacientes que
presentaron HTA por MAPA estaban en un estadio prepuberal (52.55%) mientras
que la mayoria de los pacientes que no tenian HTA por MAPA habian comenzado el
desarrollo puberal (72.73%), El ratio de prevalencia del grupo pepuberal de los
pacientes que nho tenian HTA por MAPA entre los que si fue de 0.5189 (IC 95%;
0.3122-0.8625).

Hubo diferencias significativas (p=0.04) entre los pacientes con HTA por MAPA y
el antecedentes de HTA en abuelos, los pacientes con HTA por MAPA tenian
antecedentes familiares de HTA en los abuelos en el 68.7%, mientras que esta
cifra bajaba al 50% en los pacientes sin HTA por MAPA. El ratio de prevalencia de
no tener HTA en los abuelos comparando a los pacientes sin o con HTA por MAPA
fue 15658 (IC 95%; 1.0433-2.3500). Es decir no tener HTA en los abuelos es un
factor de proteccién frente a presentar HTA por MAPA, aumentando la

probablidad de no tenerla en un 56.58%.
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También se objetivé asociacion entre la variable HTA por MAPA vy las frecuencias

cardiacas registradas en consultas (p=0.04). Los pacientes con HTA por MAPA

tuvieron una FC significativamente mds baja 81.15 (12.08) Ipm. que los pacientes sin

HTA 87.30 (11.66) lpm.

No hubo asociacion significativa (p=0.057) entre pacientes con HTA por MAPA y la

relacion perimetro cintura/cadera, aunque estuvo muy cerca de haberla: en los

pacientes sin HTA 0.93 (0.06) vs 0.95 (0.04) en los pacientes con HTA por MAPA.

Tabla 14. Diferencias entre los pacientes con y sin hipertension arterial

Variables Todos HTA NO HTA | Significacion
categéricas N° 182 N° 138 N° 44 | p Chi-cuadrado™
Sexo (H/M) 50/50 72/66 (19/25) 0.29*
Prepuberales 84/97 72/65 12/32 0.00*
(si/no)

Estadios de Tanner | 84/25/26/27/19 | 72/18/19/14/14 | 12/7/7/13/5 0.01*
(T, IT, IIT, IV, V)

Nacionalidad 147/21/11/3 110/18/8/2 37/3/3/1 0.67*
Espafia/ Sudamérica/

Otros: europa,mundo

RCIV (si/no) 15/164 13/122 2/42 0.36*
Lactancia 126/52 98/39 28/13 0.68*
materna (si/no)

Periodos de LM 50/47/37/25/18 | 37/36/32/17/14 | 13/11/5/8/4 0.51*
(meses): 0, 1-3; 4-

6, 7-12; 512

Edad inicio 83/12/47/26/14 | 62/10/33/21/12 | 21/2/14/5/2 0.67*
obesidad (afios)

<1;1-3, 4-6,7-9, >10

Afios evolucién 38/56/37/29/22 | 32/41/29/23/13 6/15/8/6/9 0.25*
obesidad: 0-3:4-6;

7-9:10-12;13-15

Ejercicio fisico: No, 3/87/89/3 2/64/69/3 1/23/20/0 0.68*
colegio, tardes, fin

semaha

Enfermedades 131/51 98/40 33/11 0.70*
previas (si/no)

Ingesta fdrmacos 26/150 19/114 7/36 0.74*
(si/no)

HTA padre (si/no) 44/128 33/95 11/33 0.91*
Hta madre (si/no) 23/152 16/115 7/37 0.53*
HTA abuelos (si/no) 101/58 81/38 20/20 0.04*

Se reflejan en la tabla el nimero de pacientes en cada caso
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Tabla 14 (bis). Diferencias entre los pacientes con y sin hipertension arterial

Variables Todos HTA NO HTA | Significacion
cuantitativas N° 182 N° 138 N° 44 p Chi-cuadrado™
p T- student**
Edad afios 10.97 (2.66) 10.81 (2.63) 11.44 (2.70) 0.16**
Tiempo de LM 5.01 (6.70) 5.08 (7.09) 476 (5.28) 0.79**
(meses)
Tiempo de evolucidn 7.47(3.87) 7.22 (3.82) 8.25 (3.99) 0.12**
obesidad (afios)
Peso (kg) 61.17 (17.83) 59.98(17.56) 64.89 (18.34) 0.11**
Talla (cm) 148.28 (15.13) | 147.13 (14.72) | 151.91 (15.96) 0.06**
IMC (kg/talla?) 27.11 (3.67) 27.01 (3.68) 27.43 (3.67) 0.52**
z-score IMC 2.56 (0.84) 2.57 (0.84) 2.49 (0.86) 0.60**
P. cintura (cm) 9135 (11.67) | 91.20 (11.60) | 91.80 (11.97) 0.77**
P. cadera (cm) 95.69 (12.29) | 95.00 (11.82) | 97.72 (13.50) 0.22**
Relacién perimetros |  0.95 ( 0.05) 0.95 (0.04) 0.93 (0.06) 0.057**
PAS cex (mmHg) 114.04 (9.96) 113.26 (10.09) 116.47 (9.25) 0.06**
PAD cex (mmHg) 67.33 (8.28) 67.78 (8.35) 65.91 (7.98) 0.19**
FC consultas 83.04 (12.21) 81.15 (12.08) 87.30 (11.66) 0.04**
Valor HOMA-IR 4.35 (2.49) 4.30 (2.49) 451 (2.51) 0.62**
Valor IMV(g/m?) 67.98 (13.74) 67.91 (13.59) 67.85 (14.41) 0.98**
Espesor parietal 0.37 (0.54) 0.37 (0.05) 0.38 (0.07) 0.32**
(cm)
Hiperinsulinismo 45/131 30/103 15/28 0.10*
(si/no)
HOMA > 4; <4 84/92 63/70 21/22 0.86*
Aumento MAU (si/no) 10/122 9/90 1/30 0.45*
Valor MAU (mg/L) | 15.03 (13.16) | 15.78 (14.35) | 13.37 (8.92) 0.59**
Alt Ecocardiograma 15/120 10/99 5/21 0.16*
(si/no)
Sindrome metabélico 40/140 34/102 6/38 0.08*
total (si/no)
Sindrome metabélico 28/152 23/113 5/39 0.26*
real (si/no)

En variables continuas se representa media + DE (se analiza T de Student) y en categdricas el numero de
pacientes (se analiza chi-cuadrado)

4.3.5.2 Considerando HTA enmascarada:

No se encontraron diferencias significativas al comparar HTA enmascarada con
ninguna de las variables registradas, exceptuando con el grado de obesidad
(apartado 4.3.4) y con las presiones arteriales en consultas (tabla 15).

Se vié que los pacientes con HTA enmascarada tenian las medias de PAS, PAD y FC

en consultas mds bajas que los pacientes que no tenian hipertensién enmascarada.
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Tabla 15. Variaciones de las presiones arteriales y de la frecuencia cardiaca en
consultas en los pacientes con hipertension enmascarada

HTA enmascarada Si No Significacion

p T student
PAS basal (mmHg) 108.2 (7.90) 119.44 (8.57) <0.001
PAD basal (mmHg) 64.34 (6.60) 70.12 (8.73) <0.001
FC basal (Ipm) 79.62 (11.03) 86.36 (12.51) 0.01

Se reflejan en la tabla las medias y desviaciones estdndar de los valores. PAS: presion
arterial sistdlica: PAD=presion arterial diastdlica; FC: fr
ecuencia cardiaca

4.3.5.3 Considerando a los pacientes con HTA mantenida:

Se vi6 una relacion significativa con respecto al desarrollo puberal y al indice de
masa ventricular izquierda (visto en el apartado 4.3.1.3).

Hubo diferencias significativas (p=0.009) entre los pacientes con HTA mantenida
y la existencia del desarrollo puberal, ya que un 36.9% de los pacientes
prepuberales tenian HTA mantenida y un 19.6% de los pacientes puberales
tuvieron esa hipertensién. El ratio de prevalencia del grupo con HTA mantenida
comparando a los pacientes prepuberales con puberales fue de 1.884 (IC95%
1.153-3.078). Es decir existe un mayor riesgo de tener HTA mantenida si el
paciente estd en estadio prepuberal. Los pacientes en estadio prepuberal tienen un

riesgo 1.88 veces mayor de presentar HTA mantenida.

No hay relacién significativa, pero estd muy cerca de haberla, entre los pacientes
con HTA mantenida y con sindrome metabdlico (p=0.053). Un 42.8 % de los
pacientes con HTA mantenida tuvieron SM mientras que el 25 % de los pacientes
con HTA mantenida no lo tuvieron. El ratio de prevalencia en el grupo de pacientes
con HTA mantenida, comparando a los que no tenian o si sindrome metabdlico fue

de 0.583 (I€95% 0.351-0.970) es decir parece que existe un menor riesgo de
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HTA mantenida si ho se tiene sindrome metabdlico, dicho de otra manera el no

tener sindrome metabdlico es un factor de proteccion de padecer HTA mantenida.

4.3.5.4 Considerando la HTA severa:

Se vio relacion significativa con: grado de obesidad, el IMC z-score, el descenso

fisioldgico nocturno de la PA y con el sindrome metabdlico.

La relacidn entre grados de obesidad e hipertension severa se ha comentado en el

apartado 4.3.4.

Objetivamos asociacidn entre la variable HTA severa y la variable IMC z-score.
Los pacientes con HTA severa tuvieron un z-score IMC ,por prueba no paramétrica
(U de Mann-Whitney), significativamente (p=0.04) mds elevado: 3.00 (1.15) que
aquellos que no tuvieron HTA severa 2.49 (0.77).

Existe asociacion entre la HTA severa y el ritmo circadiano de la presion arterial
(p<0.001). Un 1.2 % de los pacientes que fueron dipper tuvieron HTA severa
mientras que el 21.6% de los pacientes "non dipper” tuvieron HTA severa.

Considerando el ratio de prevalencia en los pacientes con HTA severa, fueran o no
dipper, se obtuvo 0.054 (IC%; 0.007 - 0.395). Existe menor riesgo de HTA severa
si eres dipper, es decir el ser dipper es un factor de proteccién frente la HTA

severa.

También encontramos relacion significativa (p<0.001) entre los pacientes con HTA

severa y con sindrome metabdlico: Un 7.9% de los pacientes con HTA severa no
tuvieron SM, frente a un 32.1% que si la tuvieron. El ratio de prevalencia de HTA
severa entre los pacientes sin o con SM fue de 0.279 (IC95% 0.146-0.534). Es

decir no tener SM es un factor de proteccion frente la HTA severa.
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4.3.5.5 Considerando la hipertension de bata blanca:

Hubo relacion significativa (p=0.01) con el desarrollo puberal y con la relacién
perimetro cintura/cadera. El porcentaje de pacientes con HBB y prepuberales fue
del 4.8%, y con desarrollo puberal 16.5%. El ratio de prevalencia en los pacientes
con HBB comparando prepuberales/puberales fue: 0.289 (IC%; 0.100 - 0.830). En

nuestra poblacion el riesgo de tener HBB es menor si el paciente es prepuberal.

El valor medio del indice perimetro cintura/cadera de los pacientes que no tenian
HTA de bata blanca 0.95 (0.05), fue estadisticamente superior (p=0.01) en

comparacion a los que tuvieron HBB 0.92 (0.06).

4.3.6 Valoracion ritmo circadiano en nuestra poblacion de obesos

La variabilidad nocturna en la presién arterial se relacioné con las siguientes
variables cuantitativas en nuestro estudio: peso, IMC, perimetro cintura-cadera,
PAS y PAD en consultas, valor de HOMA-IR y de indice de MVI. Viéndose en los

pacientes no dipper unas medias mds elevadas en todos esos valores (tabla 16).

Tabla 16. Diferencias entre los pacientes, valorando ritmo circadiano de la PA

Ritmo circadiano Si No Significacion (p)
PA conservado Chi_cuadrado™

U de Mann- Whitney™*
Peso (kg) 58.39 (18.41) 63.59 (17.02) 0.049*
IMC (kg/m?) 26.29 (3.50) 27.83 (3.68) 0.004*
Perimetro cintura 88.56 (11.71) 93.77 (11.12) 0.003*
(cm)
Perimetro cadera 93.05 (12.59) 97.64 (11.60) 0.012*
(cm)
PAS basal (mmHg) 112.21 (10.44) 115.63 (9.28) 0.020*
PAD basal (mmHg) 65.78 (8.49) 68.68 (7.88) 0.018*
HOMA - IR 3.82 (2.25) 4.81 (2.60) 0.008*
MVI (g/m?) 64.31 (10.40) 71.03 (15.55) 0.042**

Se reflejan las medias y las desviaciones estdndar de los valores
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En este punto comparamos también los cambios en la variabilidad nocturna de la
presion arterial con las diferentes variables registradas en la MAPA vy en la
historia clinica. Se comprobdé que habia relacién entre la alteracion ritmo
circadiano nocturno y: el incremento de cargas, el incremento de medias, la HTA
por MAPA, la HTA mantenida, la HTA severa (p<0.001) y con el sindrome
metabdlico (p=0.001).

La variable dipper se relaciona con la variable incremento de cargas de manera
significativa (p=0.02) y con la variable HTA por MAPA en la misma medida. De los
pacientes que presentaron descenso normal de la PA nocturno, un 61.3 % no
presentaron incremento de cargas en la MAPA, frente al 42% que si lo
presentaban. El ratio de prevalencia en los pacientes dipper comparando si tenian
cargas normales o incrementadas por MAPA fue 1.460 (IC 95% 1.076-1.982). Los
pacientes dipper tienen RR=1.46, es decir 1.46 mds probabilidades de presentar
cargas de presién arterial normales por MAPA y en consecuencia no HTA

ambulatoria.

