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SINTESIS

Introduccion. El estudio de la hipertension arterial (HTA) en la adolescencia
presenta relevancia actualmente. Objetivos. Disefiar un nomograma para la
estimacion de los percentiles de presion arterial sistolica y diastolica por edad y
rangos de talla de acuerdo al sexo. Determinar la prevalencia de las categorias
tensionales de normotensién, prehipertension e hipertensién arterial en la muestra
de estudio. Establecer la relacion entre los factores de riesgo cardiovascular
identificados en la muestra de estudio y las categorias tensionales estudiadas.
Constatar la presencia de cardiopatia hipertensiva en su relacion con los factores
de riesgo estudiados en las categorias tensionales de prehipertension e
hipertension arterial. Valorar la evolucion clinica del riesgo cardiovascular desde el
estado prehipertensivo en la adolescencia hacia la HTA en la adultez. Material y
Métodos. Se realiz6 un estudio en dos etapas, la primera de corte transversal a
1545 adolescentes entre 12 y 15 afos; la segunda de tipo longitudinal, a una
muestra de 125 adolescentes prehipertensos seguida durante 8 afos.
Resultados. La prevalencia de HTA esencial fue de 8,28% y la prehipertensiéon de
24,91%. Los factores relacionados con la evolucion hacia la HTA en la adultez
fueron la edad del diagnéstico de la preHTA, peso al nacer, obesidad familiar y
ambiente familiar. Conclusiones. Existid coincidencia en la mayoria de los
factores de riesgo cardiovascular relacionados con las categorias de
prehipertension e HTA. Las interacciones identificadas entre los indicadores de
riesgo cardiovascular estudiados permiten evaluar la posibilidad de evolucion

clinica desde la preHTA en la adolescencia a la HTA en la adultez.
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INTRODUCCION

La Asociacion Americana del Corazén (AAC), en el afio 2010, defini6 sus
propésitos para el 2020 en aras de reducir la prevalencia y mortalidad por
enfermedad cardiovascular (ECV); guiada por el concepto de prevencion
primordial, manifestdé la relevancia de lo que se ha dado en llamar "salud
cardiovascular ideal", que no solo constituye la ausencia de ECV sino, ademas, la
presencia de habitos de vida saludables y de indicadores de salud ideales (cifras
tensionales, colesterol y glucosa en ayunas, todos dentro de pardmetros
normales). Segun la AAC *, el logro de dichas metas dentro de aproximadamente
una década reduciria hasta en un 20 % la incidencia de ECV, con una disminucion
simultdnea de igual magnitud de la muertes por enfermedad cerebrovascular.

La obtencion de los anteriores propdsitos, si bien es loable, su consecucion resulta
dificil, debido al complejo problema del riesgo cardiovascular. Hace mas de 50
afios el estudio de Framingham 2 aporté conocimientos precisos sobre los factores
de riesgo cardiovascular (FRC), entro los que sobresale la hipertension arterial

(HTA) como una de las principales causas de morbilidad y mortalidad para



cualquier nivel de atencion sanitaria independientemente del tipo de condicidon
socioeconémica imperante >4,

Cifras alarmantes indican que podria existir un incremento de hasta el 60 % de
hipertensos a nivel mundial para el afio 2025, lo que significaria el aumento de la
poblacion que la padece de un billon en la actualidad hasta 1,65 billones para ese
afio °°.

La comunidad médica ha considerado desde antafio a la HTA esencial como una
entidad propia del adulto "°. La publicacién, en 1977, de la Primera Tarea de
Fuerza Norteamericana para el diagndstico, evaluacion y tratamiento de la presion
arterial (PA) en nifios y adolescentes, actualizada después en 1987, 1996 y, por
dltimo, en el afio 2004 °, propicié el inicié de una nueva era en el enfrentamiento
de esta enfermedad desde el referente de la cardiologia preventiva **.

Con la implementacién en Cuba del Programa de Atencién del Médico y la
Enfermera de la Familia, como parte del perfeccionamiento del enfoque social de
la atencién médica, las acciones de salud dirigidas a la deteccion y control de la
HTA en la adultez han sido considerables. El pais ha realizado esfuerzos
concretos para lograr un mejor conocimiento sobre la entidad; ejemplo de ello
constituyé su participacion, en 1974, junto a otros 13 paises en el proyecto
“Programa para el control comunitario de la HTA”, que sirvi6 como antecedente al
Primer Programa Nacional para la Prevencion y Control de la HTA; la realizacion
en 1995 de la Primera Encuesta Nacional de Factores de Riesgo (ENFR) y
actividades preventivas, asi como el desarrollo del Segundo Taller Nacional sobre

HTA en 1997; la conformacion del Programa Nacional para la Prevencion,



Diagnostico, Evaluacion y Control de la HTA en 1998, y la realizacién en el 2001
de la Segunda ENFR *2.

Sin embargo, en la ultima década, el reconocimiento y las politicas sanitarias por
parte del Sistema Nacional de Salud dirigidas hacia la HTA esencial desde la
infancia y sus negativas consecuencias, ho se han comportado como en la
adultez. A principios del afio 2006 se emite la nueva Guia Cubana para la
Prevencion, Diagnostico, y Tratamiento de la HTA que fue actualizada en el 2008;
la cual hace evidente las exiguas referencias a trabajos nacionales en torno a la
HTA esencial desde la nifiez y la adolescencia *2.

Cabal y colaboradores ** en Ciudad de La Habana, estudiaron 302 estudiantes de
secundaria basica en edades entre los 12 y 14 afios y determinaron una
prevalencia de HTA de un 0,66%; a diferencia de Suérez y colaboradores ** en
Santiago de Cuba, quienes encontraron que el 9,3 % de los adolescentes de 15 a
17 afios eran hipertensos. Por su parte, Alvarez y colaboradores *°, en un estudio
con 344 adolescentes entre 12 y 16 afios en La Habana hallaron una prevalencia
de HTA y prehipertension (preHTA) de 4,7 % y 18,6 %, respectivamente. Los
trabajos nacionales con resultados relacionados con el tema en la nifiez se limitan

a exponer los FRC encontrados, con un predominio del sobrepeso y la obesidad

16-18 19,20

y comorbilidades asociadas, como la diabetes mellitus (DM)
No existen en Cuba informes de estudios epidemiologicos de corte longitudinal
gue permitan conocer la evolucion clinica de los FRC desde la adolescencia hasta
la adultez. En el municipio de Santa Clara se ha realizado un trabajo sostenido en
la atencion al paciente hipertenso adulto 2?2, No obstante, en la etapa de la

adolescencia persisten deficiencias en la deteccion y tratamiento de la enfermedad
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en el nivel primario de atencion, lo que se ha atribuido a insuficiencias en los
conocimientos sobre la enfermedad por parte del personal de salud que atiende al
paciente adolescente. El autor, hace casi una década, se refiri6 a varias de las
deficiencias halladas al respecto en la ciudad de Santa Clara .

La necesidad del descubrimiento temprano de estados anormales de PA, sobre
todo desde la infancia, es indispensable ante la aparicion de dafios en organos
diana (corazén, rifién, cerebro, entre otros.) "°.

La presencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) desde la adolescencia ha
sido determinada por varios estudios que informan prevalencias de hasta el 30 %
en el adolescente con FRC, principalmente con peso corporal aumentado °.
Autores como Litwin y colaboradores %°, Lande y colaboradores % y Antoniewicz y
colaboradores 2’ han sefialado que la HVI puede estar presente en la infancia y
adolescencia, independientemente de la severidad de la HTA, y presenta relacion
directa con la DM y la obesidad. Autores cubanos como Ramirez y colaboradores
8 en un estudio realizado en 572 adolescentes hipertensos, la mayor parte de
ellos (87 %) con HTA esencial, determinaron una prevalencia de HVI del 27,1 %.
La deteccién temprana del riesgo cardiovascular a través de los afios y su relacién
con la evolucion hacia la HTA en la adultez constituye una tematica de
trascendencia en la actualidad, donde el sobrepeso y la obesidad presentan una
asociacion importante al desarrollo de la HTA en este sentido **°.

Las publicaciones foraneas consultadas reconocen la importancia de la deteccion
desde la nifiez del riesgo cardiovascular y exponen los principales FRC imbricados

en la evolucion hacia la HTA en la edad adulta. El autor entiende la importancia de

la realizacion de estudios longitudinales con este propdésito, y reconoce que la
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tematica es exigua en Cuba, debido a la ausencia de investigaciones a tal fin en
este grupo de edades.

En el afilo 2009, las Recomendaciones para el tratamiento de la HTA en nifios y
adolescentes de la Sociedad Europea de HTA bajo la supervision de la Sociedad

Europea de Cardiologia *°

, exponen que la HTA en la nifiez es un problema
meédico en incremento con repercusiones negativas presentes y futuras para la
salud; y hacen referencia a la ausencia de estrategias o politicas de salud
organizadas que enfrenten eficazmente la enfermedad.

Ante estas realidades, la presente investigacion estudia la HTA, la preHTA, los
FRC asociados a ambas categorias tensionales, la cardiopatia hipertensiva desde
la adolescencia; y determina la evolucion del riesgo cardiovascular desde el
estado prehipertensivo en la adolescencia hasta la HTA en la adultez.

Justificacion del estudio.

Uno de los principales prototipos de las enfermedades cardiovasculares es la
HTA, sindrome clinico que constituye a la vez factor de riesgo y enfermedad, y
esta relacionado con mas de un tercio de todas las causas de mortalidad de
cualquier pais. La elevacion de la cifras de PA de un individuo es uno de los
fendmenos morbosos a los que con mas ahinco se ha enfrentado la comunidad
meédica, si bien es cierto que la actitud médica ha evolucionado en lo referente a la
patogenia, diagnostico y tratamiento de la HTA, sobre todo la de tipo esencial,
estos avances han sido mayormente dirigidos a la atencion del paciente adulto y
poco extendidos hacia las etapas de la nifiez y la adolescencia. Sin embargo, esta

demostrado que una temprana deteccion de la HTA evitaria la aparicion de

sucesos coronarios y cerebrovasculares adversos a mediano y largo plazo. A
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pesar de la existencia de estrategias 0 metodologias para el enfrentamiento de la
HTA en todos los niveles del sistema de salud, la morbilidad y mortalidad por
enfermedades cardiovasculares de causa hipertensiva tiene tendencia al
incremento, sobre todo en el periodo de la adultez. Por lo tanto, identificar donde
comienza o se perpetua el problema puede ser el primer paso.

La necesidad de una mejor percepcion de esta problematica desde edades
precoces de la vida, unido a la existencia de estrategias de salud todavia
perfectibles para su diagndstico, estratificacion de los FRC asociados a la misma'y
tratamiento, han provocado que la HTA en la pubescencia constituya un creciente
problema de salud con repercusiones que trascienden en la adultez, donde el
aumento de la masa muscular del ventriculo izquierdo (VI) y la disfuncién
diastolica (DD) ya podrian haberse instaurado.

En la actualidad, con la identificacion de los FRC se puede evaluar cual es el
sujeto con mayor probabilidad de evolucionar hacia la HTA, pero la escasez en
nuestro medio de estudios longitudinales en este contexto en adolescentes de 12
a 15 afos, no permite establecer distinciones precisas en tal sentido.

El conocimiento de las interacciones entre FRC detectadas en el trayecto de la PA
desde la adolescencia hasta la adultez, constituiria una guia para que el facultativo
pueda reconocer precozmente la probabilidad del riesgo de evolucion de la
preHTA en la adolescencia a la HTA en la adultez, e indicar acciones de salud en
el orden preventivo.

Problema cientifico.

No se conoce con precision en adolescentes, entre 12 a 15 afios de edad, tanto

del sexo femenino como del sexo masculino, de la provincia de Villa Clara y de
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Cuba, como se comportan los valores de la presion arterial; los FRC asociados a
las categorias de preHTA arterial e HTA, la relacion entre preHTA e HTA con la
cardiopatia hipertensiva, o aquellos FRC que pueden interactuar en la evolucion
hacia la HTA en la edad adulta desde la preHTA en la adolescencia.

A partir de lo anterior, se plantean las interrogantes siguientes:

¢, Cuadles son los valores de PA para los percentiles menos de 90, 90-95 y mas de
957

¢, Qué prevalencia tienen las categorias tensionales de normotension, preHTA e
HTA?

¢, Qué relacion existe entre los FRC identificados en el grupo muestral que son de
interés en las diferentes categorias tensionales estudiadas?

¢Cual es la asociacion entre la cardiopatia hipertensiva y las categorias
tensionales estudiadas, y qué relacion guarda esta con los FRC?