La variable dipper se relaciona con la variable incremento de medias de manera
significativa (p=0.001). De los pacientes que presentaron descenso normal de la PA
nocturno, un 56.5% no presentaron incremento de medias en la MAPA, mientras
que en este grupo el 29.8% si presentaba incremento de medias. El ratio de
prevalencia en los pacientes dipper comparando si tenian medias normales o
aumentadas por MAPA fue 1.893 (IC 95% 1.269-2.826). Los pacientes dipper

tienen 1.89 mds probabilidades de presentar medias normales en MAPA.

La variable dipper se relaciona con la variable HTA mantenida de manera
significativa (p=0.01). De los pacientes que presentaron descenso normal de la PA
nocturno, un 52.3 % no presentaron HTA mantenida, frente al 32% que si la

presentaban. El ratio de prevalencia en los pacientes dipper comparando si tenian o
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no HTA mantenida, fue 1.634 (IC 95% 1.057-2.525). Los pacientes dipper tienen

1.63 mds probabilidades de no presentar HTA mantenida.

La variable dipper se relaciona con la variable HTA severa de manera

significativa (p<0.001), ya visto en el apartado 4.3.5.4.

La variable dipper se relaciona con la variable sindrome metabdlico de manera
significativa (p=0.001). De los pacientes que presentaron descenso normal de la PA
nocturno, un 51.97% no presentaron sindrome metabdélico, frente al 17.85 % que si
la presentaban. El ratio de prevalencia en los pacientes dipper comparando a los
pacientes sin sindrome metabdlico con los que lo tenian fue 2.911 (IC 95% 1.296-
6.536). Los pacientes dipper tienen 291 mds probabilidades de no presentar

sindrome metabdlico.

4.3.6.1 Pacientes cuya unica alteracion en la MAPA era ser no Dipper

Por dltimo valoramos a los 17 pacientes cuya Unica alteracion en la MAPA fue ser
"non dipper” y se comprobad:

La media de edad en afios de estos sujetos fue 12.25 (1.94) y fue
estadisticamente superior (p=0.03) a la de los sujetos que no fueron sélo “non
dipper” 10.83 (2.69) afios. La media de talla en cm fue 155.79 (12.85), también
estadisticamente superior (p=0.03) al grupo que no fue sélo “non dipper” 147.51
(15.17) cm. La gran mayoria de los pacientes sélo “non dipper” tuvieron ya
desarrollo puberal (15.5%), frente sélo un 2.4% que era prepuberales, (p=0.002).
El ratio de prevalencia de pacientes sélo “"non dipper” comparando estadios
prepuberales y puberales fue de 0.154 (0.036-0.654). Estar en estadio prepuberal
es un factor de proteccion frente presentar ausencia de descenso fisioldgico

nocturno en la PA como Unica alteracién MAPA.
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4.4 VARTACIONES MAPA EN PACIENTES OBESOS TRAS

APLICAR MEDIDAS TERAPEUTICAS

Del grupo total de pacientes obesos estudiados, 182, se consiguié un seguimiento

por MAPA en 85 de ellos después de haber pasado 6 meses y/o haber perdido

peso, de estos pacientes 40 eran varones y 45 mujeres.

Comparamos en esos 85 pacientes el IMC, el z-score de IMC, el perimetro cintura,

el de cadera y la relacién perimetro cintura-cadera, asi como los diferentes

pardmetros registrados en la MAPA antes y después de instaurar el tratamiento.

Los datos de los pacientes al inicio del estudio y en la evolucidn se reflejan en las

tablas 17 y 18.

Tabla 17. caracteristicas clinicas de los pacientes antes y después del tratamiento

N= 85 Inicial Tras Diferencia Significacion
tratamiento p T student*
Edad (afios) 10.31(2.73) 11.26 (2.66) -0.95 (0.73) <0.001
Peso (kg.) 58.34 (18.72) | 61.74 (17.56) | -3.39 (5.94) <0.001
Talla (cm.) 14461 (15.73) | 149.42 (14.32) | -4.81(4.37) <0.001
IMC (kg/m?) 27.06 (3.70) | 27.02 (3.61) 0.04 (1.92) 0.83
IMC z-score 2.77 (0.82) 2.42 (0.92) 0.35 (0.67) <0.001
Perimetro 9155 (12.05) | 90.81(12.43) 0.74 (6.99) 0.85
cintura (cm.)
Perimetro 94.36 (12.59) | 95.42 (12.76) | -1.06 (5.47) 0.13
cadera (cm.)
Relacién Perimetro \ (0 97 (0.04) 0.95 (0.05) 0.01 (0.05) 0.01

cintura/ cadera

Se reflejan las medias y las desviaciones estdndar de los valores

No se objetivaron diferencias estadisticamente significativas en la disminucién de

IMC (p=0.83) ni en relacién al perimetro de cintura (p=0.85) y de cadera (p=0.13)

antes y después del tratamiento. Pero si se objetivaron diferencias significativas
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en la disminucién del z-score del IMC (p<0.001) y del indice perimetro
cintura/perimetro cadera (p=0.01), relacionado con la menor cantidad de grasa

abdominal.

No se objetivaron disminuciones en las presiones arteriales ni en la frecuencia
cardiaca registrada en consultas tfras el tratamiento, todo lo contrario
aumentaron, aunque no de manera significativa (p=0.33). Las medias y desviaciones
estandar de las presiones arteriales sistélicas pasaron de 113.02 (9.35) mmHg a
115.43 (8.32) mmHg , las medias de las presiones arteriales diastdlicas de 68.65
(7.68) mmHg a 68.84 (8.47) mmHg y las medias de las frecuencias cardiacas de
80.45 (12.58) Ipm. a 82.90 (13.44). Ipm.

Considerando las presiones arteriales registradas de manera ambulatoria después
de aplicar medidas terapelticas, encontramos diferencias significativas en la
MAPA  con respecto a: la existencia de alguna alteracién en la misma, el
incremento de cargas, el incremento de medias y la variabilidad nocturna; todas
ellas mejoraron tras el tratamiento. Al mejorar las presiones arteriales sistélicas
y diastélicas se vieron disminucion de los casos de hipertension por MAPA,
hipertension enmascarada e hipertensién severa después del tratamiento. No se

objetivaron diferencias significativas respecto a la hipertensién mantenida.

El 100% de los pacientes al inicio del estudio tuvieron alteracién en la MAPA y esto
se objetivo en el 78.8% pasados 6 meses (p<0.001). El porcentaje de pacientes que
tuvieron un incremento de cargas en las PA de la MAPA antes del tratamiento
(97.6 %) fue estadisticamente superior (p<0.001) al porcentaje de pacientes con
incremento de cargas tras el fratamiento (58.8 %). Del mismo modo el porcentaje
de pacientes que presentaron medias de PA elevadas antes del tratamiento (63.5
%) fue estadisticamente superior (p<0.001) al porcentaje de pacientes con

elevacién de medias tras el tratamiento (18.8 %).
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Considerando el descenso en las presiones arteriales nocturnas, el porcentaje de
pacientes “"non dipper” en la primera visita (63.5 %) fue estadisticamente superior

(p=0.01) al porcentaje de pacientes “non dipper” en la segunda visita (48.2 %).

Por todo lo anterior el porcentaje de pacientes que tuvieron HTA por MAPA antes
del tratamiento (97.6 %) fue estadisticamente superior (p < 0.001) al porcentaje
de pacientes con HTA por MAPA tras el tratamiento (58.5 %). Esta disminucion se
vié tfambién con respecto a la HTA enmascarada 65.9 % vs. 31.8 % (p < 0.001) y a la
HTA severa 16.5 % vs. 4.7 % (p=0.01). Hubo un descenso, aunque no significativo
(p=0.44), entre los pacientes con HTA mantenida antes del tratamiento 31.8 % vy

después del mismo: 27.1%.

Con respecto a la hipertension de bata blanca se objetivé en ellos un incremento
de la prevalencia tras el fratamiento : 2.4% vs. 15.3% y estas diferencias fueron

estadisticamente significativas (p=0.02).

Tabla 18. Cambios en la presiones arteriales clinicas y ambulatorias tras tratamiento
en pacientes obesos

N® 85 Antes del Después del Significacion
tratamiento tratamiento P Chi_cuadrado

PA basal 55/29 51/34 0.33
(hormal/alterada)
Cualquier alteracion 85/0 67/18 <0.001
MAPA (si/no)
Incremento de cargas 83/2 50/35 <0.001
(si/no)
Incremento de medias 54/31 16/69 <0.001
(si/no)
Descenso fisioldgico 31/54 44/41 0.01
nocturno (si/no)
HTA por MAPA 83/2 50/35 <0.001
(si/no)
HTA  enmascarada 56/29 27/58 <0.001
(si/no)
HTA mantenida 27/58 23/62 0.44
(si/no)
HTA severa (si/no) 14/71 4/81 0.01
HTA bata blanca 2/83 13/72 0.02
(si/no)

Se reflejan en la tabla el nimero de pacientes en cada caso
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V. DISCUSION
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1. GENERALIDADES

En este trabajo de investigacidn estudiamos las alteraciones que presentan
los nifios y adolescentes con diferentes grados de obesidad en la presién arterial
registrada mediante monitorizacion ambulatoria. Hemos valorado el incremento de
las cargas, la elevacién de las medias y la variabilidad nocturna de las presiones
arteriales, ya que estos tres pardmetros tienen importancia no sélo en el
diagnéstico de hipertensién arterial, sino también como factores de riesgo
cardiovascular tanto en la infancia como en la edad adulta.

Se determina la prevalencia, en nuestro grupo de nifios, de HTA en consultas con
referencia a la hipertension de bata blanca, fambién a la hipertensién por MAPA
dividiendo ésta en hipertension enmascarada e hipertensiéon mantenida y por Gltimo
se define la hipertension severa. Determinadas esas prevalencias se relacionaron
los diferentes tipos de hipertension con las variables registradas en el estudio
para tratar de encontrar asociacion entre ellas, valoramos en especial los

diferentes grados de obesidad y las comorbilidades.

Para valorar el incremento de las medidas de carga de las presiones arteriales
durante 24 horas categorizamos las mismas en 4 grupos: incrementos menores del
25% se consideraron normales, si estaban entre el 26-50% los definimos como
incrementos moderados, entre el 51-75% incrementos severos y por Ultimo si las
cargas eran superiores al 76% consideramos incrementos extremos. De esta
manera intentamos ver si los diferentes tramos en el aumento de los porcentajes
de presiones alteradas se correspondian con el incremento de las comorbilidades.
Esta categorizacion es novedosa y no la hemos visto publicada antes en la
literatura. Normalmente se consideran valores normales menos del 25%, elevados
entre 25-50% y correspondientes a HTA severa cargas mayores del 50%

(200)(251) (252).
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Para valorar el incremento de medias categorizamos los resultados en funcion de si
las medias sistélicas y diastélicas, diurnas y nocturnas estaban por encima o por
debajo del percentil 95 conforme a las grdficas de referencia para sexo y talla 6
edad (194)(211).

Para estudiar la variabilidad nocturna consideramos a los sujetos en los cuales las
medias de presion descendian al menos el 10% respecto a las medias diurnas y les
consideramos “dipper” y a los que no cumplian este requisitos les consideramos “non
dipper” ya fuera en las presiones sistélicas, diastélicas o en ambas. Esta es una

definicion ampliamente consensuada (222)(223).

Respecto a los grados de obesidad hemos categorizado a la poblacion en cuatro
grupos igual que lo hizo Moreno ML. en su trabajo de investigacién (207),
basdndonos en las tablas del estudio Espafiol de crecimiento Espafiol 2010 (110).
Estd reconocido actualmente que, se considera sobrepeso si el IMC es > p90 para
sexo y edad, esto se corresponde con z-score de IMC entre 1y 2. La obesidad se
define como un IMC > al p97, correspondiéndose con z-score de IMC > 2. Las
referencias americanas consideran obesidad severa si IMC > p99 o > 120% del p95
(supone z-score > 3 ,para algunos 2.5) y la obesidad extrema IMC > 140% p95, en
este punto hemos considerado z-score > 4 (20)(21)(38)(101)(105)(110)(116).
Aunque hemos comprobado que en los diferentes estudios publicados se suelen

considerar obesidad severas si z-score de IMC es > 2.5 (235)(245).

Por dltimo describiremos los cambios encontrados en la MAPA tras instauracién de
tratamiento frente a la obesidad en nuestra poblacién. Este punto era inédito al
inicio del estudio, pero en el afio 2014 salié una publicacién respecto a este tema

(253).
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2. PRESIONES ARTERIALES EN CONSULTAS

Con respecto a la presion arterial en consultas, en nuestra poblacidn vimos
que el 38.5% tenia elevacion en las presiones arteriales sistdlicas y/o diastdlicas.
En la mayoria de éstos pacientes (90%) se encontraban elevadas las presiones
arteriales sistélicas, y sélo en el 10% se elevaron las presiones arteriales
diastélicas, permaneciendo normales las sistdlicas. Estos hallazgos son muy
similares a los obtenidos por Moreno ML (207), ella encontré un 36.4% de
pacientes con HTA en consultas, de ellos un 85% con HTA sistélica y un 7% con
HTA diastdlica. Considerando las presiones arteriales seglin los percentiles
estdndar corregidos para sexo, edad y talla (114) objetivamos que la mayoria de
casos con presiones arteriales basales elevadas, tanto sistélicas como diastélicas,
se agrupaban entre los percentiles 90-95 y por ello hubo un 20.9% de los
pacientes que se podian encuadrar como pacientes con prehipertension. Un 17.6%
de los sujetos tuvieron hipertension por método clinico (presiones arteriales >
p95). No todos los estudios realizados en los que se reflejan las presiones
arteriales por método clinico y ambulatorio refieren éstas diferencias, pero a
nuestro juicio es importante hacerlo. Ya que no es lo mismo presentar una
prehipertension o una hipertension, tanto si nos referimos a las presiones

determinadas en consultas o de forma ambulatoria.

Los datos obtenidos de HTA en consulta son claramente superiores a los
registrados en estudios poblaciones generales donde se encuentra una prevalencia
de hipertension arterial del 2-3%, que sube hasta el 5% considerando tambien los
pacientes con prehipertension (158)(160), y acordes a los publicados por Jago et al.
(162) que objetivan que el riesgo de HTA se incrementa del 6.9 al 24.6% entre
adolescentes con IMC < p85 y los que tenian > p95. Nuestras cifras también
coinciden con el estudio de Acosta et al. (157) que encontraron una prevalencia de
prehipertensién en la primera consulta del 20%. Pero son mds altas que las

publicadas por McNiece et al. (154), que encontraron en adolescentes de 11 a 17
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afios una prevalencia de prehipertensiéon e HTA global del 20%, comprobando

ademds que ambas aumentaban seglin aumentaba el IMC.

Lurbe et al. (245) habian publicado en 2006 en su estudio con adolescentes obesos
una prevalencia de hipertensién en consultas que varia del 0.6% en pacientes no
obesos al 37.5% en pacientes obesos severos, y ademds en ese mismo estudio
vieron un incremento de la frecuencia cardiaca en los nifios obesos segln se
elevaban las presiones arteriales y aumenta el grado de obesidad. Nosotros
objetivamos una concordancia con este hecho ya que en nuestro estudio los
pacientes con presiones arteriales basales normales tuvieron de media menor
frecuencia cardiaca en consultas 80.40 (11.11) latidos por minuto (Ipm) que los que
tenian presiones elevadas 87.46 (12.87) Ipm. Estas diferencias fueron

estadisticamente significativas (p=0.01).

3. PRESIONES ARTERIALES AMBULATORIAS (MAPA)

La principal utilidad que tiene la medicion ambulatoria de las presiones
arteriales en nifios obesos es poder valorar la prevalencia real de hipertension en
los pacientes y sus diferentes tipos: hipertensién de bata blanca, hipertension
enmascarada e hipertension severa, asi como comprobar las posibles alteraciones
en la variabilidad nocturna, y orientarnos sobre los pacientes que tendrdn
incrementados los factores de riesgo cardiovascular (193)(195)(199)(200)
(203)(204)(208)(254).

En este estudio, al valorar los hallazgos de la MAPA, encontramos que sélo 27
sujetos tenian un registro rigurosamente normal. La gran mayoria de los pacientes
estudiados tenian una o mds alteraciones considerando el incremento de cargas
(75.8%) , el incremento de medias (36.8%) y la alteracién en el descenso nocturno

(53.3%).
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Muchos autores al realizar una MAPA consideran normal un incremento de cargas
en la presién arterial por debajo del 25% (200)(252)(255). Otros han hecho
estudios considerando incrementos de cargas del 25% del 35% y hasta del 50%
para diagnosticar HTA (221)(256). Nosotros consideramos alterada una elevacién
de cargas en la presién arterial por encima del 25% y ademds categorizamos,
como se ha comentado antes, éstos incrementos en 3 rangos, moderado, severo y
extremo, para comprobar si el grado de elevacién de las cargas en las presion
arterial se asociaba con mayor morbilidad o complicaciones al incrementarse los

factores de riesgo cardiovascular.

En varios estudios se ha demostrado que en nifios obesos existe mayor prevalencia
en la elevacién de las presiones arteriales sistélicas nocturnas (235)(257). En
nuestro estudio obtuvimos los mismos resultados con una prevalencia en las PASN
del 46.7%, si bien hay que decir que no existieron grandes diferencias con las
otras prevalencias registradas y que la mayor parte de los pacientes presenté

elevacion de cargas moderada entre 26 y 50%.

La existencia de una elevacién en las medias de presién arterial nos indica la
presencia de una hipertension entre moderada y severa y muchos autores, de
hecho, han definido la hipertension por MAPA si las cifras medias de presion en 24
horas, diurnas y/o nocturnas superaban el p95 para su sexo y talla (235)(245)
(258)(259). En nuestro estudio el incremento de medias se objetivé en 67
pacientes lo que supone una prevalencia de incremento de medias del 36.8%,
cuarenta y siete de éstos pacientes, 70%, tuvieron elevacién en PASN. Como se ve
los datos son acordes con la mayor prevalencia registrada también en el

incremento de cargas de las presiones arteriales sistdlicas nocturnas.
Algunos autores definen la hipertension por MAPA si existe elevacién de las

medias por encima del percentil 95 y de las cargas por encima del 25%

(150)(255). Es mds, Koshy et al. (221) ven que la concordancia en el diagnéstico de

109



HTA por MAPA aumenta mucho si se considera conjuntamente elevacién de las
medias > p95 con elevacién de cargas > 50%. Por dltimo Flynn et al. (200)
encuentran que en los pacientes con cargas en las PADD mayores del 25% o con
cargas en PASN mayores o iguales al 50% se puede sospechar razonablemente
hipertension secundaria. Sélo un autor da prioridad a la valoracién del aumento de
cargas frente al aumento de medias en la presién arterial para diagnosticar

hipertension por MAPA (252).

En nuestro estudio, de los 138 pacientes con elevacion de las cargas en la presién
arterial, 67 sujetos (48.6% del total) asociaron también elevacion de las medias
de presion arterial > p95 para sexo y talla . Ningin paciente con cargas normales
tuvo elevacidon de las medias. Considerando los criterios de Urbina et al. (208),
elevacién cargas > 25% y/o de medias > p95, un 75.8% de nuestros pacientes
presentarian HTA ambulatoria. Si consideramos que tienen que asociarse un
incremento de cargas > 25% y un aumento de medias > p95 para definir la
hipertension ambulatoria (150) entonces encontramos que la prevalencia de HTA
por MAPA en nuestra poblacién de nifios obesos desciende al 36.8%. Las diferentes
prevalencias publicadas en la literatura respecto a la HTA por MAPA varian
ampliamente del 20% al 84% (207)(245)(251) (260)(261) estas diferencias se
explican pues la muestra de pacientes en los estudios es muy dispar, en algunos hay
sélo adolescentes, y en otros nifios y adolescentes, algunos se refieren a sujetos
prepuberales y otros a puberales, y no todos emplean los mismos criterios para

definir HTA.

Babinska et al. (251) considera que existe prehipertension en el registro
ambulatorio cuando las medias son normales y las cargas estdn entre el 25-50%,
hipertension cuando las medias estdn elevadas y las cargas estdn entre el 25-50%
e hipertension severa cuando las medias estdn elevadas y las cargas son > del 50%.

Siguiendo éstos criterios nosotros tendriamos en nuestro estudio a 71 sujetos con
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elevacion de cargas y medias normales, es decir con una prevalencia de

prehipertension por MAPA del 39%.

Respecto a la hipertensién enmascarada, segin considerdramos los criterios de
Urbina o no, la prevalencia seria 48.4% 6 21.4% y considerando la HTA mantenida
275% 6 15.4%. Con respecto a la HTA enmascarada las prevalencias publicadas

oscilan entre 7.5% y el 24% (207)(245) (252).

Las prevalencias de HTA severa publicadas son mds elevadas que en nuestro
estudio, las cifras oscilan del 34.2% al 48% (207)(251), nosotros encontramos 22
sujetos, 12% de la poblacién, que presentaron medias elevadas y cargas de presion
arterial > del 50%. En nuestro trabajo los casos con HTA severas se dieron mds en
pacientes con HTA mantenida (24%), ya que sélo en el 11.36 % de las HTA

enmascaradas se obtuvieron datos de hipertension severa.

La prevalencia de hipertension de bata blanca varia del 4 al 50% o incluso mds en
los diferentes estudios publicados (207)(245)(258), segln se trate de estudios en
poblaciones sanas o de pacientes remitidos a consultas por presentar elevacién en
la presién arterial. Su incremento en pacientes con obesidad se piensa que es
debido al aumento de actividad simpdtica que estos pacientes presentan, afiadido a
una mayor reactividad por el entorno (193)(219)(262). Nosotros encontramos una
prevalencia de hipertension arterial de bata blanca en el 11% de los pacientes
obesos estudiados, la mayoria de los pacientes con HBB (55%) tuvieron las PAS
entre p90-95, y respecto a las PAD un 70% las tuvieron normales (< p90). Es una

prevalencia de las mds bajas registradas.

Normalmente existe una disminucién de la presién arterial durante el suefio, ésta
suele ser del 10-12 % para presiones sistélicas y del 14 al 17% para las diastélicas
(263). La pérdida de la variabilidad nocturna (“non dipper”) se ha correlacionado

con hipertrofia ventricular, microalbuminuria, enfermedad vascular cerebral y
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como factor predictivo en pacientes adultos de riesgo cardiovascular y muerte
(264). Estd demostrado que la prevalencia de “non dipper” aparece mds en
pacientes con sobrepeso y obesidad. En términos generales se han publicado
prevalencias entre el O y el 77% (207)(235)(245)(251)(257)(265)(266). Con
respecto a si la alteracidn es en las presiones arteriales sistélicas o diastélicas las
prevalencias de “"non dipper” respecto a las PAS estd entre 40-50% y respecto a
las PAD en torno al 15% (227)(251)(257)(265)(267). Nosotros encontramos una
prevalencia de “non dipper” respecto a las presiones arteriales sistdlicas del
53.5% y con respecto a las diastélicas del 15% muy acordes con la mayoria de las
prevalencias publicadas. Pero hay en la literatura cifras tan altas como las de
Aguilar et al. (235) que encuentran una prevalencia del 62.8% y del 25.6%
respecto a las PAS vs. PAD; y tan bajas como las de Lurbe et al. (245) que no

objetivan pérdida de la variabilidad nocturna en su estudio.

De todos los pacientes "non dipper” sélo 17 (9.3% del total) no presentaron ninguna
otra alteracién asociada en la MAPA, ni elevacién de cargas ni de medias en la
presion arterial. Estos datos coinciden con las prevalencias de “non dipper” en la

poblacidn general (263).

4. RELACION ENTRE  PRESIONES ARTERIALES EN
CONSULTAS Y AMBULATORIAS

La determinacién de unas cifras elevadas de presion arterial medida por método
clinico, es decir en consultas, no siempre nos indican la existencia de una
hipertension en el paciente, ya que la presion arterial estd influenciada por muchos
factores, y sobre todo en nifios hay que asegurar una medicién en periodo de
reposo, con manguito adecuado y observando unas normas perfectamente
establecidas (185)(186). Es por ello que numerosos trabajos recomiendan la
monitorizacion ambulatoria de la presién arterial para el diagnéstico de

hipertension, sobre todo en algunas situaciones reconocidas que no incluyen
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actualmente la existencia de obesidad (198)(208)(209). Nosotros comparamos en
este punto a los pacientes con hipertension en consultas, y a los pacientes con
hipertension por MAPA y comprobamos que la medicién de la presién arterial en
consultas en pacientes obesos ho sirve para determinar cudles de ellos tendrdn
hipertension, ya que el 87.5% de los pacientes fuvo unas presiones arteriales en
consultas normales pero presentd algun tipo de alteracion en la monitorizacion
ambulatoria de las mismas. Tampoco encontramos diferencias significativas al
relacionar presion arterial en consultas con el incremento de cargas, el incremento
de medias o la alteracién de la variabilidad nocturna; ni con la existencia de HTA

por MAPA, ni con la hipertension severa.

A pesar de que la presion arterial medida en consultas es el método recomendado
para evaluar la PA en nifios y adolescentes, la medicion ambulatoria tiene un
considerable potencial para su uso en la prdctica clinica y estudio de la HTA en
esta poblacién (217). Tras los resultados encontrados pensamos, como otros
autores (146)(172)(198)(200)(149), que la monitorizacion ambulatoria de la presién
arterial es una técnica fiable y segura para diagnosticar la hipertensién arterial
ambulatoria, y para definir la hipertension de bata blanca y la hipertension
enmascarada en pacientes obesos, aunque actualmente no se considere su
realizacién de rutina en todos estos pacientes. Lurbe et al. (219) recomiendan
actualmente en sujetos pedidtricos normotensos realizar MAPA en presencia de
historia familiar de HTA, obesidad u otros factores de riesgo cardiovascular o
cuando se diagnostica hipertrofia ventricular izquierda en ausencia de HTA en

consultas.

Un dato a resefiar en nuestro estudio es que hubo 44 pacientes (24.1%) que

permanecieron normotensos tras el registro de presiones arteriales ambulatorio.

En ellos las cargas y las medias de presidn arterial estuvieron en limites normales,
3

es decir que 7 partes de los nifios y adolescentes obesos tenian alterado el

registro de la MAPA en mayor o menor grado. Sélo 14 pacientes (7.69%)
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presentarén presion arterial en consulta y ambulatoria normales. Nosotros, por
todo lo anterior, creemos que la monitorizacién ambulatoria de la presién arterial
deberia incorporarse como técnica de diagnéstico en la valoracién de la presién
arterial en nifios obesos, sobre todo si tienen obesidades extremas, sindrome

metabdlico o en la familia hay antecedentes de hipertension arterial.

5. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION Y SU RELACION
CON GRADOS DE OBESIDAD

En este punto comentamos las comorbilidades encontradas en nuestra
poblacion de nifios y adolescentes obesos. Posteriormente, una vez categorizados
los grados de obesidad procedimos a relacionarlos con las diferentes variables
registradas en la historia clinica con vistas a determinar si las caracteristicas de

la poblacion variaban al incrementarse el grado de obesidad.

Estudiamos en nuestros pacientes los factores de riesgo cardiovascular. Por un
lado considerando la insulina basal, el indice de resistencia a la insulina HOMA-IR
y la existencia de sindrome metabdlico; y por otro, el posible dafio orgdnico
causado determinando el indice de masa ventricular izquierdo y la excrecion de
microalbdmina en orina. Sabiendo que estos datos pueden estar alterados en nifios
con obesidad e hipertensidn (119)(265)(268)(269) y que constituyen un factor de
riesgo cardiovascular (270)(271)(272).