¢, Como evolucionan los FRC desde la preHTA en la etapa de la adolescencia
hasta la HTA en la adultez?

Objetivos.

- Disefar un nomograma para la estimacion de los percentiles de presién arterial
sistélica y diastdlica por edad y rangos de talla de acuerdo al sexo.

- Determinar la prevalencia de las categorias tensionales de normotension,
prehipertension e hipertension arterial en la muestra de estudio.

- Establecer la relacion entre los factores de riesgo cardiovascular identificados en

la muestra de estudio y las categorias tensionales estudiadas.



- Constatar la presencia de cardiopatia hipertensiva en su relacion con los factores
de riesgo estudiados en las categorias tensionales de prehipertension e
hipertension arterial.

- Valorar la evolucion clinica del riesgo cardiovascular desde el estado
prehipertensivo en la adolescencia hacia la HTA en la adultez.

Métodos de investigacion.

Se utilizaron los métodos del nivel tedrico, empirico y matematicos.

Métodos del nivel tedrico.

- Histérico — Légico: Parte del estudio del problema de investigacion en el contexto
internacional, nacional y local. Permitié realizar un estudio de la caracterizacion y
evolucion del objeto de la investigacién contextualizandolo a la investigacion que
se realiza.

- Analisis — Sintesis: Se interpretaron las referencias bibliograficas, se admitio la
sistematizacién de las principales ideas alrededor del problema cientifico que se
analizé, asi como la concepcion de los fundamentos del método empleado para
conformar el modelo propuesto.

- Sistémico: Permitid lograr un caracter integral durante el desarrollo de la
investigacion.

Novedad cientifica.

El diagnostico precoz de la cardiopatia hipertensiva y la determinacion de la
evolucion clinica de la interaccion de los FRC que propician la evolucion desde la
preHTA en la adolescencia a la HTA en la adultez.

A partir de esta novedad, se generan un grupo de aportes cientificos que también

resultan inéditos. En el orden tedrico, se realizan analisis de los elementos



contenidos en la literatura que permiten establecer cuales son los FRC mas
trascendentes en la adolescencia y en la adultez que se relacionan con el
desarrollo de cifras anormales de PA. Desde el punto de vista practico, la
investigacion aporta tablas de percentiles adaptados a la poblacidon de estudio, y la
realizacion de pesquisajes masivos en un sector de poblacion determinado. En el
orden metodologico, aporta la descripcion metodologica que permite establecer
nomogramas para el diagnostico de categorias tensionales a otro tipo de
poblacién, asi como una secuencia estructurada de cémo evaluar la interaccion de
FRC.

Estructura de la tesis.

La investigacién tuvo un disefio multietapico que fue llevado a esta memoria
escrita en tres capitulos de la siguiente forma: Capitulo 1: Presenta los referentes
tedricos contenidos en la literatura sobre la tematica de la HTA en la adolescencia,
centrandose en los FRC relacionados con la enfermedad en esta etapa de la vida
en Cuba y a nivel mundial. Se analiza lo relacionado con la cardiopatia
hipertensiva y su asociacion con los FRC estudiados. Capitulo 2: Presenta el
disefio metodolégico de la investigacion. Capitulo 3: Expresa los resultados y

discusion que permiten darle salida a los objetivos planteados.



1. MARCO TEORICO

1. Categorias anormales de PA en la adolescencia. Aspectos epidemioldgicos.

La adolescencia es definida por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) como
el periodo de la vida entre los 10 y 19 afios en el que ocurren cambios biolégicos,
en el aparato reproductor y de tipo psicosocial, donde surgen la necesidad de
independencia, impulsividad, labilidad emocional, alteraciones del &animo,
busqueda de solidaridad y necesidad de apoyo de los padres *.

Al comienzo de la década del 80, el 23,9 % de la poblacibn cubana era
adolescente. En la actualidad se estima alrededor del 7,1 % para el grupo de 10 a
14 afios, y de 7,5 %, para el de 15 a 19. Existe predominio del sexo masculino y el
asentamiento es fundamentalmente urbano. En cuanto a la escolarizacion, se
establece como obligatoria hasta el noveno grado *.

En la presente investigacion se haré énfasis en los contenidos relacionados con
esta etapa de la vida.

1.1 Prevalencia.

Referirse al téermino HTA en la adolescencia en la década de los afios 70 del siglo
pasado constituia algo inusual, y la mayor atencion se centraba en la HTA de

causa secundaria “*°. El reconocimiento de que los nifios y adolescentes podrian
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desarrollar HTA data de mediados de la década de 1960 como resultado del
trabajo de Loggie 3!, que empled los mismos criterios para el diagnéstico que los
utilizados en la adultez. En aquella fecha, se determin6é que la HTA esencial era
extremadamente rara en la nifiez, aunque se podrian encontrar casos aislados en
la adolescencia.

Con la publicacion en 1977, del Primer Reporte de la Tarea de Fuerza para el
control de la presién arterial en nifios y adolescentes por el Instituto Nacional de
Corazén, Pulmén y Sangre (National Heart, Lung, and Blood Institute) de los
Estados Unidos (EE.UU.) /, comienza a existir un interés sobre la enfermedad en
lo referente a su causa esencial, y solo se informaban escasas series de pacientes
por autores como Fixler y colaboradores 3; él y su equipo publicaron en 1979 una
prevalencia de HTA de menos del 2 % en adolescentes de centros estudiantiles de
EE.UU.. Posteriormente, se llevan a cabo importantes investigaciones en torno al
tema, y las mas actuales han informado prevalencias desde el 1,5 % * al 15 % **.
La variabilidad detectada en la prevalencia de HTA corrobora el fendbmeno de la
labilidad en las cifras de PA inherente a estas edades de la vida.

1.2 Trayectoria de la PA y riesgo cardiovascular asociado desde la adolescencia
hasta la adultez.

Trayectoria es un término usado para describir la evolucion longitudinal de una
variable, donde se incluye su mantenimiento y estabilidad de la misma a traves del
tiempo dentro de los rangos de una distribucién, asi como la capacidad de
predecir medidas futuras a partir de las mediciones iniciales *. La trayectoria de la
PA se ha relacionado también con determinantes genéticas, bioldgicas,
ambientales y sociales .
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El patrén o trayecto que sigue la PA en el tiempo y su asociacion con el riesgo

cardiovascular ha sido examinado de manera extensa por dos investigaciones: los

3 38

estudios de Muscatine * y Bogalusa *, ambos demostraron que el factor
predictivo fundamental para el desarrollo de HTA en la adultez lo constituye la
presencia de una elevacidon tensional previa, sobre todo de la presion arterial
sistélica (PAS), la que con mas frecuencia se eleva cuando se analizan
longitudinalmente los promedios de PA desde la pubescencia a la adultez. Cobuz
y colaboradores % han sefialado que la trayectoria es mas consistente si los
valores de PA elevados estan combinados con los FRC obesidad e historia
familiar de HTA, entre los mas importantes.

Kong y colaboradores “°

, al estudiar este fenbmeno (trayectoria de la PA) con
relacion al color de la piel, determinaron que era mas pronunciado en aquellos de
color de la piel no blanca, incluso después de ajustar variables, como peso, talla 'y
estado socioeconomico. Igualmente, el Estudio de Cohortes de Salud
Cardiovascular de Nifios y Adolescentes (Child and Adolescent Trial for
Cardiovascular Health cohort study) ha informado una mayor trayectoria de la
cifras de PA para aquellos de la raza negra Sin embargo, Bao y colaboradores **,
en el Estudio del Corazén de Bogalusa informaron similitudes entre los de color de
la piel negra y sus opuestos en tal sentido.

En relacidbn con el sexo se han obtenido resultados dispares: el estudio de
seguimiento de Dormont en EE.UU. encontr0 mayor trayecto para la PAS en
hombres *2. Sin embargo, el estudio Muscatine, observé una trayectoria mayor

para la presién arterial diastélica (PAD) en mujeres *.

Aunque segun lo
consultado, las variables epidemioldgicas que se asocian con una trayectoria mas
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rapida de la PA desde la adolescencia hacia la HTA en la adultez son el bajo peso
al nacer, el sobrepeso y la obesidad. A pesar de la reconocida variabilidad en las
determinaciones seriadas de la PA, existe una evidencia sustancial de que en la
nifiez y adolescencia estas predicen la PA en la adultez %°.

Se sabe que aquellos pacientes en las porciones mas elevadas de la distribucion
de la curva de PA tienden a mantener esta posicion a través del tiempo, lo cual es
indicativo del trayecto de la PA **. Falkner y colaboradores *°, tras analizar la base
de datos nacional de HTA en la nifiez y la adolescencia norteamericana,
encontraron que entre los adolescentes con preHTA, el 14% habia desarrollado
HTA en la adultez, con una tasa de incidencia del 7% por afio. Srinivasan y
colaboradores “°, investigadores principales del estudio de Bogalusa, vincularon la
importancia del fendmeno del trayecto de la PA hasta la adultez con el desarrollo
de la aterosclerosis en la adolescencia, e incluso, a la progresion al sindrome
metabdlico.

Chen y colaboradores *’, en la revista Circulation, resumen la experiencia de una
cantidad considerable de trabajos en torno al tema. Estos autores, tras el analisis
de 50 estudios de cohortes que examinaron el trayecto de la PA desde la nifiez a
la adultez, concluyeron que esta particularidad de la PA es un fendmeno
ostensible por su fortaleza y debe ser tenido en cuenta para intervenciones
tempranas en la vida sobre las cifras de PA, por la estrecha relacion informada
entre el trayecto de la PA y los FRC en relacion con la aparicion, no solo de la
HTA en la adultez sino, incluso, de afectacion en érganos diana.

En Cuba, no existen trabajos publicados de corte longitudinal que evalien el

trayecto de la PA ni del riesgo cardiovascular desde la adolescencia hasta la
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adultez. Sin embargo, el autor deduce que se debe hacer un llamado de atencion
a la comunidad médica para ir a las raices del problema, es decir, a las primeras

etapas de la vida, donde se halla la génesis de la HTA #1020

, pues constituye el
universo adecuado para la determinacion y seguimiento del riesgo cardiovascular
ulterior en la vida.

1.3. Factores de riesgo cardiovascular relacionados con la génesis de la
hipertension arterial en la adolescencia.

1.3.1. La aterosclerosis como precursora de HTA.

Desde que apareciera publicada la Primera Tarea de Fuerza Norteamericana para
la deteccién, tratamiento y control de la HTA en nifios y adolescentes ’, y hasta la
mas reciente publicacion en EE.UU. del Cuarto Reporte para el Diagndstico,
Evaluacion y Tratamiento de la HTA en nifios y adolescentes ° (en lo adelante
aparecera en el documento como Cuarto Reporte de HTA), se ha concedido
especial atencion a la pesquisa de los FRC desde tempranas edades de la vida,
los que, de ser detectados y controlados a tiempo, retrasarian la progresion de
una afeccién como la HTA, la que la mayor parte de las veces, sobre todo en la
nifiez y la adolescencia, puede presentar un comportamiento subclinico, con el
consiguiente retardo del diagnéstico %%

Cuatro estudios emblematicos a nivel mundial han investigado la presencia de
aterosclerosis precoz como precursora de HTA en la poblacion adolescente y
joven; ellos son: el estudio de prediccion del calcio coronario en adultos jovenes
utilizando determinantes patobiologicas de la aterosclerosis en la juventud

(Prediction of Coronary Artery Calcium in Young Adults Using the Pathobiological

Determinants of Atherosclerosis in Youth (PDAY)); un megaestudio que identifico
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la presencia de lesiones ateroscleroticas establecidas en la aorta abdominal en
pacientes de 15 a 34 afios fallecidos en accidentes de trafico /. El estudio del
riesgo arterial coronario en jovenes adultos (Coronary Artery Risk Development in
Young Adults) (CARDIA) patentizd los resultados del PDAY; en él se realizd
tomografia axial computarizada y determinaciones de indices de calcio coronario a
pacientes entre 33 afos y 45 afios seguidos desde la adolescencia, y se concluy6
qgue la presencia significativa de calcio en las coronarias fue un factor de riesgo
temprano de enfermedad cardiovascular 2.

El estudio longitudinal de cohorte Muscatine 2° también demostré la existencia de
un engrosamiento significativo en la intima-media de la aorta abdominal y
carotidea en pacientes adolescentes entre los 11 y 17 afios con FRC asociados.
Por ultimo, un estudio epidemiologico mixto transversal y longitudinal desarrollado
en la comunidad de Bogalusa * (Bogalusa Heart Study) con mas de tres décadas
desde sus inicio y 104 000 individuos seguidos desde el nacimiento hasta la edad
de 37 afos, ha sentenciado que la aterosclerosis se inicia temprano en la vida,
incluso desde el periodo fetal y provoca afectacion crénica en arterias y arteriolas
gue podrian conducir al desarrollo de HTA desde la nifiez y adolescencia.