MacLaren et al. (132) y Calderdn et al. (273) relacionaron en sus estudios la
obesidad con la resistencia a la insulina en nifios, pero no dan prevalencias. Burrows
et al. (137) encontraron en nifios y adolescentes obesos una prevalencia de
hiperinsulinismo del 43.8% y de resistencia a la insulina del 46.2 %. En nuestro
estudio encontramos que en el 25% de la poblacién existian niveles de insulina
basal elevada y casi la mitad de los pacientes, el 46.2%, presentaban

insulinorresistencia valorada por HOMA-IR > 4.
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En la poblacién general la prevalencia de sindrome metabélico es baja habiéndose
publicado cifras del 1.1% en un estudio realizado en China con 1770 nifios y
adolescentes (136). Esta prevalencia aumenta seglin aumenta el peso, y asi en
nifios con sobrepeso se ha referido una prevalencia del 4% que aumenta hasta el
30% en pacientes con obesidad (137). En otro estudio con 97 nifios espafioles
obesos realizado en 2007, el 18.6% presentaron sindrome metabdlico (274).
Nosotros tuvimos un 22% de pacientes que presentaba datos diagnésticos de
padecer sindrome metabdlico, si bien aplicando los criterios de IDF 2007 (135)y
excluyendo a los menores de 10 afios, esa cifra bajo hasta el 15.4%, en este punto
hubo relacion significativa con los diferentes grados de obesidad, ya que la
mayoria de los pacientes con sindrome metabdlico se encontraron en el grupo de
pacientes con obesidad extrema. Estd publicado que la obesidad por si misma
induce estrés oxidativo y que este seria, al menos en parte, responsable del
desarrollo de sindrome metabdlico, Furukava et al. (125) concluyen que la obesidad
es la principal causa en el desarrollo del sindrome metabdlico. Como veremos

posteriormente la mayoria de pacientes con SM tenian la PA en consultas elevada.

En nuestro grupo de pacientes sdlo en 4 se encontraron criterios ecogrdficos de
hipertrofia ventricular izquierda. Probablemente influenciado por la muestra tan
pequefia no encontramos diferencias estadisticamente significativas entre el indice
de masa ventricular izquierda y los diferentes grados de obesidad, tampoco al
considerar a los nifios que tenian hipertension por MAPA, hipertension
enmascarada, hipertension severa o hipertension de bata blanca. Pero si
encontramos que los pacientes con hipertensién mantenida presentaban un mayor
indice de masa ventricular 74.17 (11.47) g/m? vs. 66.37 (13.88) g/m? (p<0.05).
Maravall 'y Lurbe (275) refieren una prevalencia en pacientes con HTA no
tratados, de hipertrofia ventricular izquierda del 34-38%. Martinez et al. (269)
al evaluar la masa ventricular izquierda (MVI) en jovenes delgados, obesos e
hipertensos ven que hay asociacion en varones con IMC, tallay PAS ,y en mujeres

con PAS y PAD; también comprueban que la MVI aumenta en varones con HTA, y
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obesidad, y aln mds si se suman ambas; mientras que en mujeres es sélo con HTA.
En otro estudio Maggio et al. (260) encontraron en nifios obesos prepuberales que
el indice de masa ventricular izquierda se correlaciona positivamente con la grasa
corporal y la presion arterial.

Pero parece ser que la hipertension no es la tnica responsable del crecimiento de la
masa ventricular izquierda. Dusan et al. (271) concluyen en su estudio que la
hipertrofia y la disfuncion diastélica del ventriculo izquierdo estdn presentes en
jovenes obesos antes de desarrollar HTA mantenida y Stabouli et al (272) vieron
en otro estudio que el grosor de la intima y media de la arteria carétida era mayor
en nifios y adolescentes obesos independientemente del sexo y de los valores de PA
clinica y por MAPA. Ademds se sabe que el indice de rigidez arterial, factor de
riesgo cardiovascular, estd aumentado en nifios obesos independientemente de los
valores de la presion arterial (270). Por todo lo anterior se piensa que la obesidad
"per se" juega un papel importante en el desarrollo de complicaciones

cardiovasculares.

Por dltimo, decir que la elevacién de dlbumina en orina como dato inicial de posible
afectacion renal, se vié en el 5.5% de los pacientes estudiados y no se relacioné
con ninguna otra variable. Aunque hay estudios que relacionan una menor funcion
renal o una mayor excrecion de albumina a la existencia de una hipertensién

mantenida (138)(139).

Como se ha comentado anteriormente categorizamos la obesidad de los pacientes
de nuestro estudio en 4 grupos pues pensamos que podria aportarnhos mds
informacién en los resultados que considerando sélo 2 o 3 grupos. Una vez
categorizados los nifios y adolescentes obesos segln su IMC z-score comparamos
los diferentes grados de obesidad con las variables clinicas y antopométricas
registradas en la historia clinica, con vistas a comprobar si habia relacién

significativa entre ellas. Tras relacionar las variables registradas con los grados de
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obesidad encontramos diferencias significativas respecto al sexo, la talla, el IMCy

IMC z-score, el desarrollo puberal, y la existencia de sindrome metabdlico.

La mayoria de los pacientes estudiados con sobrepeso y obesidad moderada
eran del sexo masculino y lo contrario ocurria en la obesidad severa y en la
extrema donde el mayor porcentaje de pacientes fue del sexo femenino. En
Esparia, de los diferentes estudios realizados, se concluye que los jovenes varones
de 6 a 13 afios presentan mds obesidad que las mujeres de su misma edad (27)
(28)(29) Si bien segln datos del Center for Disease Control al Prevention (CDC)

en las obesidad severas hay mayor prevalencia de mujeres que de varones (13).

Los pacientes con sobrepeso tuvieron una media de tallas significativamente mds
elevadas que el resto de los pacientes, comprobdndose que seglin aumentaba el
grado de obesidad descendia la media de las tallas, este dato puede explicarse, al
menos parcialmente, ya que la obesidad produce un aumento de talla al aumentarse
la maduracién ésea por accion del cortisol elevado, si bien a la larga se origina una
talla final mas baja en los pacientes al adelantarse el desarrollo madurativo (48)

(131).

En los sobrepesos y en las obesidades moderadas la mayoria de los pacientes ya
habian comenzado el desarrollo puberal, mientras que en las obesidades severas la
mayor parte de los pacientes eran prepuberales y en las obesidades extremas se
vio una igualdad entre ambos. Podemos sospechar aqui la existencia de factores
genéticos y constitucionales, ademds de los ambientales, que favorezcan el

comienzo y el grado de la obesidad en determinados pacientes (33)(42).
La mayoria de los pacientes con sindrome metabdlico se localizaron en el grupo de

obesidad extrema: un 42.9 %, frente al 11.1 %, 16.3 % y 6.3 % de los sindromes

metabdlicos que se objetivaron en los sobrepeso, las obesidades moderadas y las
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severas respectivamente (p=0.01). Estos hallazgos son concordantes con los

descritos previamente (125)(137)(274).

No se encontraron diferencias significativas con respecto: edad, crecimiento
intrauterino retardado, lactancia materna y sus periodos, edad inicio de la
obesidad, afios evolucién obesidad, ejercicio fisico, enfermedades previas, ingesta
de farmacos, HTA padre, HTA madre, HTA abuelos, peso, talla, perimetro cintura,
perimetro de cadera, relacién perimetro cintura-cadera, hiperinsulinismo, elevacién

HOMA, alteracién ecocardiograma ni con la elevacién de microalbimina en orina.

6. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION Y SU RELACION
CON LAS ALTERACIONES EN LA MAPA

En diferentes estudios y publicaciones se han analizado los factores
etioldgicos y de riesgo de hipertension (152)(164)(165)(166)(167)(170)(171)(176)
(177). Entre los anteriores destacamos: se ha comprobado que la hipertension y la
prehipertension son mds frecuentes en nifios que en nifias (152)(165). Respecto a
la raza se ha estudiado que la prevalencia de hipertension es mayor en nifios
afroamericanos que en nifios blancos no hispanos o que en caucdsicos (152)(166).
Una historia familiar de HTA es un factor de riesgo para presentar hipertensién
en la descendencia (167). Por otro lado hay estudios que demuestran que esto no
ocurre en familias con nifios adoptados (168). Hay evidencia que la alimentacién
materna puede estar asociada a niveles mas bajos de presién arterial y ademds
cuanto mds tiempo con lactancia materna mayor descenso en la presién arterial
(170)(171). Se sabe que los factores prenatales y neonatales contribuyen a tener
presiones arteriales mayores. Algo muy conocido es la relacion entre bajo peso al
nacimiento y el desarrollo de obesidad, HTA primaria y sindrome metabdlico (164)
(176)(177). Hay ademds mucha evidencia publicada respecto a la elevacién de las

presiones arteriales segin aumenta el IMC (152) (154) (156) (157) (162) (163).
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Por todo ello y con vistas a determinar si las caracteristicas de nuestra poblacién
podian tener alguna influencia, por si mismas, para elevar la presién arterial en
nuestros nifios y adolescentes obesos registramos en la historia clinica las
siguientes variables: sexo, edad, nacionalidad, asociacién con retraso de
crecimiento intrauterino, lactancia materna y tiempo medio de la misma, inicio de la
obesidad y duracion de la misma; enfermedades padecidas, medicacién recibida,
ejercicio fisico realizado, peso, talla, IMC, IMC z-score, perimetro cintura,
perimetro de cadera, relacién perimetro cintura/cadera , estadio de desarrollo
puberal y antecedentes de hipertension arterial en la familia. Y las relacionamos

con los hallazgos obtenidos en la MAPA.

Con respecto a las determinaciones de presiones arteriales en consultas vimos que
su media fue mds elevada, de manera significativa, en los pacientes con sobrepeso,
tanto si considerdbamos presiones sistdlicas como diastdlicas, y en consecuencia la
hipertension en consultas fue mayor en pacientes con sobrepeso (29.7%) y menor
en los que presentaban obesidad moderada (9%) (p=0.01). Estos resultados podrian
parecer contradictorios ya que estd publicado que las presiones arteriales
aumentan al aumentar el IMC (235)(245), pero al igual que en nuestro trabajo
McNiece et al. (154) en su estudio con adolescentes comprobaron la asociacién
entre HTA en consultas y sobrepeso. Por otro lado Babinska et al. (251) en un
estudio realizado con 109 nifios y adolescentes obesos entre 7 y 18 afios,
considerando 3 grados de obesidad seglin IMC z-score comprobaron que las PAS y
PAD en consultas no variaron de manera significativa en los 3 grupos de obesidad
que ellos consideraron, incluso fueron mds bajas en el segundo grupo, z score IMC
entre 3.29 y 491, al igual que las frecuencias cardiacas diurnas ambulatorias.
Hvidt et al. (276) refiere en una publicacién que tras la reduccion de peso hay
cambios en la PA ambulatoria, pero no en la clinica y lo explica quiza debido al poco
ndmero de determinaciones realizadas en las PA clinicas comparadas con las
ambulatorias. El incremento de la actividad simpdtica, relacionado con el aumento

de las PA en consultas, podria ser también en parte la explicacién de éste
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fendmeno (211). Aunque deberian realizarse mds estudios para comprobar este

hallazgo.

La elevacion de las presiones arteriales basales se relacioné en nuestro estudio, de
manera significativa, con la elevacién de HOMA > 4 (p=0.04), y con la existencia de
sindrome metabdlico (p=0.03). Estos datos son concordantes con los estudios
previos: Marcovecchio et al. (265) objetivaron que la adiposidad y la resistencia a
la insulina jugaba un papel importante en la presion arterial de nifios obesos.
Kniazewska et al. (277) recomienda descartar en todos los pacientes con HTA el
sindrome metabdlico y Bostanci et al. (278) objetivan que el sindrome metabdlico

es un factor de riesgo importante para padecer HTA.

La mayoria de los pacientes que presentaron HTA por MAPA estaban en un estadio
prepuberal (p=0.003). No hay muchos estudios que hagan referencia a éste hecho,
pero Aguilar et al. (235) también objetivaron que los pacientes prepuberales tienen
de manera significativa mayores medias en PAD diurna y en 24 horas que los ya

puberales.

Se sabe que los antecedentes familiares positivos para hipertensién estan
presentes en el 50% de los nifios con hipertension (167). Nosotros encontramos
una relacién significativa en los pacientes que tuvieron HTA por MAPA y la
existencia de HTA en los abuelos, no en los padres. (p=0.04). Gilardini et al. (266)
en un estudio con 89 nifios y adolescentes obesos concluye que los nifios que tienen
HTA diurna eran mds obesos, con mayores antecedentes familiares de hipertensién

y con mayores frecuencias cardiacas.

Nuestros hallazgos respecto a la frecuencia cardiaca en consultas fueron que los
pacientes hipertensos por MAPA tenian una frecuencia cardiaca significativamente
(p=0.04) mds baja 81.15 (12.08) Ipm. que los pacientes sin HTA 87.30 (11.66) Ipm.

Estos hallazgos creemos que pueden explicarse porque entre los pacientes con
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HTA por MAPA hay un alto porcentaje de pacientes con hipertension enmascarada,
y este tipo de HTA asocia unas frecuencias cardiacas mds bajas de lo normal en
consultas (ver posteriormente) y ademds existe un porcentaje de pacientes con
hipertension en consultas y no por MAPA (HBB) que presentan frecuencias
cardiacas mds elevadas en consultas. No obstante pensamos que para aclarar este
punto habria que haber relacionado las frecuencias cardiacas ambulatorias con la

HTA por MAPA y esto no lo recogimos en el estudio.

Marcovecchio et al. (265) en un estudio con 56 nifios obesos prepuberales no
encontraron relacién entre los pardmetros de la MAPA y el indice perimetro de
cintura/cadera. Nosotros encontramos una tendencia, aunque no de manera
significativa (p=0.057), ya que los pacientes con HTA por MAPA tuvieron de
medias un indice de 0.95 (0.04) frente al 0.93 (0.06) de los pacientes que ho

presentaban hipertensién por MAPA.

Lurbe et al. (245) encuentran en su estudio con adolescentes obesos que la HTA
enmascarada se dio mds en el grupo de nifios con obesidad moderada (10%). En
nuestro estudio se alcanzaron unos resultados similares aunque mayores, el 65% de
las hipertensiones enmascaradas se agruparon en los pacientes con obesidad
moderada y hubo diferencias significativas con los otros tipos de obesidad
(p=0.04). Ademds objetivamos, logicamente, que los pacientes con hipertension
enmascarada tenian presiones arteriales y frecuencias cardiacas mds bajas en
consultas que los que no tenian este tipo de hipertensién (p < 0.01). Se ha postulado
que en los obesos existe una elevacion de las cifras de presiones arteriales
sistélicas nocturnas y una atenuacién del descenso fisioldgico nocturno que hace

mds prevalente la existencia de HTA enmascarada (257).
La mayoria de nuestros pacientes con HTA mantenida estaban en estadio

prepuberal y en ellos se encontré, de manera significativa (p=0.04), un mayor indice

de masa ventricular izquierda que en los pacientes sin HTA mantenida 74.17 (11.47)
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g/m? vs. 66.37 (13.88) g/m?. Ademds, éstos pacientes tuvieron mayor prevalencia
de obesidad extrema y de sindrome metabdlico, aunque estos dos Ultimos
pardmetros no llegaron a alcanzar la significacion estadistica (p=0.057 y p=0.053
respectivamente). Como se puede apreciar en nuestro estudio, la existencia de una
hipertension mantenida se asocia a un incremento de los factores de riesgo
cardiovascular que pueden originar complicaciones serias si no se trata el problema.
Otros autores han publicado informacion en el mismo sentido (269)(271)

(275)(278)(279).

En este estudio los pacientes con HTA severa tuvieron de manera significativa
mayor grado de obesidad y ademds, en su mayoria, fueron “non dipper” y
presentaron sindrome metabdlico. Aunque no encontramos relacién entre los
diferentes grados de obesidad y el incremento de medias o de cargas en las
presiones arteriales, los hallazgos son concordantes con los estudios previos que
publican que la severidad de la HTA se incrementa significativamente con el grado
de obesidad, origina un incremento de las presiones arteriales nocturnas y asocia

alta prevalencia de sindrome metabdlico (235)(245) (251)(261)(266).

Nosotros encontramos entre los pacientes con HBB mayor cantidad de sujetos
postpuberales (p= 0.01) y ademds estos tenian un indice perimetro cintura-cadera
significativamente menor 0.92 (0.06) vs. 0.95 (0.05) que los pacientes sin HBB
(p=0.01). Se ha postulado que los pacientes mayores con respecto a los mds jovenes
pueden tener una mayor actividad del sistema simpdtico y esto quizd ser la causa
del incremento de hipertensiones de bata blanca en nuestros pacientes
postpuberales (245), aunque creemos que se precisan mds estudios en este
sentido. Stabouli S et al. (259) comprobaron que la HBB fue mayor en sujetos
obesos comparada con sujetos no obesos y légicamente los sujetos obesos tienen
mayor indice perimetro cintura-cadera. Los pacientes sin HBB y que presenten

HTA mantenida tienen un incremento, como ya hemos visto antes, de los factores
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de riesgo cardiovascular y entre ellos estd el mayor indice perimetro cintura-

cadera.

Hay estudios publicados en los que se relaciona la pérdida de variabilidad nocturna
con el incremento de factores de riesgo cardiovascular, con lesion en los érganos
diana, asi como con el incremento de presion arterial. Se ha publicado que la
pérdida del patrén circadiano nocturno de la presién arterial depende tanto del
grado de obesidad, como de la insulinoresistencia (257) y que la adiposidad y la

resistencia a la insulina influyen en la presidn arterial en nifios obesos (265).

También hay estudios que relacionan la mayor prevalencia de hipertension en nifios
obesos "non dipper” (227)(267). Un estudio, en especial, en pacientes adultos
correlaciona esta pérdida con hipertrofia ventricular, microalbuminuria,
enfermedad vascular cerebral y considera estos hechos predictivos de riesgo
cardiovascular y muerte (264). Otro estudio realizado en nifios diabéticos tipo I
comprueba que el aumento de presion arterial sistélico nocturno, y por tanto la
perdida de la variabilidad nocturna, precede el desarrollo de microalbuminuria
(226). Se ha relacionado la hipertension nocturna con pacientes que presentan
mayor alteracion en la tolerancia a la glucosa y mayor prevalencia de sindrome

metabdlico (266).

Nosotros encontramos en el estudio hallazgos concordantes con los descritos
previamente en la literatura, asi al relacionar las variables registradas con el
descenso fisiolégico nocturno en la presién arterial encontramos que los pacientes
que fueron “dipper” tuvieron, de manera significativa, medias menores respecto a:
peso, IMC, perimetro abdominal, perimetro de cadera, PAS y PAD basales, HOMA-
IR e IMV que los pacientes que fueron “non dipper” . Asi mismo los pacientes “non
dipper” tuvieron de manera significativa (p<0.001) mayor incremento de cargas y de
medias en las presiones ambulatorias y como consecuencia hubo mayor nimero de

sujetos que presenté hipertension por MAPA, hipertension mantenida e
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hipertension severa. También se registré en los pacientes “non dipper” un mayor

ndmero de sujetos con sindrome metabdlico (p=0.001).

No hemos encontrado referencias en la literatura respecto a las caracteristicas
de los pacientes obesos que son “non dipper” como Unica alteracién en la MAPA.
Nosotros tuvimos 17 de esos pacientes y se comprobé que la media de afios y la
media de talla de estos pacientes era estadisticamente superior a los datos
correspondientes en los pacientes no solo “non dipper”, se objetivo fambién que la
mayoria habian comenzado el desarrollo puberal (p=0.002). Pensamos que estos
resultados deberian comprobarse en estudios mds amplios debido al nimero

reducido de pacientes en nuestra muestra.

7. CAMBIOS EN LA MAPA TRAS INSTAURACION
TRATAMIENTO Y REDUCCION DEL PESO CORPORAL

Entre las estrategias que hay para prevenir y tratar el sobrepeso y la obesidad,
con el fin de evitar las complicaciones secundarias, se ha postulado: dieta
hipocalérica, cambiar hdbitos de vida, farmacoterapia o cirugia baridtrica en los
casos severos y rebeldes (119) (280) (281). Pero estd claro que como en la
etiologia de la obesidad intervienen muchos factores, para conseguir una reduccion
en el peso se deberan llevar a cabo varias actuaciones conjuntas encaminadas, no
solo a restringir las calorias de la dieta, hay que disminuir el consumo de sal (161),
dar dietas equilibradas (166), y especialmente cambiar los hdbitos de vida
evitando el sedentarismo y promoviendo o incrementando el ejercicio fisico(282)

(283) (284) (285) (286).

Hay numerosos trabajos en los que se demuestra que la reduccién de peso en
paciente obesos se ha acompafiado de disminucién en la presién arterial clinica en
consultas. Uno de los primeros estudios que lo demostraron fue el de Brownell et

al. (287) en su estudio vieron que tras un afio de iniciar el tratamiento, que incluia
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cambio de comportamiento, soporte social, nutricional y ejercicio; se redujo el
peso entre 3.3 y 8.4 kg. y la presiones arteriales, tanto sistélicas como diastélicas,
descendieron 16 y 9 mm Hg respectivamente. Clarke et al. (288) en un estudio
retrospectivo basado en 10 afios de observacion publicaron que los nifios que
aumentaban su peso en un periodo de tiempo, aumentaban su presién arterial
comparados con sus similares y por el contrario, si disminuian de peso reducian la
presion arterial. Otros autores han encontrado los mismos resultados (289)(290)
(291). Pero todos los trabajos previos se habian hecho sin grupo control.

Rocchini et al. (284) hicieron un estudio randomizado en adolescentes con
sobrepeso durante 20 semanas y 3 tipos de intervencion: dieta + ejercicio, dieta
sdlo, y sdlo control sin intervencién terapedtica; los cambios en la PAS en los 3
grupos fueron -16, -10 y -4 mmHg respectivamente, este estudio demuestra que la
pérdida de peso, sobre todo si se acompafia de ejercicio, puede ser beneficioso en
el manejo de la HTA en nifios obesos aunque se cuestiona en el trabajo que pasard
a largo plazo vy si el descenso en la PA durante el tratamiento se mantendrd

después del mismo.

Esta duda queda parcialmente solucionada tras el trabajo de Holm et al. (292)
que siguieron durante 2 afios a hifios obesos tras la pérdida ponderal , comprobaron
que tanto las PAS como la PAD disminuyeron significativamente con la pérdida de
peso, pero al originarse el rebote en la ganancia ponderal aumentaron de nuevo las
PAD, no asi la PAS que permanecieron bajas tras 28 meses de seguimiento. En su
estudio la reduccion en la presién arterial se objetiva a los 15 dias, es mdxima al

mes de iniciar el tratamiento, y disminuye o se mantiene a los 3 meses.

Hasta ahora los estudios realizados comentados son sobre la presién arterial
registrada en consultas. Hasta 2014 no se publicé el primer estudio que hace
referencia al efecto sobre la presion ambulatoria de la perdida de peso en nifios
obesos. Hvidt et al. (253) llevaron a cabo un estudio con 61 pacientes obesos

severos de entre 10 y 18 afios con MAPA al afio del tratamiento, encontraron que
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sus pacientes habian experimentado una reduccion en el grado de de obesidad con
disminucién de IMC y del perimetro de cintura no significativa pero con
disminucién del z-score de IMC y del indice perimetro cintura/talla significativos,
también objetivaron una disminucién en las PAS y PAD en 24 horas de dia y de
noche. Pudieron concluir que una reduccion de 1 (uno) z-score de IMC se

correspondia con una reduccién en 24 horas de 6.5 mmHg en PAS.

En nuestro trabajo, del grupo total de pacientes obesos estudiados se consiguié un
seguimiento por MAPA en 85 de ellos, 46.7%, después de haber pasado 6 meses
y/o haber perdido peso. El objetivo de este punto fue valorar el cambio que se
registra en la MAPA antes y después del tratamiento instaurado, considerando
los siguientes datos: PA en consultas, alteracion de la MAPA, incremento de
medias, incremento de cargas, descenso fisioldgico nocturno y en consecuencia

HTA total, HTA mantenida , HTA enmascarada, HTA severa.

Al igual que el trabajo de Hvidt K et al. (253) no se objetivaron diferencias
estadisticamente significativas en la disminucién de IMC (p=0.83) ni en la
disminucién del perimetro de cintura (p=0.85) y de cadera (p=0.13), pero si se
objetivaron diferencias significativas en la disminucién del z-score del IMC
(p=0.001) y del indice perimetro cintura-cadera (p=0.01). También hubo
diferencias significativas en las presiones arteriales ambulatorias después de
haber aplicado medidas terapedlticas: se consiguieron mds MAPAs sin alteracion,
el 78.8% estaban alterados vs. 100% antes del tratamiento (p<0.001). Las medias y
las cargas de presiones arteriales descendieron de manera significativa en los
pacientes (p<0.001 para ambos) y mejoré la variabilidad nocturna estando
conservada en el 51.8 % de ellos tras en tratamiento, previamente sélo el 36.5%

eran “dipper” (p=0.01).

Ldgicamente al mejorar las presiones arteriales sistélicas y diastélicas se vio una

disminucion significativa en los casos de hipertension por MAPA, pasando de un
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97.6 % antes del tratamiento a un 58.8 % tras el mismo (p<0.001). También
disminuyd la hipertension enmascarada de un 65.9 % a un 31.8 % (p<0.001), pero la
mejoria mds pronunciada se produjo en los pacientes con hipertensién severa, esta

se redujo del 16.5% al 4.7% tras el tratamiento (p=0.01).

No se objetivaron diferencias significativas en la disminucion de la hipertension
mantenida. Tampoco se registraron disminuciones en las presiénes arteriales en
consultas tras el tratamiento, fodo lo contrario aumentaron, aunque no de manera
significativa. En nuestro grupo las medias y desviaciones estdndar de las presiones
arteriales sistdlicas pasaron de 113.02 (9.35) mmHg a 115.43 (8.32) mmHg después
del tratamiento, las medias de las presiones arteriales diastélicas de 68.65 (7.68)
mmHg a 68.84 (8.47) mmHg y las medias de las frecuencias cardiacas de 80.45
(12.58) Ipm a 82.90 (13.44) Ipm. En el caso de las frecuencias cardiacas, los
resultados se pueden explicar en parte por el limitado de nimero de pacientes
donde se obtuvo este registro: 31y 44 respectivamente. Estos mismos hallazgos
son referidos por Hvidt et al. (253), en su tfrabajo encuentra también un
incremento de las PAS en consultas tras en el seguimiento . Este mismo autor en
otra publicacién (276) refiere que tras la reduccién de peso hay cambios en la PA

ambulatoria, pero ho en la clinica.