1.3.2. Principales factores de riesgo relacionados con la génesis de la HTA en la
adolescencia.

Segln afirma De Vreese “8, la génesis de la HTA primaria (90% de los casos)
todavia constituye en algunos puntos un enigma, un verdadero rompecabezas,
con pequefas "piezas" (riesgos) que podria ser no resuelto nunca si se tienen en
cuenta los complicados mecanismos de la relacion causa-efecto en la HTA.

1.3.2.1. Factores genéticos. El antecedente familiar de enfermedad cardiovascular.
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Durante la década pasada, el estudio de la HTA ha dado un giro de los estudios
fisiol6gicos clasicos hacia la genética molecular. La observacion de que la HTA
tiende a ocurrir en familias y que existen grupos étnicos que tienen mayor
incidencia de la enfermedad sugirié que esta podria tener una causa genética. A
pesar de los progresos en el entendimiento de los sistemas fisiologicos que
regulan la PA en el ser humano, la gran mayoria de los factores genéticos que
determinan la aparicion de cifras elevadas de PA permanecen aun desconocidos
1,10.

La variabilidad de la PA y de las tasas de HTA entre ciertos grupos étnicos indican
qgue el nivel de PA es un rasgo heredable; la prevalencia aumentada de HTA en
sujetos de color de la piel no blanca y el curso mas severo de esta enfermedad en
esta poblacion ha apoyado la hipotesis de que la genética tiene un papel
fundamental en la regulacién de la presién sanguinea. Por otra parte, los gemelos
monocigoticos que comparten el 100% de sus genes, muestran una
preponderancia mayor para el desarrollo de HTA que los gemelos dicigoticos,
quienes comparten solamente el 50% de su material genético. Los estudios de
agregacion familiar y de tasas de concordancia entre gemelos han permitido
establecer que hasta el 40% de la variacion de la PA estd determinada
genéticamente *°.

La descripcion del genoma humano llevd a pensar que el origen genético de la
HTA podria ser dilucidado completamente, a pesar de la advertencia de Sir
George Pickering *°: "la elevacién de la PA no es causada por un solo gen, es mas
por una multitud de genes, cada uno contribuyendo con un pequeio efecto”, y asi

ha sido. Cada dia se incrementa el nimero de genes descubiertos, los cuales
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codifican para determinada anormalidad en relacion con la HTA, y existe un
evidente polimorfismo, que algunos como Miranda >* han calificado de “confuso’,
en alusion al hecho del riesgo relativo extremadamente bajo de descifrar en
determinada secuencia del genoma humano una poblacion de alelos con un riesgo
genotipico para el desarrollo de HTA.

Varios han sido los estudios que han analizado la relacion entre la PA y el
antecedente de enfermedad cardiovascular (ECV) de los padres con la incidencia
de HTA en sus hijos. El estudio pionero fue realizado por Hunt y colaboradores >
en Utah, EE.UU., en el cual se valoro retrospectivamente la agregacion familiar del
riesgo de desarrollar HTA durante 13 afios de seguimiento en 94 292 sujetos
pertenecientes a 15 200 familias. En los distintos grupos de edad, el riesgo mayor
estuvo presente cuando los dos padres eran hipertensos, y se incremento si la
HTA habia comenzado antes de los 55 afios de edad. El grupo de edad en el que
el riesgo de ser hipertenso era mayor, si se daban estas circunstancias, era la
edad entre 20 y 30 afios.

El estudio de los factores genéticos que predisponen al desarrollo de HTA no esta
exento de dificultades debido a que en la mayoria de las ocasiones, el
comportamiento de dichos factores no se corresponde con los patrones clasicos
de herencia mendeliana, establecida sélo en un escaso porcentaje de pacientes
con HTA, sino que siguen lo que se ha venido en llamar herencia de rasgos
complejos. La herencia de rasgos complejos se caracteriza porque lo que se
adquiere es una predisposicion a sufrir una enfermedad; sobre esta propension

actuan los factores ambientales, y dicha interaccién determina el fenotipo final 3.
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Schieken y colaboradores ** han sugerido que la contribucion de la historia
genética de riesgo cardiovascular al exceso de riesgo es independiente del
accionar de otros FRC y puede manifestarse de manera precoz. Zhou vy
colaboradores *° publicaron que los adolescentes con antecedente familiar de HTA
presentan un aumento significativo de la rigidez arterial sobre los que no la tienen.

56

En este mismo contexto, Papadopoulos y colaboradores °° encontraron niveles

mas elevados de leptina sérica en los portadores de esta caracteristica familiar.

Costa-Silva y colaboradores >’

identificaron desbalances mayores en los
mecanismos de transporte del sodio en adolescentes con antecedente patoldgico
familiar (APF) de HTA. Del mismo modo, autores como Jalal *® informan
incrementos significativos de los didmetros del septum interventricular, la pared
posterior y la masa ventricular izquierda en aquellos en los que el antecedente
familiar de HTA estuvo presente.

Gopinath y colaboradores *° encuentran mayor estrechez vascular en la retina en
aquellos que tienen antecedentes en la familia de FRC. Malbora y colaboradores
% concluyen que una historia familiar de enfermedad cardiovascular constituye uno
de los mayores determinantes de sucesos cardiacos adversos en el futuro, y debe
ser considerada un FRC independiente de aquellos tradicionales, como la misma
HTA, el tabaquismo y la DM, entre los mas sefialados; y acotan, ademas, que esta
perjudicial influencia comienza a hacerse mas evidente desde la etapa puberal, y
se incrementa a través del tiempo.

En la genética podria encontrarse la respuesta a las incertidumbres en muchos de

los aspectos de la HTA. En la actualidad, son cada vez méas usados los llamados

estudios integrales del genoma (genome - wide scans), que pueden realizarse en
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modelos animales y en humanos para identificar nuevas regiones genomicas
potencialmente implicadas en el riesgo de HTA. Estos estudios permitiran detectar
nuevos polimorfismos y complementar con éxito la hipétesis basada en genes
candidatos y contribuir al hallazgo de nuevos genes implicados en vias
metabdlicas, y mecanismos biolégicos desconocidos en la patogenia de la HTA °.
Color de la piel y sexo.

1.3.2.2. Sexo.

El sexo femenino se asocia con menor prevalencia de ECV en general, y por lo
tanto de HTA en todos los grupos de edades, asociacién que se incrementa a lo
largo de la vida. La razon del porqué las féminas poseen cifras de PA inferiores a
los varones ha sido motivo de estudio desde antafio. Hace varias décadas se
pensaba que la explicacién de la tesis anterior recaia de manera exclusiva en la
menor exposicion de la mujer a FRC durante su vida, como el tabaquismo y el
estrés; en la actualidad existen otras teorias en torno al tema® > &.

Lo que podria determinar la repercusion del sexo sobre las cifras de PA parece ser
la presencia de los estrdgenos con sus respectivos receptores (alfa y beta) en las
féminas, los receptores estrogénicos alfa producen reendotelizacion poslesion,
inhibicion de la proliferacion del musculo liso y la subsecuente fibrosis, mantienen
el tono vasodilatador, atentan la progresion de la placa aterosclerética y provocan
activacion de la sintetasa del oOxido nitrico (ON) en las células endoteliales,
mientras que los betas participan en la regulacion de la PA y producen
vasodilatacién por la via de produccién de ON ° .

Ding y colaboradores

encontraron que los estrogenos reducen la lipasa del
triglicérido hepético, lo que produce disminucion del colesterol total y de las
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64 confirmaron la

lipoproteinas de baja densidad (LDL). Hsia y colaboradores
anterior tesis al referir que, en la pubertad, los niveles de LDL se elevan en ambos
sexos, pero en el caso de los adolescentes masculinos, las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) descienden, lo que no acontece en las hembras en este periodo
de la vida; por lo tanto, la proporcion LDL/HDL es desfavorable en los masculinos,
lo que aumenta la posibilidad de aterogénesis y cifras de PA mayores. Boschitsch
y colaboradores ® concuerdan en que los efectos de la regulacién hormonal de la
PA no solo estan mediados por acciones vasculares sino también por sus
menores efectos sobre la retencion de agua y electrolitos.

Séez y colaboradores ©

, en estudios realizados en animales, propusieron la
hipétesis de la existencia de una reduccién en la actividad de la enzima
ciclooxigenasa 2 en las ratas masculinas en comparacion con las féminas, lo que
podria llevar a una nefrogénesis alterada con la subsecuente probabilidad mayor
de HTA en los machos; resultados estos que podrian ser aplicables a los
humanos.

Nistri y colaboradores ©’

le han concedido importancia a la hormona relaxina,
producida por los ovarios, que segun las evidencias recientes, acotan, posee un
potente efecto vasodilatador sistémico y coronario; ademas, se conoce que activa
al ON y mejora la disfuncién endotelial temprana que podria estar presente sobre
todo en pacientes con FRC. De acuerdo con el Cuarto Reporte de HTA , el
efecto beneficioso de los estrogenos todavia no es demasiado patente en la nifiez
y los patrones de asociacion del sexo femenino con las cifras de PA son variables

68

1.3.2.3. Color de la piel no blanca.
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Desde la nifiez y la adolescencia se aprecian incrementos de PA en los individuos
de color de la piel no blanca respecto a sus contemporaneos de color blanco, asi
como numerosas alteraciones genotipicas y fenotipicas que explicarian la mayor
prevalencia de HTA y dafio de 6rganos diana °°.

Entre las genotipicas, Fisher y colaboradores "° encontraron mayor activacién del
sistema intrarrenal de la renina. Turban y colaboradores "* determinaron una
excrecion disminuida de kalicrina. Habib y colaboradores "2 identificaron niveles de
ON crénicamente disminuidos en los individuos de color de la piel no blanca con
respecto a los blancos; y Kita y colaboradores " han determinado un uso
ineficiente del potasio en el organismo de estos pacientes. Taylor y colaboradores
™ hacen referencia a la vasoconstriccién exagerada que tienden a presentar estos
individuos en respuesta a los estimulos adrenérgicos. Ge y colaboradores "
sefialan una disminucién de la presion de natriuresis inducida por el estrés
superior en los de color de la piel no blanca; y Duck y colaboradores "® confirman
una menor disminucién nocturna de la PA en este grupo de individuos.

Se ha confirmado que la expresion de factores genéticos en combinacién con los
de tipo ambiental podria dar lugar a una serie de alteraciones en los individuos de
color de la piel no blanca, como son: el aumento de la rigidez arterial, mayor
respuesta a factores tréficos, hiperadrenergia con respuesta excesiva a diversos
estresores, hiperinsulinismo, resistencia elevada a la insulina y sensibilidad
aumentada a la sal " 8. Es indudable que el color de la piel no blanca constituye
un importante FRC, el cual debe ser tenido en cuenta en la estratificacion del
riesgo cardiovascular del adolescente.

1.3.2.4. Sobrepeso y obesidad.
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El estudio de Framingham evidenci6 que la obesidad esta presente en el 78 % vy el
65 % de la hipertension esencial en hombres y mujeres respectivamente, lo que
varia con la edad, sexo y color de la piel. Se sabe que un aumento del indice de
masa corporal (IMC) de 1,7 kg/m? en hombres y 1,25 kg/m? en mujeres suponen
un incremento de 1 mmHg en la PAS y PAD 2.

El incremento de la obesidad infantil se pone de manifiesto en los altimos 30 afios
en diversos estudios epidemiolégicos realizados en EUA y Europa *°.

En nifios norteamericanos de 6 a 15 afos de edad la prevalencia de obesidad se
ha triplicado del 4 % entre 1963 y 1965, al 13 % en 1999, y se mantuvo inalterable
hasta el 2003. En el 2004 habia alcanzado el 17 %, valor que no ha presentado
variaciones significativas hasta el presente .

En la fisiopatologia de la HTA asociada al sobrepeso y a la obesidad en la nifiez y
la pubescencia, se mencionan varios mecanismos: la hiperinsulinemia,
hiperleptinemia, hipercortisolemia, disfuncion renal, hiperreactividad vascular, y las
anormalidades de la estructura y funcion vascular. En la obesidad, los niveles
plasmaticos de adiponectina disminuyen con el consecuente aumento de la
insulino-resistencia; ademas, se conoce que los adipocitos sintetizan el factor de
necrosis tumoral que induce la sintesis de la interleucina 6, una de las principales
reguladoras de la fase aguda de la inflamacion inherente a los procesos
vasculares morbosos en el organismo '° 2. De lo anterior se deduce la relacién
definida del sobrepeso y la obesidad, no solo con estados anormales de PA, sino
con enfermedades como la DM, dislipidemia, cardiopatia isquémica (ClI),
afecciones hepaticas, y enfermedad renal cronica; la cual se acrecienta a medida

que progresa la edad del individuo.