El nimero de pacientes con HBB aumenté del 2.4% antes del tratamiento, al 15.3%
después (p=0.02). Hvidt et al. (253) en un estudio similar objetivaron un aumento
de HBB del 20% al 38%. Se ha comentado previamente que el aumento de actividad
simpdtica en los pacientes obesos puede ser una de las causas de HBB, aunque
presentando prevalencias muy dispares segln los estudios (193)(219)(262). No
obstante es posible que en nuestros pacientes este incremento de casos con
hipertension de bata blanca, al haber disminuido los casos de hipertension
ambulatoria, podria estar en relacion con la existencia de un estado
prehipertensivo en esos pacientes (174)(175). Estudios posteriores mds amplios

deberdn ser realizados para comprobrar estos hallazgos.
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VI. CONCLUSIONES
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1.- Ciento cincuenta y cinco pacientes, el 85.2 %, presentaron alguna
alteracion en el registro de la medicion ambulatoria de la presion arterial.
Solo en 14 pacientes (7.69%) la presion arterial en consulta y ambulatoria fue

normal.

2.- La prevalencia de hipertension arterial ambulatoria vario del 36.8% al
75.8% segln los criterios considerados para el diagnéstico. Aproximadamente
el 60% de estos pacientes presento hipertension enmascarada. Un 12.2%
tuvo hipertension severa y el 11% hipertension de bata blanca. Mas de la
mitad de los pacientes obesos, un 53 % del total, presentaron falta de
descenso fisioldgico nocturno en la presion arterial. De ellos sélo un 17.5%

tuvo este hallazgo como Unica alteracion en la MAPA.

3.- La sensibilidad de la presion arterial en consultas para el diagnéstico de
HTA es muy baja y no pude considerarse como prueba de screening para
diagnosticar hipertension arterial en nifios obesos. Consideramos conveniente
realizar la determinacion de presiones arteriales en nifios y adolescentes
obesos realizando monitorizacion ambulatoria de las mismas. Especialmente si
existe sindrome metabdlico, el paciente tiene obesidad severa o hay

antecedentes familiares positivos de hipertension arterial.

4.- Se han demostrado relaciones significativas entre el aumento del indice de
masa corporal y la existencia de hipertension arterial ambulatoria severa, la
pérdida de la variabilidad nocturna en las presiones arteriales y el sindrome

metabdlico.
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5.-Los nifios y adolescentes obesos con hipertension mantenida, hipertension
severa y los que fueron “non dipper” tuvieron de manera significativa
aumentados los factores de riesgo cardiovascular: aumento de HOMA-IR,

sindrome metabédlico e incremento del indice de masa ventricular izquierda.

6.- Tras la realizacion de medidas terapedticas en los pacientes se consiguio
una reduccion significativa en el z-score del indice de masa corporal y en la
relacion perimetro cintura/cadera. Esto se acompafi6 de una reduccion de las
cargas y las medias de las presiones arteriales ambulatorias y una disminucion
de pacientes “non dipper”. En consecuencia se objetivd una disminucion
significativa en la hipertension arterial ambulatoria, enmascarada y severa en

estos pacientes.
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Figura 4. Hoja de recogida de datos para MAPA

. Hospital Universitario
\ del Tajo SERVICIO DE PEDIATRIA
SaludMadrid Comunidad de Madrid

MONITORIZACION AMBULATORIA DE LA PRESION ARTERIAL: Informacion para el paciente

PACIENTE:
FECHA: / / HORA INICIO: HORA TERMINO:
Peso: Kg. Talla: cm. TA: mmHg: p95 TAD: . p95 TAN:

El aparato que lleva si hijo en este momento permite monitorizar durante 24 horas la presion
arterial. De forma periddica, tanto por el dia como por la noche, el manguito se hinchara y deshinchara
automaticamente. Si el aparato toma alguna medida de mas no hay que preocuparse ya que en ocasiones
se repite la lectura a los pocos minutos para verificar datos.

La informacion recogida con esta prueba, adecuadamente procesada, nos resultarda de gran
utilidad para diagnosticar una posible alteracion en la presion arterial y poner el tratamiento adecuado.

Para poder obtener el mayor rendimiento de esta prueba en preciso que se colabore al maximo
siguiendo unas sencillas normas que damos a continuacion:

1. Durante toda la prueba hay que procurar no mover excesivamente el brazo donde se
coloca el manguito.

2. El dia de la prueba mantener el mismo ritmo de vida que habitualmente, pero evitar
ejercicios importantes violentos que pudieran dafiar el monitor. Es precisamente la
informacion obtenida en la actividad habitual la mas valiosa para nosotros

3. Cuando se note que el monitor va a tomar una medida de presion arterial, hay que:
dejar de hacer lo que estad haciendo y extender el brazo, en posicion normal,
estirado junto al cuerpo hasta que el manguito se deshinche.

4. Cuidar el monitor. No mojarlo y evitar cualquier tipo de golpe sobre él. No intentar
abrirlo ni tocar sus conexiones ya que el estudio se podria invalidar

Registre en esta tabla cualquier incidencia que tenga a lo largo del estudio: Hora a la que se va a la
cama (durante la noche) o después de comer. Hora a la que se levanta. Si se levanta por la noche (hora
exacta) y el nimero de veces. Acontecimientos importantes: horas de comida, periodos de ejercicio,
periodos de descanso, enfados, problemas con el sueflo, problemas con el manguito... Si toma
medicamentos anote cuales y a que hora

HORA INCIDENCIA

CALIDAD DEL SUENO | BUENO REGULAR [] MALO ]
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6rafica 5 Percentiles de peso y talla para varones (114)

Estudio Transversal Espafiol de Crecimiento 2010
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6rafica 6 Percentiles de peso y talla para mujeres (114)

Estudio Transversal Espaiiol de Crecimiento 2010
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Grafica 7. Perimetro de cintura en varones (109)

VARONES: 2-18 anos
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6rafica 8. Perimetro de cintura en myjeres (109)
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6rafica 9. Percentiles para IMC en varones (114)

Estudio Transversal Espanol de Crecimiento 2010
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6rafica 10. Percentiles para IMC en mujeres (114)
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6rafica 11. Media y desviacion estdandar del IMC varones (114)

Estudio Transversal Espaiol de Crecimiento 2010

Valores de IMC expresados
como Media y Desviacion
Estandar (DE)

€ IMC(ig/m)

Edad N° Media DE
en afios

0,00 2974 15;07 1,18
0,25 233 16,69 1,40
0,50 214 17,71 1,84
0,75 213 17,68 1,90
1,00 169 1799 1,49
1,25 166 17,64 1,71
1,50 149 17,67 1,65
1,75 153 17,15 1,37
2,00 182 16,55 1,37
2,50 263 16,57 1,42
3,00 545 16,24 1,56
3,50 588 16,03 1,82
4,00 598 16,03 1,74
450 564 16,04 1,81
5,00 497 15,88 1,97
5,50 501 16,12 2,11
6,00 454 16,16 2,08
6,50 446 16,36 2,29
7,00 448 16,54 2:33
7,50 445 16,75 2,50
8,00 418 16,91 2,48
8,50 477 17,73 3,14
9,00 466 18,01 =3 )
9,50 491 18,39 3,07
10,00 488 18,41 3,14
10,50 519 18,72 3,51
11,00 493 19,30 3,57
11,50 456 19,44 3,47
12,00 455 19,72 3,50
12,50 394 20,26 3,53
13,00 410 20,09 3,54
13,50 404 20,64 3,39
14,00 359 21,24 372
14,50 349 21,13 3,71
15,00 391 21,41 3,52
15,50 364 21,68 3,40
16,00 324 21,95 351
17,00 706 22,36 3,33
18,00 658 22,64 3,38
Adultos 1551 23,67 3,27

VARONES

IMC

Equivalencias aproximadas
de los percentiles del
Estudio Espaiol 2010 con
los valores propuestos por
Cole (2000) para definir
sobrepeso y obesidad

y con los percentiles de

los estudios de la OMS (2007)
y de Bilbao 1988 (BIB 88).

Espariol 2010
Cole (obesidad) Percentil 95-97
Cole (sobrepeso) Percentil 80
OMS Percentil 97 Percentil 90
OMS Percentil 85 Percentil 75

BIB 1988, Percentil 97

Percentil 95 (0-3 afios)
Percentil 90 (3-18 afios)

BIB 1988, Percentil 75
BIB 1988, Percentil 50

Percentil 75
Percentil 50
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6rafica 12. Media y desviacion estdndar del IMC en mujeres (114)

Estudio Transversal Espanol de Crecimiento 2010

/ d d
'como Media y Desviacion MUJERES ka

Estandar (DE)

‘ IMC (kg/m)

Edad Ne Media DE
en afios
000 2822 12,97 117
0,25 233 16,08 1,38
050 205 17,15 1,46 IMC
075 186 17,58 1,50
:"2)2 gg :;?: :g? Equivalencias aproximadas
150 125 16.96 145 de Ios_ percentiles del
175 106 16,77 1,47 Estudio Espafiol 2010 con
5’23 :;; 122‘; :22 los valores propuestos por
300 494 15.85 130 Cole (2000) para definir
350 499 15,81 1,72 sobrepeso y obesidad
j'gg iz :?gg :IE‘; y con los percentiles de
500 534 1573 176 los eStL-JdIOS de la OMS (2007)
550 478 15,84 2,16 y de Bilbao 1988 (BIB 88).
600 460 15,97 2,14
6,50 427 16,36 2,27 ( R
7,00 505 16,36 2,41
750 477 16,94 2,53 =
8,00 521 17,14 2,84 Espanol 2010
8,50 420 17,55 2,93
900 462 1774 3,12
42 1 - .
12'(5)8 432 1:'22 i’gg Cole (obesidad) Percentil 97
]0:50 458 ]8:65 3:39 Cole (sobrepeso) Percentil 85
11,00 484 19,42 3,69
11,50 403 19,33 3,27 OMS Percentil 97 Percentil 95
12,00 422 19,51 3,36 OMS Percentil 85 Percentil 80
12,50 352 20,04 4,06
13,00 352 20,58 4,03 .
o R T . BIB 1988, Percentil 57 o1 27 (221
14,00 289 20,77 3,55 ' Percentil 95 (3-18 afios)
14,50 315 21,17 3,63
15,00 330 21,19 3,70 BIB 1988, Percentil 75 Percentil 75
15,50 299 21,41 3,21 BIB 1988, Percentil 50 Percentil 50
16,00 307 21,59 3,41
1700 595 21,60 3,08 L )
1800 494 21,64 324
Adultas 1619 21,37 2,83
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6rafica 13. Percentiles de presion arterial sistdlica y diastdlica realizados en nifios y
adolescentes, modificados del estudio realizado por el Grupo de Trabajo Europeo de
hipertension Lurbe et al. (198)

Tabla 2 Presion arterial en nifios (por edad y percentil de talla)

Sistolica (mmHg) Diastdlica (mmHg)
Percentil de talla Percentil de talla
Edad (afos)  Percentil de PA 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 9% 9
1 90 94 95 97 9 100 102 103 49 50 51 52 53 53 54
95 98 99 101 103 104 106 106 54 54 55 56 57 58 58
99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 63 64 65 66 66
2 90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95 101 102 104 106 108 109 110 59 59 60 61 62 63 63
99 109 110 111 113 15 17 117 66 67 68 69 70 T "
3 90 100 101 103 105 107 108 109 59 59 60 61 62 63 63
95 104 105 107 109 10 112 113 63 63 64 65 66 67 67
99 m 12 114 116 118 19 120 71 7 72 73 74 75 75
4 90 102 103 105 107 109 110 111 62 63 64 65 66 66 67
95 106 107 109 11 112 114 115 66 67 68 69 70 T "
99 113 114 116 118 120 121 122 74 75 76 77 78 W P
5 90 104 105 106 108 110 111 112 65 66 67 68 69 69 70
95 108 109 110 112 114 115 116 69 70 71 72 73 74 74
99 115 116 118 120 121 123 123 77 78 79 80 81 81 82
6 90 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 70 71 T2 T
95 109 10 112 114 15 17 117 72 72 73 74 75 76 76
99 116 117 119 121 123 124 125 80 80 81 82 83 84 84
7. 90 106 107 109 11 113 114 115 70 70 71 72 73 74 74
95 110 111 113 115 117 18 119 74 74 75 76 77 78 78
99 117 118 120 122 124 125 126 82 82 83 84 85 8 8
8 90 107 109 10 112 114 15 116 71 72 72 73 74 75 76
95 m 12 114 116 118 19 120 75 76 77 78 79 19 &
99 19 120 122 123 125 127 127 83 84 85 86 87 8 88
9 90 109 10 112 114 15 17 118 72 73 74 75 76 76 77
95 113 114 116 118 119 121 129 76 77 78 79 80 81 81
99 120 121 123 125 127 128 129 84 85 86 87 88 8 89
10 90 m 112 114 115 17 19 119 73 73 74 75 76 771 78
95 115 116 117 119 121 122 123 77 78 79 80 81 81 8
99 122 123 125 127 128 130 130 85 86 86 88 88 8 %
1 90 113 114 115 117 19 120 121 74 74 75 76 77 78 78
95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 80 81 8& &
99 124 125 127 129 130 132 132 86 8 87 88 89 9 9N
12 90 115 116 118 120 121 123 123 74 75 75 76 77 78 1
95 19 120 122 123 125 127 127 78 79 80 81 82 & 8
99 126 127 129 131 133 134 135 8 87 88 89 99 9% N
13 90 117 118 120 122 124 125 126 75 75 76 77 78 ™ D
95 il 122 124 126 1228 129 130 79 79 80 81 82 8 8
99 128 130 131 133 135 136 137 87 87 88 89 90 9N N
14 90 120 121 123 125 126 128 128 75 76 77 78 79 1™ &
95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 81 82 83 84 84
99 131 132 134 136 138 139 140 87 88 89 90 91 92 RN
15 90 122 124 125 127 129 130 131 76 77 78 79 80 80 8
95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 82 83 84 8 8
99 134 135 136 138 140 142 142 88 89 9 91 92 93 93
16 90 125 126 128 130 131 133 134 78 78 79 80 81 8& &
95 129 130 132 134 135 137 137 82 83 83 84 85 8 &
99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 91 92 93 94 94
17 90 127 128 130 132 134 135 136 80 80 81 82 83 84 84
95 131 132 134 136 138 139 140 84 85 86 87 87 8 89
99 139 140 141 143 145 146 147 92 93 93 94 95 9% 97