22



La asociacion entre sobrepeso, obesidad e HTA en nifios y adolescentes ha sido
demostrada entre diferentes grupos étnicos y raciales. El estudio de Bogalusa
identifico que los nifios sobrepesos u obesos presentaron de 2,4 a 4,5 veces mas
posibilidades de padecer HTA. Datos de la Tercera Encuesta Nacional de Salud y
Nutricién de los EE.UU., en una poblacion representativa de adolescentes de 12 a
19 afos han determinado que el fenotipo del sindrome metabdlico afectd a
aproximadamente un 4 % de la poblacion adolescente en general y casi a un 30 %
de los adolescentes con sobrepeso u obesidad, lo que supone casi un millon de
adolescentes con este trastorno ®. Sin dudas, las proporciones epidémicas que
alcanza el peso corporal elevado, la complejidad de su patogenia y sus
consecuencias clinicas hacen que sea una problematica alarmante para cualquier
sistema de salud.

1.3.2.5. Estrés.

Evidencias que vinculan el estrés con la hipertension arterial.

Estudios realizados en controladores aéreos que laboraban bajo circunstancias de
elevado estrés psicolégico demostraron que la incidencia de HTA anual en ellos
era 5,6 veces mayor . Fitchett y colaboradores ® hacen alusién a los estudios de
Timio, que investigé la PA de cientos de monjas retiradas en conventos y no
revelo elevaciones de la PA, mientras que hasta el 15 % de las féminas que vivian
una vida ordinaria en la ciudad presentaron cifras de PA elevadas.

El ndcleo del problema en la HTA asociada al estrés es la activacion del sistema
nervioso simpatico (SNS) con elevacion de los niveles plasmaticos de

norepinefrina, lo cual puede estar presente desde la adolescencia .
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A pesar de lo anterior, la teoria que relaciona el estrés con la retencion anormal de
sodio es del mismo modo una de las mas aceptadas; esta registrado que la
excrecion de sodio se encuentra elevada durante el incremento de la PA en
periodos de estrés. Sin embargo, un nimero significativo de individuos muestra un
patrén anormal de regulacion del sodio como respuesta a situaciones estresantes,
especialmente retienen sodio o presentan una natriuresis disminuida frente al
estrés mental; este patron es predominante entre poblaciones de alto riesgo como
individuos de color de la piel no blanca, obesos y con un antecedente familiar de
FRC, lo que conduciria a la HTA y al subsecuente dafio de 6rganos diana .

Otro de los mecanismos involucrados en la relacion estrés e HTA en la nifiez es la
vulnerabilidad incrementada de nifios y adolescentes ante acontecimientos
cardiovasculares, debido a un sistema nervioso autbnomo inmaduro que es diana
evidente para una rapida instalacion y futura permanencia del estrés; evidencia,

8  Franz Alexander, desde el afio

gue segun citan Staessen y colaboradores
1939, en su “Estudio psicoanalitico de la hipertension arterial”, habia planteado,
haciendo alusion a la posibilidad de que los conflictos de hostilidad y dependencia
estén involucrados de manera independiente en el desarrollo de la HTA en la
poblacion infantil.

Ante tales evidencias, un 6rgano diana adicional ha sido relacionado con los
incrementos de PA en nifios y adolescentes; el cerebro; se postula que la HTA
establecida, o incluso la preHTA, podrian provocar dafios sutiles en el SNC,

especificamente en la esfera cognitiva, como ocurre con otros organos diana: el

riion, el corazon y la retina 8
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La tesis anterior ya la habia ratificado en 1982 Alvin Shapiro, en su articulo
titulado: “Consecuencias conductuales de la hipertension arterial leve”, llevado a
cabo en adolescentes y jovenes, donde los sujetos con HTA ligera ya presentaban
dificultades de conducta en algunas de las esferas del SNC: funcion sensorial-
perceptiva, cognitiva y psicomotora ®’. Nagai y colaboradores ® equipararon, por
su parte, lo que ocurre en la demencia vascular hipertensiva del anciano, con la
posibilidad de que ocurra un proceso parecido en aquellos adolescentes con
diversos riesgos de tipo aterosclerético.

Lande 8 examiné la relacién entre HTA y capacidad cognitiva en una muestra de 5
077 niflos y adolescentes entre las edades de 6 a 16 afios y concluyé que la
presencia de cifras elevadas de PA se correlaciona con estados cognitivos
alterados, sobre todo para la PAS, la que mostré estar independientemente
asociada con la cognicion perturbada tras ser aplicados analisis de regresion.
Ambiente familiar y su relacion con el estrés.

Se conoce que la familia es, de manera principal, un ente socializador del
individuo, transmite habitos, actitudes, costumbres, creencias y conductas
vinculadas a la percepcién de la salud y de la enfermedad . Garcia y
colaboradores %' determinaron la presencia de estrés y su relacion con la
existencia de apoyo social en una poblacion infantil, y detectaron que existe una
relacion evidente entre el nivel de apoyo familiar con que cuentan los nifios y el
desarrollo de estrés. Los estudios psicologicos de la familia y el andlisis de su
papel en la salud humana son recientes y en el caso de la Salud Publica

comenzaron a partir del cambio del paradigma biomédico por el salubrista, donde
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los factores sociales comenzaron a ser tenidos en cuenta para definir los factores
determinantes en la salud del individuo %.

La familia se define como un grupo de personas que comparten vinculos de
convivencia, consanguinidad, parentesco Yy afecto; constituye un vinculo
intermedio entre el individuo y la sociedad, y desempefia un papel insustituible en
la transmision de habitos, costumbres, valores, tabues, mitos, creencias y
actitudes, que en el caso de la salud humana, componen la representacion social
gue se tiene de enfermedad o salud y, por consiguiente, genera conductas
protectoras o de riesgo en los individuos.

El grupo familiar, ademas, es un agente formador de la personalidad, con
posibilidades Unicas para este fin. La presencia de un funcionamiento familiar
adecuado contribuye al bienestar y la salud; asi como su ausencia puede generar
enfermedad y vulnerabilidad al estrés, sobre todo en familias que tienen entre sus
miembros a individuos en plena adolescencia.

La relacion escuela-familia en Cuba es fuerte. Se exige que todas las escuelas en
el pais asuman la estratificacién del nivel o tipo de funcionamiento familiar de cada
uno de los educandos. En el caso del nivel de ensefianza de Secundaria Basica
esta valoracion se ha hecho de diversas formas a través de los afios: desde la de
tipo cualitativa realizada por los profesores, hasta la Matriz de salud del grupo
familiar, propuesta por Louro *.

Rendimiento académico y su relacidon con el estrés.

Diversas investigaciones han demostrado la existencia de indices notables de
estrés en poblaciones estudiantiles de todos los niveles de ensefianza. El estrés

escolar es un fendbmeno presente y actuante, los estudiantes pueden padecer
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estrés a lo largo del afio académico, el cual marca su adaptacion al ambiente
escolar, en sus relaciones interpersonales y en relacion con sus calificaciones
académicas; estas ultimas han sido las mas estudiadas para la estimacion del
rendimiento escolar %,

El estrés escolar se dimensiona en el desequilibrio psiquico, afectivo, cognitivo y
social del estudiante. En un momento u otro todos los alumnos experimentan
cierto nivel de estrés, el cual se incrementa cuando su desempefo escolar no es
el adecuado . En algunos casos, las consecuencias son minimas y temporales,
pero la mayor parte de las veces son sostenidas en el grupo de estudiantes que
tienen un rendimiento académico desfavorable, lo que podria conducirlos a
diversas enfermedades, entre las que se destaca la HTA .

1.3.2.6. Peso al nacer.

1.3.2.6.1. Bajo peso al nacer.

La observacién de un aumento progresivo de muertes por enfermedad coronaria
en zonas socialmente deprimidas de Gales e Inglaterra llevd en 1986 al
investigador David Barker y su grupo de la Universidad de Soumthaptom en
Inglaterra a analizar la posible asociacion entre enfermedad isquémica coronaria y
condiciones de vida relacionadas con un nivel socioeconémico desfavorable. Se
encontré una fuerte correlacion entre las tasas de mortalidad por enfermedad
isquémica coronaria entre 1968-1978 y las tasas de mortalidad infantil, tanto
neonatal como posneonatal en el periodo 1921-1925. Este hallazgo sugirié que
podian existir factores en el periodo perinatal que tuvieran repercusion sobre el
desarrollo futuro de enfermedades cardiovasculares, y se propuso que dichas

influencias podrian estar en relacion con factores nutricionales en la vida prenatal
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y posneonatal precoz . El mismo Barker realizé posteriormente un estudio en 5
654 hombres nacidos entre 1911-1930 y encontré que aquellos que tuvieron un
peso reducido al nacer presentaron mayores tasas de mortalidad por enfermedad
isquémica coronaria.

Hoffman %8

cita el estudio de cohorte de Ravelli y colaboradores, los que
estudiaron una poblacion de 300 000 hombres, hijos de mujeres expuestas a un
periodo de escasez alimentaria extrema (hambruna holandesa), durante la
ocupaciéon de ese pais por Alemania durante la Segunda Guerra Mundial. En la
vida adulta, estos individuos presentaron patrones diferenciados de composicion
corporal, en dependencia del periodo en que habian sido expuestos a la
desnutricion materna durante la vida intrauterina. Cuando la madre habia sufrido
desnutricion durante el dltimo trimestre de la gestacidn, ese grupo presentaba una
baja incidencia de obesidad. En cambio, si la desnutricibn habia ocurrido en el
primer semestre de la gestacién, la incidencia de obesidad aumentaba
significativamente en la descendencia.

En la década de los 80 surge la definicion de “programacion” fetal, que refiere que
la presencia de un estimulo anormal aplicado en un periodo critico o sensible
puede tener efectos duraderos o persistentes sobre la estructura o funcion de un
organismo, que es independiente del tiempo de gestacion %', y se relaciona en la
actualidad de manera transcendente con la epigénesis, que se define como el
estudio de las alteraciones heredadas de la expresion génica que no se deben a la
secuencia de nucleotidos del ADN. El concepto trae implicito un proceso de
causalidad importante a nivel celular, que regula el crecimiento y la diferenciacion

de los tejidos, y envuelve alteraciones quimicas del ADN (como la metilacién) o de
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proteinas asociadas (como las histonas, que se asocian a la molécula de ADN en
los nucleosomas para formar la cromatina). El patrén de informacion epigenética
es transmitido a través de la mitosis, y es especifico para determinado tejido y tipo
celular; es esencial para el mantenimiento del perfil de expresion génica del
organismo %°.

Como la vida prenatal, la infancia y la adolescencia son periodos criticos
caracterizados por una alta plasticidad; la exposicion a un estimulo significativo
puede tener consecuencias de orden organizacional y producir alteraciones
persistentes en el funcionamiento del organismo *°.

Otra de las teorias mas aceptadas en el ambito del origen fetal de la ECV, es la de
Brenner y colaboradores ', cuando emiten: ..."la HTA podria originarse de una
reduccion congénita del nimero de nefronas o del area de superficie de filtracion
del glomérulo renal, lo que limita la excrecion de sodio con una subsecuente
elevacion de la PA, y crea, de este modo, un circulo vicioso donde la HTA
sistémica provoca hipertension glomerular, y estd, a su vez, produce mas
hipertension sistémica". Esta hipotesis considera que existe un promedio de 260
000 nefronas menos por cada kilogramo de peso insuficiente al nacimiento. Los
recién nacidos con bajo peso tendrian un nimero de nefronas reducido y menor
area de filtracion glomerular, lo que favoreceria el desarrollo de HTA.

Murawski y colaboradores %2 expresan que la restriccion proteica materna durante
el embarazo es responsable del desvio de los nutrientes necesarios para el
desarrollo del cerebro a expensas de 6rganos "menos” vitales, como son los
rifones y el pancreas; de este modo quedd establecida otra presuncion: la del

"genotipo ahorrador”, una mutacion aleatoria y adaptativa que llevaria a la
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resistencia a la insulina con la consecuente transmision del caracter en las
siguientes generaciones y efectos adversos a largo plazo .

Martin y colaboradores *** han asociado también el déficit del peso corporal al
nacimiento con la disfuncion endotelial y efectos desfavorables de tipo sistémicos.
Mientras Koklu y colaboradores ' lo han hecho con el engrosamiento de la intima

® con los cambios de

media de la aorta; y Jimenez-Chillaron y colaboradores *°
tipo inflamatorio (infiltracion de macrofagos) a nivel de la placenta, los que
propician alteraciones del flujo materno-fetal que favorecen el llamado patrén de
“crecimiento acelerado” durante la infancia, precursor de obesidad en la adultez.
1.3.2.6.2. Peso excesivo al nacimiento.

La macrosomia fetal que desde antafio se expresaba ante la existencia de un
peso al nacer por encima de 4 000 gramos; en la actualidad, se define como el
peso al nacer por encima del 90 percentil para la edad gestacional, y se identifican
asociaciones significativas entre el sobrepeso fetal y la ECV en la adultez, sobre
todo en recién nacidos con macrosomia fetal, hijos de madres diabéticas *°’;
aungue se sabe que la hiperglucemia materna solo acontece en el 25 % de los
casos de recién nacidos grandes para su edad gestacional, lo que sugiere que
otros factores diferentes a la hiperglucemia materna pueden ser determinantes *°.
Trabajos recientes han demostrado que durante el embarazo, el incremento de la
resistencia a la insulina y cambios de tipo inflamatorio con elevaciones séricas del
factor de necrosis tumoral alfa, las interleucinas 6 y 8, y los monocitos
exacerbados por el exceso de peso corporal de la madre, acrecientan la

transferencia de lipidos madre-feto desde las primeras semanas de la gestacion,

proceso que aumenta gradualmente a medida que esta avanza. Se plantea que
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existe un aumento de la hidrélisis materna de triglicéridos mediada por la lipasa de
las lipoproteinas de la placenta, con elevacion de los niveles de acidos grasos
libres, los que son transportados a través de la placenta al feto. Este incremento
de la exposicion fetal a los lipidos tiene un sostenido impacto sobre el higado,
musculo esquelético, tejido adiposo, cerebro y pancreas "programando” cambios
metabolicos futuros que pueden acontecer desde la nifiez y la adolescencia, y van
desde aumentos en las cifras de PA hasta el sindrome metabdlico *°**°,

Otros estudios han demostrado, en fetos sobrepesos, incrementos séricos de
leptina y adipolectina, lo que igualmente “programa” en ellos una adipogénesis
"perturbada” con consecuencias deletéreas relacionadas con obesidad desde la
infancia y posteriormente %112,

1.4. Definiciones de las categorias tensionales en la adolescencia.

Aunque se han realizado varios estudios, sobre todo en Europa, que exponen la
creacion de tablas para el diagnostico de estados anormales de PA en la

poblacién pediatrica

, en la actualidad, la mayoria de las publicaciones
consultadas realizan las definiciones de las categorias tensionales en la infancia
sobre la base de las tablas de percentiles para la PA y talla en dependencia de la
edad y el sexo propuestos por el Colegio Americano de Cardiologia (CAC), y
constituyen los patrones de referencia a nivel mundial para el diagnostico en la
infancia de la prehipertension (preHTA): si percentil de PAS o PAD mayor del 90 y
hasta el 95, y de la HTA: si existe un percentil de PAS o PAD mayor del 95 *°.

En el afio 2008 se publica la Guia Cubana para el Diagnéstico, Manejo y

Tratamiento de la HTA ® y recomienda del mismo modo, la utilizacién de dichas
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tablas norteamericanas de percentiles del CAC como patron para el diagnostico de
los estados anormales de PA en nifios y adolescentes cubanos.

Sin embargo, el autor reconoce la importancia de la creacion de las tablas
cubanas de percentiles, pues permite un indudable incremento de la precision en
el diagnostico.

El tratar de definir una primera aproximacion, al menos a nivel local, de tablas
analogas a las norteamericanas constituye un reto en la actualidad para la
comunidad médica cubana.

1.5. La prehipertension arterial como categoria tensional.

Robinson y colaboradores ** | en el afio 1939, definieron a los individuos en el
rango de PA de 120-139/80-89 mm Hg como prehipertensos, pero el estado
prehipertensivo fue retomado en el afio 2003 por el Séptimo Reporte de HTA de
manera oficial *°.

La prevalencia de la preHTA en la nifiez es variable y oscila, segun lo consultado,
entre el 7 y hasta el 25 % en adolescentes con FRC. La fisiopatologia y el
comportamiento de los diversos FRC asociados a la preHTA no son diferentes a lo
ya explicado con relacion a la HTA, aunque el grado de influencia de estos
Gltimos, como se espera, es menor. En el Estudio TROPHY *** (Trial of Preventing
Hypertension), el 63 % de los pacientes prehipertensos tratados con placebo
progresé a la HTA a los cuatro afos, y en la Encuesta de Salud y Estilo de Vida
Britanica ° los prehipertensos tuvieron tres veces mas posibilidades de
convertirse en hipertensos que los normotensos.

Los pacientes prehipertensos, con independencia del grupo etario, son mas

propensos a ser sobrepesos, hiperinsulinémicos, resistentes a la insulina y
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dislipidémicos, con mayores niveles de fibrinbgeno y acido Urico, asi como del
inhibidor del activador del plasminégeno, y de adipocinas como la leptina y el
factor de necrosis tumoral alfa; por consiguiente la asociacién con el dafio de
6rganos diana no es infrecuente .

1.6. Dafio estructural cardiovascular e hipertension arterial.

1.6.1. Generalidades y mecanismos de produccion.

La elevacion prolongada de las cifras de presion arterial tiene dos consecuencias
directas sobre la pared de los vasos: se altera la funcién normal del endotelio y se
modifica la estructura de la pared vascular, fendmeno que se conoce con el
nombre de remodelado vascular. Esta doble alteracion vascular unida a la
sobrecarga tensional crénica dafia la perfusion, la estructura y la funcion de los
distintos 6rganos, y los mas afectados son el corazén, el rifion y el cerebro; por
ello son considerados 6rganos diana de la HTA. La afectacion estructural cardiaca
relacionada con la HTA o cardiopatia hipertensiva, es una de las afectaciones de
6rganos diana mas frecuentes en el paciente hipertenso desde la infancia %122,
Se destacan, de manera general, dos mecanismos causales:

1.6.1. 1. Mecanismo hemodinamico.

En la HTA esencial establecida, la elevacién de la presion telesistélica provoca un
aumento de la tension parietal del VI, lo que induce un engrosamiento de la pared,
como anuncia la ley de Laplace; se postula que el estiramiento de la membrana
celular produce elevacion de la tension parietal y pone en marcha una serie de
cambios en el funcionamiento celular que favorecen el aumento de la masa del
ventriculo izquierdo (MVI1) %°.

1.6.1. 2. Mecanismo no hemodinamico.
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El aumento de la MVI ocurre como un mecanismo primario de adaptacion para
compensar un incremento de cargas de trabajo, como consecuencia de
situaciones de sobrecarga de presidon o de volumen, tanto fisiologicas como
patolégicas. En un momento de la evolucion de esta adaptacion, el aumento de la
masa del VI deja de ser una funcidbn compensadora ventajosa y se transforma en
un potente marcador de riesgo cardiovascular, que es independiente de otros FRC
clasicos. El VI de un paciente hipertenso permanece normal o se hipertrofia en
dependencia del equilibrio entre genes antihipertrofia o prohipertrofia, y en este
sentido se han detectado hasta la fecha aproximadamente 60 genes que codifican
informacion relacionada con el desarrollo o la prevencion de hipertrofia ventricular
izquierda.

La hipertension arterial, como sobrecarga de presiébn per se o0 asociada con
estimulos neurohumorales, como el agonismo beta, el sistema renina-
angotensina-aldosterona, la endotelina 1, o factores de crecimiento insulino-
dependientes, actian sobre receptores de la membrana miocitica y generan, en
forma directa o indirecta, sefiales que estimulan hipertrofia, y apoptosis o
ambas™*®,

El sistema renina-angiotensina-aldosterona puede interferir sobre la estructura y
funcidén tisular, modificando la progresion de la enfermedad y produciendo
aterogénesis, glomerulosclerosis e HVI, en forma independiente a las alteraciones
hemodinamicas. La angiotensina Il también modificaria la transcripcion de sefiales
nucleares, con efectos troficos a nivel celular y en la matriz extracelular induciendo
cambios estructurales. La aldosterona, por su parte, estimula la transcripcion de

sefiales nucleares que favorecen la produccion de colageno tipo | y II. Otras
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sustancias con efectos deletéreos que actian sobre las células cardiacas y
favorecen la HVI, son el factor de crecimiento (FC) similar a la insulina, el FC
derivado de fibroblastos y el FC transformante beta; lo que unido a la
predisposicion genética y a la sobrecarga hemodinamica favorecen el aumento de
la MVI 17,

1.6.2. Hipertrofia del ventriculo izquierdo y disfuncion diastolica.

La HVI en nifios y adolescentes ha sido definida como el indice de masa
ventricular izquierda (IMVI) expresado en g/m (con elevacion de los metros al valor
exponencial de 2,7), por encima del 95 percentil en la poblacién infantil 1*2°.

Foster y colaboradores **® han propuesto otros métodos de determinacion, y
aducen que el IMVI se incrementa con el descenso de la talla y podria ser no
Optimo para la valoracion en las primeras edades de la vida; sin embargo, hasta el
momento, de manera oficial, el Cuarto Reporte Americano de HTA *° recomienda,
como puntos de corte asociados al comienzo del riesgo de acontecimientos
cardiovasculares, valores superiores a 35.7 g/m >’ para el 90 percentil.

La HVI y la DD pueden estar presentes hasta en el 30 % de los nifios y
adolescentes hipertensos en el momento del diagnéstico, o incluso en aquellos
gue presentan elevaciones casuales de la PA sin un diagnéstico definitivo de HTA
910 | 0s estudios concuerdan en afirmar que el sobrepeso y la obesidad
constituyen los principales FRC de tipo epidemiolégicos asociados a la HVI y a la
DD en la nifiez y adolescencia ®%; el control de los mismos debe constituir una

prioridad, cuando se conoce, segln datos del estudio Bogalusa **°, que por cada

2,5 g/m %" que se reduzca el IMVI, la mortalidad total disminuye en un 20 %.
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2.- DISENO METODOLOGICO DE LA INVESTIGACION

2.1. Objetivo del capitulo.

Los objetivos que se trazaron para materializar este capitulo y con €l estructurar la
investigacion estuvieron dirigidos a realizar la definicion del universo de trabajo y
las caracteristicas del estudio.

2.2. Disefio del estudio.

La investigacion se desarroll6 en dos etapas (Anexo 1):

Primera etapa: Se realizé un estudio transversal — descriptivo en dos momentos: el
primero de ellos en escuelas secundarias basicas urbanas (ESBU) del municipio
de Santa Clara, Villa Clara y el segundo en la consulta de ecocardiograma de
Hospital Universitario “Dr. Celestino Hernandez Robau”.

Esta etapa se desarrollé en el periodo comprendido entre los meses de diciembre
del 2000 y febrero del 2001.

Segunda etapa: Se llevo a cabo un estudio longitudinal cuyo escenario fue la
consulta de Cardiologia del Hospital Universitario “Dr. Celestino Hernandez
Robau”, desde junio del 2001 hasta igual mes del 2009.

2.3. Universo y Muestra.

La investigacion comenzé con la seleccion de tres escuelas del municipio Santa
Clara empleando la técnica de muestreo por conglomerados al azar, entre las 11
de su tipo que existian en el afio de comienzo de la investigacion; en dichas

escuelas se establecié un universo de 3 007 adolescentes registrados en el
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proyecto de Investigaciéon “Pesquisaje Escolar en la Adolescencia de Hipertension
Arterial” con edades comprendidas entre 12 y 15 afos (ambas incluidas). Se
establecio como condicién que no existiera diagnostico previo de preHTA o HTA.
En la primera etapa, luego de seleccionar las tres ESBU, teniendo en cuenta la
proporcion de matricula de cada una de ellas, se escogido de manera aleatoria
simple una muestra de 1 545 adolescentes pertenecientes al universo declarado
de 3 007.

A los adolescentes escogidos, se les aplicd la encuesta clinico-epidemiologica
(Anexo 2) que permitio el diagnéstico de los 513 adolescentes identificados como
prehipertensos (385) e hipertensos (128).

La segunda etapa de la investigacion correspondié al seguimiento clinico de los
adolescentes hasta la etapa de la adultez. Del total de 385 individuos
prehipertensos identificados en la primera etapa, se escogié por muestreo
aleatorio simple a 125 adolescentes, los que fueron seguidos por ocho afios.