Modificado a partir del estudio llevado a cabo por el Grupo de Trabajo de Hipertensién en Nifos y Adolescentes™.
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6rafica 14. Percentiles de presion arterial sistdlica y diastdlica realizados en nifias y
adolescentes, modificados del estudio realizado por el Grupo de Trabajo Europeo de
hipertension Lurbe et al. (198)

Tabla3 Presion arterial en nifas (por edad y percentil de talla)

Sistélica (mmHg) Diastdlica (mmHg)
Percentil de talla Percentil de talla
Edad (afios) Percentil de PA 5 10 25 50 75 90 95 5 10 25 50 75 90 95
1 %0 97 97 98 100 101 102 103 52 53 53 54 55 55 56
95 100 101 102 104 105 106 107 56 57 57 58 59 59 60
9 108 108 109 11 112 113 114 64 64 65 65 66 67 67
2 %0 98 99 100 101 103 104 105 57 58 58 59 60 61 61
95 102 103 104 105 107 108 109 61 62 62 63 64 65 65
9 109 110 11 12 114 115 116 69 69 70 70 71 72 72
3 %0 100 100 102 103 104 106 106 61 62 62 63 64 64 65
95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66 67 68 68 69
9 11 11 113 114 115 116 117 73 73 74 74 75 76 76
4 %0 101 102 103 104 106 107 108 64 64 65 66 67 67 68
95 105 106 107 108 110 111 112 68 68 69 70 71 71 72
9 12 113 114 115 17 118 119 76 76 76 77 78 79 79
5 %0 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67 68 69 69 70
95 107 107 108 110 11 112 113 70 7 7 72 73 73 74
9 14 114 116 17 18 120 120 78 78 79 79 80 81 81
6 0 104 105 106 108 109 110 111 68 68 69 70 70 71 72
95 108 109 110 111 113 114 115 72 72 73 74 74 75 76
9 15 116 117 119 120 121 12 8 80 80 81 82 83 83
7 %0 106 107 108 109 11 112 113 69 70 70 T 72 72 73
95 10 111 112 113 115 116 116 3 74 74 75 76 76 77
9 17 118 119 120 122 123 124 81 81 82 82 83 84 84
8 90 108 109 110 11 113 114 114 7 7 71 72 73 74 74
95 12 112 114 115 116 118 118 75 75 75 76 77 78 78
9 19 120 121 122 123 125 125 8 82 83 83 84 85 86
9 90 10 110 112 13 14 116 116 n 72 72 73 74 75 75
95 14 114 115 17 118 119 120 76 76 76 77 78 7179 79
9 121 121 123 124 125 127 127 8 83 84 84 85 86 87
10 %0 12 112 114 115 16 118 118 3 73 73 74 75 76 76
95 16 116 117 119 120 121 12 77 77 77 78 79 80 80
9 123 123 125 126 127 129 129 84 84 85 86 86 87 88
1 90 114 114 116 117 118 119 120 74 74 74 75 76 771 77
95 18 118 119 121 122 123 124 78 78 78 79 80 81 81
9 125 125 126 128 129 130 131 8 85 86 87 87 88 89
12 %0 16 116 117 119 120 121 12 75 75 75 76 77 78 78
95 19 120 121 123 124 125 126 79 79 79 80 81 82 82
9 127 127 128 130 131 132 133 8 8 87 88 88 89 90
13 0 117 118 119 121 122 123 124 76 76 76 77 78 79 79
95 121 122 123 124 126 127 128 8 80 80 81 82 83 83
9 128 129 130 132 133 134 135 8 87 88 89 89 90 9N
14 90 19 120 121 122 124 125 125 77 77 77 78 79 80 80
95 123 123 125 126 127 129 129 8 81 81 82 83 84 84
9 130 131 132 133 135 136 13 8 88 89 90 90 91 92
15 %0 120 121 122 123 125 126 127 78 78 78 79 80 81 81
95 124 125 126 127 129 130 131 8 82 82 83 84 85 85
9 131 132 133 134 136 137 138 8 89 90 9N 91 92 93
16 90 121 122 123 124 126 127 128 78 78 79 80 81 81 82
95 125 126 127 128 130 131 132 8 82 83 84 85 85 86
9 132 133 134 135 137 138 139 9% 90 90 9 92 93 93
17 0 122 122 123 125 126 127 128 78 79 79 80 81 81 82
95 125 126 127 129 130 131 132 8 83 83 84 85 85 86
9 133 133 134 136 137 138 139 9% 9 91 91 92 93 93

Modificado a partir del estudio llevado a cabo por el Grupo de Trabajo de Hipertensién en Nifos y Adolescentes™.
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6rafica 15 Valores de las presiones arteriales sistdlicas y diastdlicas registradas por

método ambulatorio, segun género, edad o talla en nifios normotensos. Modificado de
Wikl et al.(211)

Tabla 4 Valores de presion arterial sistolica y diastolica ambulatorias (sistolica/diastdlica)

Nifos Nina
Dia Noche Dia Noche
Edad (afios) 75 %0 95 75 %0 95 75 90 95 75 90 95

5 116/76 120/79 123/81 99/59 103/62 106/65 114/77 118/80 121/82 100/61 105/66 108/69
6 116/76 121/79 124/81 100/59 105/63 108/66 115/77 120/80 122/82 101/61 106/65 110/68
7 117/76 122/80 125/82 101/60 106/64 110/67 116/77 121/80 123/82 102/60 107/65 111/67
8 117/76 122/80 125/82 102/60 108/64 111/67 117/76 122/80 124/82 103/60 108/64 112/67
9 118/76 123/80 126/82 103/60 109/64 112/67 118/76 122/80 125/82 103/59 109/64 112/67

10 119/76 124/80 127/82 104/60 110/64 113/67 119/76 123/79 126/81 104/59 110/64 113/67
1 121/76 126/80 129/82 105/60 111/64 115/67 120/76 124/79 127/81 105/59 110/63 114/66
12 123/76 128/80 132/82 107/60 113/64 116/67 121/76 125/80 128/82 105/59 110/63 114/66
13 126/76 131/80 135/82 109/60 115/64 119/67 122/77 126/80 129/82 106/59 111/63 114/66
14 129/77 134/80 138/82 112/61 118/64 121/67 123/77 127/80 130/82 106/59 111/63 114/65
15 132/77 137/81 141/83 114/61 120/64 123/66 124/77 128/80 130/82 107/59 111/63 114/65
16 135/78 140/81 144/84 117/61 123/64 126/66 124/77 129/80 131/82 107/59 111/63 114/65

Los valores se muestran en mmHg. Datos de.

Tabla 5 Valores de presion arterial sistolica y diastolica ambulatorias (sistolica/diastélica)

Nifos Ninas

Dia Noche Dia Noche
Talla (cm) 75 %0 95 75 90 95 75 90 95 75 90 95
120 116/77 122/80 125/82 99/58 103/61 106/63 114/77 118/80 120/82 99/60 103/63 106/65
125 117/76 122/80 125/82 100/58 105/61 108/63 115/77 119/80 121/82 100/60 104/63 107/66
130 117/76 122/80 126/82 101/59 106/62 110/64 116/76 120/80 122/82 101/59 106/63 108/66
135 117/76 123/80 126/82 102/59 108/63 111/65 116/76 120/80 123/82 102/59 107/63 109/66
140 118/76 123/80 126/82 104/60 109/63 113/65 117/76 121/80 124/82 103/59 108/63 110/66
145 119/76 124/79 127/81 105/60 111/64 114/66 118/76 123/80 125/82 103/59 109/63 112/66
150 120/76 125/79 128/81 106/60 112/64 116/66 119/76 124/80 127/82 104/59 110/63 113/66
155 122/76 127/79 130/81 107/60 113/64 117/66 121/76 125/80 128/82 106/59 111/63 114/66
160 124/76 129/79 133/81 108/60 114/64 118/66 122/76 126/80 129/82 106/59 111/63 114/66
165 126/76 132/80 135/82 110/60 116/64 119/66 123/77 127/80 130/82 107/59 112/63 114/66
170 128/77 134/80 138/82 112/61 117/64 121/66 124/77 128/80 131/82 108/61 112/67 115/71
175 130/77 136/81 140/83 113/61 119/64 122/66 125/78 129/81 131/82 109/59 113/63 115/66
180 132/77 138/81 142/83 115/61 120/64 124/66 N/D N/D N/D N/D N/D N/D
185 134/78 140/81 144/84 116/61 122/64 125/66 N/D N/D N/D N/D N/D N/D

Los valores se muestran en mmHg. N/D, no disponible. Datos de®.

176



	�Índice de tablas

	Índice de figuras y gráficas 

	Abreviaturas

	I. MARCO TEÓRICO

	1.1.1 Definición Obesidad

	1.1.2 Epidemiología 

	Este incremento de la obesidad severa  en niños también ha ocurrido en otros países. Así en Reino Unido un análisis retrospectivo realizado en  escolares británicos a los 4-5 años y a los 10-11 años (entre 2006/2007 y 2012/2013) concluyó que la prevalencia de obesidad severa (> p 99.6) en el curso 2012/2013 fue de 1.9% en niñas y 2.3% en niños a los 4-5 años vs. de 2.9% y 3.9% a los 10-11 años, comprobando que la prevalencia variaba según el área geográfica siendo mayor en áreas con bajo nivel social   y en grupos étnicos de raza negra (21).


	1.1.3 Etiopatogenia

	1.1.3.1 Factores ambientales: 

	1.1.3.2 Factores genéticos 

	1.1.3.3 Enfermedades endocrinas: 

	1.1.3.4 Programación metabólica:  


	1.1.4 Evaluación

	1.1.5 Clasificación de la Obesidad

	1.1.6 Complicaciones

	1.1.6.9  Otras afectaciones:  


	1.2  HIPERTENSIÓN ARTERIAL EN NIÑOS Y ADOLESCENTES

	1.2.1 Concepto

	 1.2.2 Epidemiología de la hipertensión arterial

	1.2.2.1 Prevalencia

	 1.2.2.2. Factores de riesgo

		1.2.2.2.1 Obesidad: es un claro factor de riesgo de desarrollo de HTA. Se estima que la probablidad de HTA se dobla por cada unidad de incremento en el índice de masa corporal (152). Hay numerosos estudios que demuestran que según aumenta el IMC, aumenta la presión arterial en la infancia (154)(156)(157). De todos los estudios  publicados  el más llamativo es el de Jago et al. (162) realizado en adolescentes de 8º grado, 13-14 años:  un 23.9% de los participantes tenían presión arterial elevada, un 19.8% de ellos tenían sobrepeso y un 29% obesidad. Objetiva que el riesgo de HTA se incrementa del 6.9 al 24.6% entre adolescentes con IMC < p85 y los que tenían ≥  p95. Otro estudio muy extenso  (163) incluye revisión atención primaria de 18.168 niños entre 2 y 19 años y comprueba que tanto la presión sistólica como la diastólica se incrementa según aumenta el IMC en todos los grupos de niños incluidos los que están entre 2 y 5 años. Por último  en un estudio prospectivo realizado en 530 lactantes Belfort et al. (164) vieron que un incremento rápido de peso en relación con la talla (medida de adiposidad) en los primeros 6 meses de vida se asocia con cifras más elevadas de PAS a los 3 años de edad, especialmente en los niños más delgados al nacimiento.

	 	1.2.2.2.2 Género:  la existencia de HTA y prehipertensión es más frecuente en niños que en niñas en los diferentes estudios realizados (152)(155)(156). En un estudio canadiense realizado en adolescentes (165) se vieron cifras más altas de PAS en chicos comparados con las chicas en las siguientes edades: 12 a 13, de 14 a 15 y de 16 a 17 años. 

		1.2.2.2.3 Raza: en el estudio realizado por The National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) III  se vio que la incidencia de  de HTA en adultos era mayor en afroamericanos (32.4%) que en poblaciones americanas de raza blanca no hispana (23.3%) y mejicanos (22.6%). 

		1.2.2.2.4 Factores genéticos:  una historia familiar de HTA está presente en el 70-80% de los pacientes con HTA primaria (sin causa subyacente identificable), en ellos se supone que existe una interacción de múltiples genes con factores ambientales  que  originan la elevación de la PA. Esto se ve también en el 50% de los niños con hipertensión (167). Por otro lado hay estudios que demuestran que  esto no ocurre en familias con niños adoptados (168).

	 	1.2.2.2.5 Alimentación con lactancia materna: hay evidencia que la alimentacion materna puede estar asociada a niveles mas bajos de presión arterial.  Un estudio en Reino Unido sobre 4763 niños, nacidos entre 1991-92,  comprobó que  a los 7.5 años de edad las PAS y PAD de los niños alimentados al pecho fueron más bajas que los que no habían recibido este tipo de alimentación. (1.2 mmHg  y 0.9 mmHg respectivamente). Las diferencias en las PA fueron similares  independientemente de si la ingesta de lactancia maternal había sido exclusiva o parcial. En este estudio también se vio que había 0.2 mmHg de reducción en la PA por cada 3 meses de alimentación con lactancia materna (170).