2.4. Variables.

2.4.1. Variables relacionadas con la presion arterial.

Para establecer estas variables se trabajé con los siguientes elementos
operacionales:

Presion arterial sistolica: Valor de PA sistélica en mmHg correspondiente al primer
ruido de Korokov *°.

Presion arterial diastolica: Valor de PA sistdlica en mmHg correspondiente al
quinto ruido de Korokov °.

En el caso de la variable preHTA, se aclara que en los afios 2000 y 2001, cuando

se desarrollo la primera etapa de la investigacion, el término empleado para
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catalogar lo que hoy se clasifica como preHTA era presion arterial normal alta. Por
lo tanto, para la confeccion del informe final y la exposicion de los resultados del
presente trabajo se reclasifico la categoria tensional normal alta en preHTA, con el
objetivo de hacerla coincidir con los términos empleados en la actualidad.

Variable: Normotension arterial.

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definicién: Valores de PAS o PAD menores del 90 percentil en tres o mas
ocasiones, segun los patrones establecidos en el Cuarto Reporte de HTA *°.
Medicién: Si o no.

Variable: Prehipertension arterial (preHTA).

Tipo: Cualitativa nominal dicotébmica.

Definicidn: Valores de PAS o PAD mayores o igual al 90 percentil y menor o igual
al 95 percentil en tres 0 mas ocasiones, segun los patrones establecidos en el
Cuarto Reporte Americano de HTA °.

Medicién: Si o no.

Variable: Hipertensién arterial (HTA).

Tipo: Cualitativa nominal dicotébmica.

Definicidon: Valores de PAS o PAD por encima del percentil 95 en tres o mas
ocasiones, segun los patrones establecidos en el Cuarto Reporte Americano de
HTA y la Guia europea para el tratamiento de la HTA en la nifilez y adolescencia
29.

Medicion: Si o no.

2.4.2. Variables sociodemograficas y relacionadas con la actividad escolar.

Variable: Edad.
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Tipo: Cuantitativa.

Definicion: Afos cumplidos hasta el dia del interrogatorio, segun la fecha de

nacimiento.

Medicion: Numero de afios cumplidos desde el nacimiento.

Variable: Sexo.

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definicidn: Segun sexo bioldgico de pertenencia.
Mediciéon: Masculino o femenino.

Variable: Color de la piel.

Tipo: Cualitativa nominal dicotébmica.

Definicién: Acorde al fenotipo.

Medicion: Blanca o no blanca.

Variable: Ambiente familiar.

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definicidn: Caracterizacion integral cualitativa del ambiente familiar contenida en el

Expediente Académico Escolar, realizada por el profesor guia del grupo escolar al

qgue pertenecia el educando, previa discusion con el Equipo de Salud Escolar

Municipal, de acuerdo al cuestionario oficial utilizado a tal fin por el Departamento

de Salud Escolar del Ministerio de Educacién (MINED) Provincial (Anexo 3)

Medicion: Desfavorable (si consta de una evaluacion de no bueno) o favorable (si

consta de una evaluacion de favorable o bueno).
Variable: Rendimiento académico.

Tipo: Cualitativa nominal dicotomica.
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Definicion: Caracterizacion docente contenida en el Expediente Académico
Escolar elaborada por el profesor guia del grupo escolar a que pertenecia el
educando, relacionada con el resultado docente del mismo, de acuerdo con lo que
establece la Resolucion Ministerial 216/89 sobre la Evaluacion Escolar del MINED
120.

Medicion: Rendimiento académico desfavorable (RAD): si el promedio académico
actual del estudiante es inferior a 60 puntos, o rendimiento académico favorable
(RAF): si el promedio académico actual del estudiante es superior 60 puntos.
2.4.3. Variables epidemioldgicas relacionadas con los antecedentes familiares.
Variable: Antecedente patolégico familiar de HTA.

Tipo: Cualitativa nominal dicotébmica.

Definicidn: Existencia de antecedentes familiares de primer y segundo grados de
consanguinidad diagnosticados con HTA.

Medicién: Si o no.

Variable: Antecedente patoldgico familiar de obesidad.

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definicidn: Existencia de antecedentes familiares de primer y segundo grados de
consanguinidad diagnosticados con obesidad.

Medicion: Si o no.

Variable: Antecedente patologico familiar de diabetes mellitus (DM).

Tipo: Cualitativa nominal dicotomica.

Definicion: Existencia de antecedentes familiares de primer y segundo grados de
consanguinidad diagnosticados con DM.

Medicion: Si o no.
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Variable: Antecedente patolégico familiar de cardiopatia isquémica (CI).

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definicion: Existencia de antecedentes familiares de primer y segundo grados de
consanguinidad diagnosticados con CI.

Medicion: Si o no.

Variable: Antecedente patoldgico familiar de insuficiencia cardiaca (I.Card).

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definicidn: Existencia de antecedentes familiares de primer y segundo grados de
consanguinidad diagnosticados con IC.

Medicién: Si o no.

Variable: Antecedente patolégico familiar de accidente vascular encefalico (AVE).
Tipo: Cualitativa nominal dicotébmica.

Definicidn: Existencia de antecedentes familiares de primer y segundo grados de
consanguinidad, diagnosticados con AVE (se refiere a AVE de causa
hipertensiva).

Medicién: Si o no.

Antecedentes familiares de primer grado de consanguinidad. Padre, madre y
hermano.

Antecedentes familiares de segundo grado de consanguinidad. Abuelos maternos
y paternos.

2.4.4. Variables epidemioldgicas relacionadas con el peso corporal del
adolescente.

Para establecer estas variables se trabajé con los siguientes elementos
operacionales:
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Peso corporal: Valor en kilogramos (Kg) del peso corporal.

Talla: Valor en metros de la talla.

indice de masa corporal (IMC): Resultado del cociente del peso corporal sobre la
talla al cuadrado *2.

Variable: Normopeso.

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definicién: IMC menor del 90 percentil segun las tablas de crecimiento de la
Organizacién Mundial de la Salud *?.

Medicién: Si o no.

Variable: Sobrepeso.

Tipo: Cualitativa nominal dicotébmica.

Definicién: IMC mayor o igual del 90 e inferior al 95 percentil, segun las tablas de
crecimiento de la Organizacién Mundial de la Salud %*°.

Medicién: Si o no.

Variable: Obesidad.

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definiciéon: IMC mayor o igual del 95 percentil segun las tablas de crecimiento de
la Organizacién Mundial de la Salud **.

Medicion: Si o no.

Variable: Bajo peso al nacer.

Tipo: Cualitativa nominal dicotomica.

Definicion: Recién nacido con un peso al nacer inferior a 2 500 gramos con

independencia de la edad gestacional, segun el Programa Cubano de Bajo Peso

al Nacer '°. En el caso del bajo peso al nacer (BPN) se interrogé a los padres o
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tutores acerca del peso al nacer de los educandos. En el caso de los adolescentes
que, luego de indagar con sus padres, refirieron pesos al nacer correspondientes a
la categoria de BPN, se les pidio rectificar por segunda vez este dato.

Medicion: Si o no.

2.4.5. Variables relacionadas con la cardiopatia hipertensiva.

Para establecer estas variables se trabajé con los siguientes elementos
operacionales:

Variable: Masa del ventriculo izquierdo.

Tipo: Cuantitativa continua.

Definicién: De acuerdo con la formula de Devereux %2

, se calcula al inicio del
complejo QRS del electrocardiograma, utilizando una media de dos ciclos para
analizar los datos.

Medicion: En gramos (Q).

Formula de Devereux:

MVI (gr) = 1,04 {(DDVI + DPPD+ DSIV)? - (DDVI)3}-13,6; donde DDVI corresponde
al diametro diastdlico de VI; PP corresponde al didmetro de la pared posterior
medido en diastole; DSIV corresponde al diametro del septum interventricular
medido en diastole.

Variable: indice de masa ventricular izquierda.

Tipo: Cuantitativa continua.

Definicion: Masa de VI corregida para la talla en metros (m) elevada a la potencia
de 2,7 %"

Medicién: En g/m 2’

Variable: Onda E.
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Tipo: Cuantitativa continua.

Definicion: Velocidad del llenado diastdlico precoz rapido del VI.

Medicion: En m/segundo (seq)

Variable: Onda A.

Tipo: Cuantitativa continua.

Definicion: Velocidad del llenado diastolico tardio del VI por la contraccion
auricular izquierda.

Medicion: En m/seg.

Variable: Relacion E/A.

Tipo: Cuantitativa discreta.

Medicién: En numero entero.

Definicidn: Valor de la relacion entre las ondas E y A del flujograma mitral.
Variable: Tiempo de relajacién isovolumétrica (TRIV).

Tipo: Cuantitativa continua.

Definiciéon: Tiempo entre el cierre de la valvula aértica y la apertura de la vélvula
mitral. Medicion: En m/seg.

Variable: Tiempo de desaceleracion (TD).

Tipo: Cuantitativa continua.

Definicion: Tiempo de proyeccion de la velocidad maxima de la onda E a la linea
base.

Medicion: En m/seg.

Patron de funcion diastolica (PFD) normal: Si TRIV= 70-90 m/seq, relacion E/A =

1-2 y TD = 160-240 m/seg.
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Patrén de funcion diastélica (PFD) prolongado: Si TRIV > 90 m/seg, relacion E/A <
1y TD > 240 m/seg.

Patron de funcion diastolica (PFD) pseudonormalizado: Si TRIV< 70 m/seg,
relacion E/A 1-1,5, TD=160-200 m/seqg y relacion E/A < 1 con la realizacion de
maniobras de Valsalva.

Patrén de funcion diastélica (PFD) restrictivo: Si TRIV < 70 ms, relacion E/A > 1,5
y TD < 160 m/seqg.

Variable: Hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI).

Tipo: Cualitativa nominal dicotébmica.

Definicién: Cuando se constaté un IMVI superior a 36,88 g/m>’ para el sexo
masculino y 39,36 g/m?*’ para el femenino segtin valores emitidos por la Sociedad
Americana de Ecocardiografia para el calculo del IMVI en nifios y adolescentes *°.
Medicién: Si o no.

Variable: Disfuncién diastélica (DD).

Tipo: Cualitativa nominal dicotémica.

Definicién: Cuando se identifica por ecocardiograma doppler pulsado un PFD
prolongado, pseudonormalizado o restrictivo 622,

Medicién: Si o no.

En la investigacion se trabajé con el contructo cardiopatia hipertensiva que asume
las variables anteriores, por tanto, incluye la hipertrofia del ventriculo izquierdo, y
la disfuncion diastolica o ambas.

En la segunda etapa de la investigacion (estudio de seguimiento), se utilizaron las
variables descritas en los acapites 2.4.1, 2.4.2,2.4.3y 2.4.4.

2.5. Métodos empiricos para la recogida del dato primario.
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Se aplicaron dos formularios:

2.5.1. Encuesta clinico-epidemiologica (Anexo 2).

Descripcion:

La encuesta se aplic6 con el objetivo fundamental de obtener el dato primario
aportado por el propio objeto de la investigacion. Se empled para realizar una
caracterizacion demogréafica de la muestra de estudio, establecer nomogramas
para la estimacion de los percentiles de PAS y PAD por edad y rangos de talla de
acuerdo al sexo, pesquisar factores de riesgo cardiovascular y establecer el
diagnéstico de normotension, preHTA e HTA.

2.5.2. Encuesta de parametros ecocardiograficos (Anexo 4).

Descripcion:

La encuesta se aplicé con el objetivo fundamental de obtener el dato primario
aportado por el propio objeto de la investigacién. Se empled para identificar la
presencia de HVI o DD en la muestra de estudio.

La encuesta fue elaborada por el investigador.

2.6. Procedimiento.

Primera etapa:

Se inicié con la seleccion de tres ESBU del municipio de Santa Clara que se
encontraban en el perimetro urbano de esta ciudad y que fueron escogidas por un
muestreo por conglomerados al azar.

En estas escuelas los estudiantes fueron extraidos aproximadamente 30 minutos
después de haber comenzado un turno de clases, previo aseguramiento de que
este transcurriera sin el estrés de alguna evaluacion académica, y se les aplico

una encuesta clinico-epidemioldgica (Anexo 2) a los 1 545 adolescentes entre las

46



edades de 12 a 15 afios pertenecientes a dichas escuelas incluidos en la muestra.
Como parte de ésta se realizé un interrogatorio con examen fisico general y por
aparatos o sistemas. El objetivo de la encuesta fue realizar una pesquisa de
factores de riesgo y categorias de PA; se diagnosticé el total de hipertensos y
prehipertensos, asi como la distribucion por categorias tensionales de cada FRC
estudiado.