	 	1.2.2.2.6 Hipertensión de bata blanca: Como hemos visto antes la  HBB se define como unos valores de PA por método clínico ≥ p95 pero con valores normales fuera del ambiente sanitario. La prevalencia es alta, sobre todo si se hace una sola medición. Hay estudios que dan una prevalencia del 35 % en casos de consultar por presiones elevadas en pacientes asintomáticos y otros que lo elevan al 44% si hay antecedentes de HTA primaria en la familia  (169)(172).  Es posible que la HBB  en niños represente a 2 poblaciones: unos que son los propensos a desarrollar HTA primaria (sería un estado prehipertensivo) y otros que permanecerían con la PA normal. En adultos la HBB se considera un estado prehipertensivo con incremento del índice de masa ventricular izquierda cardiaca (IMV) y progresión a HTA mantenida (173). Hallazgos similares se han encontrado en niños con HBB, en ellos el aumento de la presión arterial con el ejercicio y/o el incremento en el IMV se encontró en 62% de los pacientes; considerando sólo el incremento en el IMV este fue del 33% en niños y del 36 % en niñas; esto sugiere que la HBB en niños puede representar un estado prehipertensivo (174)(175).

		1.2.2.2.7 Factores prenatales y neonatales: hay un aumento en la evidencia de que los factores prenatales y neonatales contribuyen a tener presiones arteriales más elevadas. Algo muy conocido es la relación entre bajo peso al nacimiento y el desarrollo de HTA primaria (176) y síndrome metabólico (177). Pero también hay estudios que asocian la exposición intraútero a preeclampsia materna y elevación, durante la infancia y la adolescencia, de las cifras de PAD en 2.39 mmHg y de PAD 1.35 mmHg  (178). En estudios animales se ha demostrado que la exposición a glucocorticoides durante la mitad y el final de la gestación incrementan la presión arterial de los descendientes, hecho también observado en un estudio australiano con niños pretérmino a los que se había administrado glucocorticoide para favorecer la maduración pulmonar (179).

		1.2.2.2.8 Prehipertensión:    Cada individuo suele permanecer a lo largo de su vida en el mismo nivel de distribución de las presiones arteriales (fenómeno de rastro o “tracking”) (158). Por ello la existencia de una presión arterial elevada aunque en grado lígero en la edad pediátrica se puede acompañar de una PAS elevada en la edad adulta (180). Estos datos han sido comprobados en estudios evolutivos en pacientes adolescentes (155). 



	1.2.3 Etiología de la hipertensión arterial en la infancia

		1.2.3.2.1 Hipertensión arterial aguda  secundarias a un problema agudo de salud, generalmente el aumento de la presión arterial es bien tolerado y la presión se normaliza en 2-3 días, si existieran antecedentes de HTA en la familia se debería controlar periódicamente la PA por si fuera un marcador de HTA posterior (158).

		1.2.3.2.2 Hipertension arterial crónica   En este caso la etiología varía con la edad.  Las causas más frecuentes son las enfermedades renales (68%) seguidas por las endocrinas (11%) y las renovasculares 10%. Estas enfermedades producen grandes elevaciones de la PAS y/o la PAD y suelen afectar a niños prepuberales (146). En la tabla 3 se relacionan las etiologías con la edad del paciente.


	1.2.4 Diagnóstico de la hipertensión arterial

	1.2.4.1 Medición de la presión arterial en consultas 

	          1.2.4.1.1 Método auscultatorio: es el método de referencia de la medición de PA en niños, las presiones de referencia de las tablas publicadas se basan en métodos auscultatorios. Para que sea correcta la medición el niño debe estar tranquilo, sentado y erguido durante 5 minutos (lactantes en decúbito) y con el brazo derecho a la altura del corazón, sin ropa que le comprima el brazo. No debe haber ingerido alimentos o drogas estimulantes previamente tabaco, cafeína..). El brazo preferido es el derecho para comparar resultados con tablas estándar y evitar el sesgo que se produciría si tuviera el niño una coartación de aorta (PA más bajas en el lado izquierdo) (185). El manguito ha de tener un tamaño adecuado, con una anchura del 40% aproximadamente de la circunferencia del brazo derecho en el punto medio entre el acromion y olécranon, y la longitud de la parte inflable del manguito debe ser suficiente para cubrir el 80-100% de la circunferencia del brazo (4x8 cm, 6x12 cm, 9x18 cm, 10x24 cm); el manguito debe quedar a 2 cm. sobre el pliegue cubital (186). Se ausculta entonces a nivel de la arteria radial, obteniéndose cifras de PAS al inicio de oir el pulso, la  PAD correspondería al 5º tono de Korotkoff o al momento en que se deja de auscultar el pulso arterial. 

	              1.2.4.1.2 Método automatizado:  usando monitores oscilométricos que calculan la presión arterial a partir de las oscilaciones de la misma, se determina la PA directamente a partir del punto de máxima oscilación, las PAS y PAD no se miden directamente y sus valores se calculan mediante un algoritmo basado en una presunta relación entre las oscilaciones, por ello en los casos que la oscilación en menor de la habitual (frecuente en niños) aumenta la probablidad de realizar mediciones erróneas (187). Si se aplica un método oscilométrico, los aparatos deben estar validados mediante el procedimiento recomendado por la sociedad Británica de Hipertensión, la Asociación Americana para el Avance de la instrumentación Médica o por el protocolo Internacional de la Sociedad Europea de Hipertensión. Este método es cada vez más empleado y minimiza el error del observador, se utilizan sobre todo en neonatos y lactantes en los cuales la auscultación es muy difícil y en unidades de cuidados intensivos que requieren monitorización muy frecuente. En el caso de mediciones elevadas de la PA obtenidas por métodos oscilométricos es conveniente revaluarla por el método auscultatorio, ya que habitualmente el metodo oscilométrico obtiene cifras de PA 10 mmHg superiores (188) .


	1.2.4.2 Medición de la presión arterial domiciliaria 

	1.2.4.3 Monitorización ambulatoria de presión arterial (MAPA):

	1.2.4.3.1 indicaciones. Las principales indicaciones reconocidas para realizar la MAPA son (198)(208)(209) :

	1.2.4.3.2 interpretación

	1.2.4.3.3 definiciones


	1.2.4.4 protocolo diagnóstico


	 

	1.2.5 Complicaciones de la hipertensión arterial

	1.3 JUSTIFICACIÓN


	II. OBJETIVOS

	�2.1 OBJETIVO GENERAL 

	2.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  


	III  PACIENTES Y MÉTODOS

	�3.1 TIPO DE ESTUDIO

	3.2  POBLACIÓN ESTUDIADA

	3.2.1 Muestra: 

	3.2.2 Criterios de inclusión: 

	3.2.3 Criterios de exclusión: 


	3.3 MÉTODO DE ESTUDIO

	3.3.1 Definiciones:

	3.3.2 Clasificación de HTA

	3.3.3 Desarrollo



	Las medidas antropométricas  de peso y talla se realizaron con una balanza digital con tallímetro y transmisión inalámbrica, marca Seca 703,  homologada por la CE (236) , con registro entre 50 gr y 150 Kg para el peso (una precisión de +/- 100 g), y entre 61 y 198 cm para la talla (precisión +/- 0.5 cm).  Los perímetros de cintura y de cadera se midieron con una cinta métrica Seca 201 con divisiones de 1 mm., el perímetro de cintura se midió en el punto medio entre el reborde costal y el borde superior de la cresta iliaca en la parte lateral y en la parte anterior en el punto medio entre el apéndice xifoides y el ombligo (237). El perímetro de cadera se midió por encima del pliegue intergluteo, en la zona más prominente de los muslos (238). La maduración sexual se valoró según criterios establecidos por Tanner (239) (240).

	3.4 ANÁLISIS ESTADÍSTICO

	3.4.1  Descriptivo de las variables

	3.4.2 Comparaciones 

	3.4.3. Análisis univariado 

	3.4.4 Comparación muestras pareadas (antes y después del tratamiento) 


	3.5. ASPECTOS ÉTICOS-LEGALES


	IV.  RESULTADOS

	�4.1 DESCRIPCIÓN DE LA POBLACIÓN  

	4.2  VALORACION DE LAS PRESIONES ARTERIALES EN NIÑOS OBESOS    

	4.2.1 Valoración de las presiones arteriales tomadas en consultas

	4.2.2 Valoración de la presiones arteriales registradas por MAPA

	4.2.2.1 Valoración de las cargas tensionales:

	 El incremento de cargas en la presión arterial tanto sistólica como  diastólica se dio en 138 pacientes, si bien la mayoría fueron incrementos moderados entre 25-50 %.  La prevalencia de tener cargas de presión elevadas fue del 75.8%.  Si consideramos hipertensión por registro ambulatorio el incremento de cargas > 25%  y/o el incremento de medias > p95,  la prevalencia de HTA ambulatoria en nuestro estudio sería del 75.8%.  Diferenciando las  presiones arteriales según fueran sistólicas o diastólicas, diurnas o nocturnas obtuvimos las siguientes prevalencias para elevación de cargas > 25% : 43.96% para presiones arteriales sistólicas diurnas (PASD), 39.57% para presiones arteriales diastólicas diurnas (PADD), 46.71% para presiones arteriales sistólicas nocturnas (PASN) y 32.97%  para las presiones arteriales diastólicas nocturnas (PADN). Los valores y los porcentajes detallados se ven en la tabla 7.

	4.2.2.2. valoración de las medias de las presiones arteriales: 

	El aumento de las medias de las presiones arteriales por encima del percentil 95 se objetivo en 67 pacientes. La prevalencia de incremento de medias en nuestro estudio fue del 36.8%  Diferenciando  según presiones sistólicas o diastólicas y periodo diurno o nocturno encontramos que la máxima prevalencia  se vió en las PASN, un 25.8 % (tabla 8).

	4.2.2.3 Valoración del ritmo circadiano de la presión arterial Al valorar el descenso fisiológico nocturno en las presiones arteriales y considerando la normalidad si lo hacían en un 10% o más encontramos que sólo el 46.7% de los pacientes obesos de nuestro estudio lo presentó, el resto presentaron un patrón “non dipper”.  Es decir  97 pacientes, un 53.3% de los niños estudiados tuvieron alteración ritmo circadiano de la presión arterial. Esta alteración fue mucho más prevalente  en las presiones arteriales sistólicas que en las diastólicas: 53.30% vs. 16.48% (tabla 9).

	4.2.2.4 Hipertensión enmascarada  

	De los 138  pacientes obesos que tuvieron  hipertensión por  MAPA (incluyendo elevación de cargas y/o de medias) se objetivó hipertensión enmascarada en 88 de ellos (48.4%),  es decir estos niños presentaban presiones arteriales basales  normales pero en el registro de 24 horas había incremento de medias y/o cargas en las presiones arteriales. Los 50 pacientes restantes (27.5%)  presentaban HTA mantenida es decir tenían cifras elevadas de presión arterial en consultas y ambulatoriamente.  Si consideramos HTA ambulatoria la elevación de cargas y de medias, la prevalencia de HTA enmascarada sería del 21.4% y la de HTA mantenida del 15.4%.

	4.2.2.5 Hipertensión de Bata Blanca  

	Se objetivó hipertensión arterial de bata blanca  en 20 pacientes (11 %), éstos niños tenían presiones arteriales elevadas en consultas pero las medias y las cargas de las presiones arteriales ambulatorias eran normales.   La distribución de los pacientes con hipertensión de bata blanca según el percentil de presión arterial se refleja en la tabla 10.  

	4.2.2.6 Hipertensión severa  

	En 22 pacientes, un 12.2% de la población estudiada, existieron incrementos de cargas en la presión arterial (sistólicas y/o diastólicas, diurnas y/o nocturnas) mayores del 50%., todos presentaron elevación de las medias por encima del percentil 95 para sexo y talla. En estos pacientes se consideró que existía una hipertensión arterial severa.


	4.2.3 Comparación de las presiónes arteriales en consulta vs. MAPA  


	4.3 CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN

	4.3.1 Comorbilidades encontradas

	4.3.1.1 Hiperinsulinismo

	4.3.1.2 Síndrome metabólico

	4.3.1.3 Afectación cardiovascular 

	4.3.1.4 Afectación renal


	4.3.2  Grados de Obesidad de la población infantil

	4.3.3 Características generales de la población según el grado de Obesidad

	4.3.4 Variaciones de la presión arterial basal y por MAPA según el grado de Obesidad  

	4.3.5 Variaciones de la presión arterial por MAPA según las características de la población 

	4.3.5.1 Considerando hipertensión  por MAPA 

	4.3.5.2  Considerando HTA enmascarada: 

	4.3.5.3 Considerando a los pacientes con HTA mantenida:  

	4.3.5.4 Considerando la HTA severa: 

	4.3.5.5 Considerando la hipertensión de bata blanca: 

	Hubo  relación significativa (p=0.01) con el desarrollo puberal y con la relación perímetro cintura/cadera.  El porcentaje de pacientes con HBB y prepuberales fue del 4.8%, y con desarrollo puberal 16.5%.  El ratio de prevalencia en los pacientes con HBB comparando  prepuberales/puberales fue: 0.289 (IC%; 0.100 – 0.830). En nuestra población el riesgo de tener HBB es menor si el paciente es prepuberal.


	4.3.6 Valoración ritmo circadiano en nuestra población de obesos

	4.3.6.1 Pacientes cuya única alteración en la MAPA era ser no Dipper 



	4.4 VARIACIONES MAPA EN PACIENTES OBESOS TRAS APLICAR MEDIDAS TERAPEÚTICAS


	V. DISCUSIÓN

	�1. GENERALIDADES

	2. PRESIONES ARTERIALES EN CONSULTAS

	3. PRESIONES ARTERIALES AMBULATORIAS (MAPA)

	4. RELACIÓN ENTRE  PRESIONES ARTERIALES EN CONSULTAS Y AMBULATORIAS 

	5. CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN Y SU RELACIÓN CON GRADOS DE OBESIDAD  

	6. CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN Y SU RELACIÓN  CON LAS ALTERACIONES EN LA MAPA

	7. CAMBIOS EN LA MAPA TRAS INSTAURACIÓN TRATAMIENTO Y REDUCCIÓN DEL PESO CORPORAL


	VI. CONCLUSIONES

	VII. BIBLIOGRAFÍA 

	VIII. ANEXOS