Para la medicion de la talla y el peso del adolescente, la balanza se coloc6 sobre
una superficie lisa, se verifico su calibracion y la actualizacion del sello de aptitud
del Centro de Metrologia y Normalizacién precisando que en el cero el fiel estaba
en equilibrio. En la semiotecnia de la medicion del peso corporal, se previoé que los
adolescentes estuviesen descalzos y con ropas minimas, se situaron los pies en el
centro de la plataforma; y para la talla, el adolescente se situé descalzo sobre un
piso plano y horizontal, se ubicd de espaldas al instrumento, que tuvo un ancho
minimo de 50 cm, con los pies paralelos o con las puntas separadas al ancho de
los hombros. Los talones, los glateos, los hombros y la cabeza estuvieron en
contacto con el plano posterior. La cabeza se mantuvo erguida. Una linea
horizontal imaginaria se paso por el angulo externo del ojo y el conducto auditivo
externo. Los brazos colgaban a ambos lados del cuerpo de manera natural. Los
arreglos y elementos utilizados en el pelo que dificultaban una adecuada medicion
fueron removidos. El tope superior se hizo descender en angulo recto
gradualmente para hacer contacto con el vértice de la cabeza.

Para la medicién de la PA se siguieron las recomendaciones del CAC *°. Se evit6
el ejercicio fisico durante cinco minutos previos a la medicion de la PA. El

adolescente no fuma ni ingirié cafeina por lo menos 30 min antes de la toma de la
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PA; ésta se midido con el nifio sentado, estando su espalda apoyada contra el
respaldo y los pies en el suelo; el brazo derecho, descubierto y libre de presion. Se
empled un esfigmomandmetro aneroide marca KTK calibrado en los Ultimos seis
meses con un brazalete de 6 X 12 cm adecuado al tamafio del brazo,
garantizando que cubriese el 80% del perimetro de éste y que el velcro o sistema
de cierre sujetase con firmeza; se verificd la hermeticidad del sistema de aire. En
la semiotecnia de su medicion, se ajusté el manguito sin holgura y se evitd la
compresion; se dejé libre la fosa antecubital y se mantuvo a la altura del corazon.
Se hizo coincidir el centro de la cdmara con la arteria braquial.

Se establecié primero la PAS por palpacion de la arterial radial, luego se infl6 el
manguito 20 mmHg por encima de la PAS estimada para posteriormente
desinflarlo a ritmo de 2-3 mmHg/segundo. Se usé la fase | de Korotkoff para la
PAS y la V (desaparicion) para la PAD; si los ruidos no eran claros, se empleoé la
fase IV (amortiguacion).

A cada adolescente se le practicaron tres determinaciones de PAS y PAD, segun
la metodologia establecida por el Colegio Americano de Cardiologia *°, con un
intervalo de 5 a 7 dias. Las mediciones de PA fueron realizadas por el médico
especialista en Medicina General Integral del centro de estudios a que pertenecia
cada educando previa capacitacion referente a la metodologia para que realizara
una correcta medicion de la PA.

Debido a que en méas del 50 % de las mediciones de PA realizadas estuvo
presente la preferencia por el digito terminal, se decidi0 diagnosticar

normotension, preHTA e HTA a partir del promedio de las mediciones de PA de
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cada adolescente, de acuerdo con las tablas de percentiles de PA y talla en
relacién con la edad recomendadas por el CAC *.

Para establecer los nomogramas para estimar los percentiles de PAS y PAD por
edad y rangos de talla en adolescentes masculinos de la ciudad de Santa Clara,
para el sexo masculino y el femenino; se llevd a cabo el siguiente procedimiento:
se obtuvieron los percentiles de estos valores de PA (50, 75, 90 y 95%) asociados
a las edades consideradas (12, 13, 14 y 15) y los Intervalos relacionados con los
percentiles de talla (5, 10, 25, 50, 75, 90 y 95)

Se debe destacar que no en todas las combinaciones de sexo, edad y talla se
tenia el mismo volumen de datos en la muestra, porque ésta no fue
intencionalmente equilibrada para tal fin. Por eso se destacan en negritas aquellos
percentiles que procedieron de un mayor nimero de casos. Por la misma razon,
hubo combinaciones de estas variables para las cuales no existié ningan caso en
la muestra. Para no dejar estos escaques vacios, se rellenaron con estimaciones
aproximadas a partir de las tendencias horizontal y vertical de los vecinos
disponibles, y son los nimeros escritos en rojo.

A la totalidad de los adolescentes prehipertensos e hipertensos diagnosticados se
les indicaron estudios complementarios (hemograma completo, ionograma,
creatinina, ultrasonido abdominal y renal y un ecocardiograma) para establecer la
ausencia de casos de HTA de causa secundaria.

Al grupo de los 513 adolescentes diagnosticados como prehipertensos e
hipertensos, se le realizé un estudio ecocardiografico. Este procedimiento fue

realizado por el investigador previa verificacion del estado técnico del equipo
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empleado; buscando criterios de uniformidad, se crearon condiciones ambientales
similares para cada paciente.

Para la realizacibn del ecocardiograma transtoracico se utiliz6 un equipo
sonografico ALOKA 5500, con un transductor de 2,5 Hz. Se asumieron las
recomendaciones semiotécnicas de la Sociedad Americana de Ecocardiografia %2
El estudio lo llevé a cabo un unico cardiélogo con el paciente en decubito lateral
izquierdo con monitorizacion simultanea continua electrocardiografica. La primera
imagen analizada fue la proyeccion de eje largo paraesternal para valorar la
perpendicularidad del haz ultrasonico en relacién con el septo. Después, se
recurrié a la proyeccion de eje corto a nivel de las cuerdas tendinosas, justo por
debajo de las valvas de la mitral, para determinar las dimensiones diastdlicas y
sistélicas del VI; se empled el promedio de tres ciclos consecutivos sobre el mejor
grupo de imagenes consideradas. Las medidas se realizaron sobre pantalla
mediante calibradores electronicos, y se utilizaron las imagenes en las que se
distinguia satisfactoriamente las interfaces y en las que se visualizaban
simultAneamente el septo, el didmetro interno del VI y la pared posterior. Los
diametros internos del VI y grosor de la pared posterior y del septo interventricular
fueron medidos en modo-M al final de la sistole y la diastole.

Se determind la existencia de HVI en todos los individuos estudiados que
presentaron cifras de PA elevadas para su edad (hipertensos establecidos o
aquellos con preHTA).

Para estudiar la funcion diastolica, se utilizé el modo doppler pulsado midiendo la
velocidad del flujo transmitral. Se empled la vision apical de cuatro camaras. Se

coloco el transductor justo por debajo del nivel del anillo mitral y entre los extremos
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de las valvas mitrales, cuando estaban abiertas durante la diastole. El haz del
doppler fue alineado para que el angulo entre el haz del ultrasonido y el vector del
flujo de sangre fuera lo mas cercano a cero.

Los datos para la determinacion de la cardiopatia hipertensiva fueron asentados
en el Anexo 4.

Sequnda etapa:

Se inici6 con la seleccion de la muestra de 125 adolescentes prehipertensos
(edades 12 a 15 afos). Para definir el margen de error del volumen muestral, se
utilizé una confiabilidad del 95 % (la t de Student correspondiente seria 1,979), y la
mas desfavorable posible de las probabilidades a estimar (desfavorable en el
sentido que incrementa el volumen de la muestra), p=0,5; con una muestra de 125
individuos se pueden hacer estimaciones con un error de muestreo de apenas
0,037, lo cual se considerd suficiente, pues las estimaciones resultarian con
errores de solo 1,979*0,037=0,073, esto es del 7,3 %, por tanto resulta confiable
para el estudio. Se compar6 la muestra para el seguimiento longitudinal (n=125)
con la muestra inicial (n=1545) en lo referente a las variables color de la piel y
sexo. Se comprobd que no existieron diferencias significativas en lo referente al
color de la piel (p=0,09) y al sexo (p=0,97) entre la muestra inicial de 1 545
individuos y la escogida para el seguimiento de 125 adolescentes prehipertensos
(Anexos 5y 6)

A cada uno de los prehipertensos adolescentes seleccionados se le realizd un
seguimiento clinico anual en una consulta médica que incluy6 la anamnesis y el
examen fisico, con énfasis en la medicion de la PA. Este seguimiento se realizo
durante ocho afios (2001 al 2009).
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Durante el seguimiento clinico en consulta, se pudo constatar que ninguno
presento sintomas o signos de HTA secundaria y se evaluaron las interacciones
de los factores de riesgo estudiados.

2.7. Andlisis y procesamiento de los datos.

Primera etapa:

Una vez analizada la informacion procedente de los cuestionarios, todos los datos
fueron introducidos en una base de datos creada al efecto en Microsoft Access
2007.

El analisis de los datos se realizo utilizando estadigrafos propios de la estadistica
descriptiva, como frecuencias absolutas para variables cualitativas y medidas de
tendencia central y de dispersién para variables cuantitativas.

Con el objetivo de establecer relaciones entre las variables, se emplearon tablas
de contingencia mediante los siguientes estadigrafos: Chi cuadrado (asociacién
entre variables), razon de productos cruzados (grado de asociacion entre
variables) y V de Cramer (fuerza de asociacion entre variables). Ademas, se
emplearon los estadigrafos: Cubo OLAP (On Line Automatic Processing), arbol de
decision, regresion logistica y curva ROC (receiver operating characteristic).

Se utilizé la regresion lineal para estimar los coeficientes de la ecuacion lineal, con
una o mas variables independientes para buscar mejor prediccion del valor de la
variable dependiente.

Para el analisis multivariante de los factores de riesgo relacionados con la HVI se
obtuvo un arbol de decisién por técnica de CHAID (chi square automatic

interaction detector).
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El umbral de significacion usado fue de alfa=0.05; se considerd significacion
estadistica para todo valor de p<alfa.

Segunda etapa:

Los datos correspondientes a los adultos participantes en el estudio (previamente
seleccionados en su etapa de adolescentes mediante una encuesta, asi como sus
nuevas valoraciones tensionales en la adultez) (Anexo 1), fueron registrados en la
base de datos en Microsoft Access 2007 declarada con anterioridad.

Para definir el margen de error del volumen muestral, se utiliz6 con una
confiabilidad del 95 % la t de Student. Se realizé un analisis bivariado de cada uno
de los factores de riesgo estudiados con el establecimiento de sus interacciones
en la evolucion de la enfermedad. Se llevd a cabo la determinacion de la
incidencia acumulada para un intervalo de confianza (IC) del 95 % por el test de
mid-p exact. Se determind la media, el error tipico, la desviacion y la U de Mann-
Whitney. Se realizé la determinacion de los valores del test de Chi cuadrado (x?),
la V de Cramer y el test de Fisher a partir de la dicotomizacion de cada riesgo.
Para el analisis multivariante de los factores de riesgo se obtuvo un arbol de
decision por técnica de CHAID; este método permitié establecer la evolucidén de
los factores de riesgo y sus interacciones en el periodo estudiado.

El nivel de significacion usado fue de alfa=0.05, de manera que se considero
significacion estadistica para todo valor de p<alfa: significativo: p<0.05; altamente
significativo: p<0.01; muy altamente significativo: p<0,00

2.8. Aspectos éticos.

A todos los participantes en el estudio se les explicO las caracteristicas de la

investigacion. Los adolescentes y sus padres o tutores conocieron sus objetivos,
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utilizacion cientifica a desarrollar a partir de la informacién obtenida, la que
ademas no seria divulgada para otros fines; se les inform6 de la no presencia de
riesgos, Yy les fue solicitado por escrito su consentimiento para participar en la
investigacion. Esta se realizdé conforme a lo descrito en su protocolo de inicio y
cumple con los principios éticos de las investigaciones en humanos, recogidos en

la. Declaraci6n  de  Helsinki y  revisiones  posteriores %,
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3. RESULTADOS Y DISCUSION

3.1. Disefio de nomogramas para la estimacion de los percentiles de PA sistélica y
diastélica por edad y rangos de talla de acuerdo al sexo y determinacion de la
prevalencia de normotension, prehipertension e hipertension arterial en la muestra
de estudio.

3.1.1. Resultados.

En la tabla 1 se exponen las caracteristicas demogréficas de la muestra de
estudio. La edad media fue de 13,33 +/- 0.925 (DE) afios, y predominaron los
individuos de 14 afos de edad (35,6 %), masculinos (50,55 %) y de color de la piel
blanca (80,30 %). El coeficiente de correlacion entre los valores medios de PAS
(108,16 mmHg) y PAD (70,58 mmHg) fue de 0,81 (p= 0,000). El sobrepeso y la
obesidad estuvieron presentes en un 5,0 % y un 1,7 %, respectivamente; mientras
que el BPN estuvo representado por el 2,2 % de la muestra de estudio. Entre los
APF, el de HTA fue el mas frecuente (29,8 %), seguido por el de DM con un 12,9
% del total.

En el grafico 1 se aprecia la distribucion de los promedios de PA de acuerdo con
las edades estudiadas. Los valores medios de PAS y PAD aumentaron con la
edad del individuo. Desde la edad de 12 hasta la de 15 afios, fue patente un
incremento de 5,40 y 4,66 mmHg para la media de PAS y PAD, respectivamente.
En las tablas 2 y 3 se exponen los nomogramas para la estimacion de los
percentiles de PA sistdlica y diastélica por edad y rangos de talla en adolescentes
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de la ciudad de Santa Clara, para el sexo masculino y el femenino,
respectivamente; desglosados en subtablas para la PAS y la PAD.

Para comprender el procedimiento se ilustra con un ejemplo correspondiente al
sexo masculino y la PAS (tabla 2), el escaque correspondiente a la edad de 15
afnos; en el intervalo entre percentiles de talla asociado al 10%, el percentil 75% de
PAS que aparece en rojo es 117,4 pero originalmente estaba vacio porque no
habia casos en la muestra con esta combinacién de sexo, edad y talla. Dicho valor
se estimo de la siguiente forma:

Se dispone verticalmente de los valores del percentil 75% para las edades de 12,
13, 14 afos en ese intervalo de tallas. Puede observarse en la tabla que son
respectivamente: 111,7; 110,8 y 114,6. Si estos valores se arrastran como serie,
en Microsoft Excel se pronostica para la siguiente edad (15 afios) el valor de
115,3.

Por otra parte, se dispone horizontalmente de los valores de los percentiles 75%
de PAS para la edad de 15 afios y los percentiles de talla del 25, 50, 75 y 90%,
gue son respectivamente 118,7; 120,0; 120, y 120. Si se arrastran como serie, en
Microsoft Excel, de forma descendente, se pronostica el valor de 118,7. La
mediana de estas dos tendencias (vertical y horizontal) es 117.

Asi se hace en principio un primer llenado de todas las casillas que aparecen en
rojo. Una vez llena la tabla, se revisan los valores estimados y se corrigen para
mantener las tendencias. Como en la casilla a la izquierda de las que nos ocupa

se pronostico a su vez un valor bastante alto de 115,1 y el percentil del 75% debe
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estar mas cerca del de 90% que el del 50%, finalmente se eleva ligeramente el
percentil estimado a 117,4.
Por dltimo, los numeros marcados en rojo acentuado se destacan porgue en su
estimacion intervinieron vecinos con datos reales en negritas, lo que al ser mas
confiable, hace presumible que la estimacidn en rojo es igualmente valida.
Se acometio entonces una validacion preliminar de los percentiles estimados para
los adolescentes en Santa Clara comparandolos con los reportados por el CAC
para ambos sexos, las mismas edades y los mismos intervalos de percentiles de
talla. En un primer paso, se realizé un Cubo OLAP (On Line Automatic Processing)
de los valores de los percentiles determinados en Santa Clara y el CAC para la
PAS y PAD utilizando como capas de subdivision, el sexo y la edad. Se aprecio,
en principio, que los percentiles en Santa Clara parecian tener umbrales
ligeramente superiores a los informados por el CAC. En la tabla 4 se despliega el
cubo OLAP por el tipo de PA y el sexo, no asi por la capa edad, al no constituir
una necesidad. En la mencionada tabla se observa, que en general, los
percentiles minimo, medio y maximo para el total de las edades parecen
superiores a los determinados por el CAC.
Para conocer el grado de significacion de esta diferencia, se planted la hipétesis
de que ésta no era significativa. Para demostrarlo, se acudié a un analisis de
regresion entre todos los datos (PAD y PAS). Si tal diferencia no era significativa,
podria esperarse una ecuacion de regresion de la forma:

Percentil Santa Clara= b0 + b1 * Percentil del CAC + Error

donde b0 debe ser practicamente cero, y bl practicamente 1 para concluir que
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Percentil Santa Clara = Percentil del CAC (con un cierto Error)
Los resultados de este analisis de regresion aparecen en la segunda subtabla de
la tabla 4. Obsérvese que el intervalo de confianza de by abarca el valor 0. El
intervalo de confianza de bl esta muy ligeramente desplazado a la derecha de 1
(1,014, 1,070) con el 95 % de confianza, pero seguramente abarcaria el valor 1
con un nivel de confianza mas conservador, por ejemplo, 90%. Si se repite este
procesamiento partiendo de la hipétesis de by es cero, se obtienen anélogos
resultados. Los resultados también se visualizan en el gréfico 2, con la recta de
regresion diagonal (y=x).
Las diferencias entre los percentiles determinados en Santa Clara y los del CAC
son positivas, en el sentido de que los primeros (locales) tienden a ser ligeramente
mayores que los segundos (CAC). Concretamente, como media, se tiene:

Percentil Santa Clara = 1.014*Percentil del CAC (con un minimo error)
Y con un 90% de fiabilidad, se tiene, en dltima instancia:

Percentil Santa Clara = Percentil del CAC.
La tabla 5 muestra la comparacion de la prevalencia de HTA segun los percentiles
de Santa Clara y del CAC por edad, sexo y color de la piel. El test Chi-cuadrado se
utilizé6 en cada comparacion para saber si existi6 alguna diferencia significativa
entre la distribucién por edades, sexos o color de la piel. Segun ambos criterios,
puede observarse en relacion con la edad, que hubo diferencias significativas
(significacion 0,04) y en efecto en el diagndéstico segun el CAC, existi6 mayor
proporcion de casos en las edades de 14 y 15 afios que los que aparecen segun

la clasificacion acorde a los percentiles de Santa Clara, donde predominaron los
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pacientes de 14 afios. Respecto al sexo y al color de la piel no hubo diferencias en
la distribucién, segun ambos percentiles.

En la tabla 6 se compara la prevalencia de preHTA segun los percentiles de Santa
Clara y del CAC por edad, sexo y color de la piel. Existieron diferencias
significativas en la distribucion de las edades de los preHTA segun ambos criterios
(significacion 0,008). Se aprecia que segun los percentiles de Santa Clara, las
edades mas frecuentes fueron las de 13 y 14 afios, y mucho menos marcadas las
de las edades extremas (12 y 15 afios) Respecto al sexo y el color de la piel no
hubo diferencias entre los dos criterios.

Para la clasificacion tensional de los individuos adolescentes participantes en el
estudio, se siguieron la recomendaciones establecidas por el CAC basadas en un
nomograma que distribuye los percentiles de PA y talla en relacion con la edad y

el sexo 0%

y estos resultados fueron mostrados en la tabla 7 que distribuy6 la
muestra de estudio de acuerdo con las diferentes categorias de PA, se
identificaron 128 hipertensos (8,28 %) y 385 prehipertensos (24,91 %) del total de
1 545 adolescentes estudiados.

En la tabla 8 se reflejo la distribucion de las categorias de presion arterial en
relacion con los percentiles de PA sistélica y diastolica por edad, sexo y rangos de
talla, de acuerdo a los nomogramas para adolescentes de la ciudad de Santa
Clara de acuerdo con el nomograma creado al efecto (tablas 3 y 4) Teniendo en

cuenta estos criterios, se identificoO una prevalencia de prehipertension (percentil

de PA para la talla entre 90 y 95) de 10,2 % y de HTA de 6,1 %.
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El grafico 3 muestra un diagrama de dispersion de la PAS frente a la PAD y
expresa la prevalencia de HTA (8,28 %) en la muestra de estudio. Del mismo
modo en el gréfico 4 se hace patente la prevalencia de preHTA (24,91 %). Nétese
la reducida dispersion de los datos de PA y frecuencia de valores aislados en
ambos analisis.

3.1.2. Discusion de los resultados.

La edad media encontrada de 13,33 afios de los adolescentes participantes en el
estudio constituye un buen pardmetro de analisis si partimos del hecho de que a
estas edades los cambios fisiolégicos y en el hébito corporal ya empiezan a
evidenciarse con la pubertad 2.

Asumiendo como premisa que el mayor determinante de la PA en la infancia y la
adolescencia es la dimensién corporal durante el crecimiento del individuo °, el
Segundo Reporte Americano para la deteccién, control y tratamiento de la HTA en

nifios y adolescentes ®

, sugiri6 que la interpretacién de los percentiles de PA
deberia tener en consideracion los variables patrones de crecimiento que se
presentan en la poblacién pediétrica.

En una actualizacién del Segundo Reporte publicada en el afio 1996 °, se
incluyeron datos de la Ill Encuesta Nacional Americana de Nutricion y Salud de
1988 a 1991 ** basados en las mediciones de PA de 61 206 infantes (31 158 nifios
y 30 048 nifias), y se definieron las Tablas Norteamericanas de Percentiles de talla

y PA para edad y sexo *'2. Con la publicacién en el 2004 del Cuarto reporte de

HTA, se refuerza la necesidad del uso de las referidas tablas, y en la actualidad
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constituyen obligada referencia para los estudios sobre la HTA en la nifiez y
adolescencia *°.

Sin embargo, debe tenerse en cuenta que las tablas del Cuarto Reporte no
incluyen a la poblacién europea, y presentan varios mmHg menos que aquellas
emitidas en estudios realizados en otros continentes *. Varda y colaboradores **°
cita el estudio realizado por Man y colaboradores en el afio 1991 donde se
obtuvieron valores de referencia para Europa de datos procedentes de 28 043
nifos y adolescentes utilizando el método auscultatorio, pero no fue incluida la
edad, el sexo v la talla. Stranges y colaboradores *?° citan el estudio realizado por
Mengheti y colaboradores en lItalia en 1999, que si estudio los percentiles de la
talla, y obtienen valores normativos de PA en relacibn con esta en 11 519
adolescentes entre 15 y 19 afios. Estudios mas recientes ** han disefiado nuevas
tablas para la determinacion de las categorias de PA, utilizando esta vez
dispositivos oscilométricos para medir la PA; aunque en opinion del autor, el uso
de dispositivos oscilométricos en Cuba para la medicién masiva de los valores de
PA es una utopia hasta el presente %%,

En esta investigacion se expone, por primera vez en Cuba, un nomograma para la
estratificacion tensional de los adolescentes entre 12 y 15 afios en Santa Clara
teniendo en cuenta los percentiles de PA en relacion con la edad, sexo y rangos
de talla que resultdo equivalente al del CAC. Fue ostensible, al ser aplicado el
nomograma de Santa Clara, una menor prevalencia tanto de preHTA como de

HTA entre la muestra de adolescentes, al ser comparada con la prevalencia de
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ambas categorias tensionales determinada por los percentiles de clasificacion del
CAC.

El autor considera que los percentiles para el diagnéstico de las categorias
tensionales determinados para la ciudad de Santa Clara podrian ser mas cercanos
a la realidad. La acotacion anterior se fundamenta en varias razones: fueron
realizados en una muestra autéctona de pacientes; las prevalencias de preHTA e
HTA determinadas al utilizar estos mismos (los del CAC) se corresponden mas
con las prevalencias informadas en EE.UU. para este grupo de edades.

Aunque no existen evidencias documentadas que comparen directamente ambas
poblaciones, se asume que las cifras de PA de la poblacién adolescente
norteamericana deberian ser superiores a los de la cubana, si tenemos en cuenta
s6lo dos parametros de interés vinculados directamente con la HTA: en primer
lugar, el contenido de la dieta del adolescente norteamericano en lipidos y
carbohidratos es uno de los méas elevados a nivel mundial, y el sedentarismo
presenta un sostenido incremento cuando se compara con lo que acontece en tal
sentido en otros paises *%°.

Si se tiene en cuenta lo anterior, no es desacertado pensar que los percentiles
determinados a partir de la muestra de Santa Clara son mas consecuentes con la
realidad y las prevalencias de preHTA y HTA obtenidas a punto de partida de
estos fueran menores a las informadas cuando se utilizaron los del CAC.

Por lo tanto, es indudable que se impone el encontrar tablas de percentiles de PA

mas “cercanas” a nuestra realidad como pais latinoamericano, con diferencias
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culturales, sociales, demogréaficas y econdmicas con respecto a la norteamericana
7.

En la bibliografia consultada a nivel nacional y en Latinoamérica, no se
encontraron trabajos que hayan intentado la elaboracion de tablas de percentiles
para el diagnostico de preHTA e HTA.

Aunque existio analogia entre los nomogramas propuestos por el CAC vy los
obtenidos en esta investigacion, se prefirio utilizar para el cumplimiento de la
totalidad de los objetivos de este trabajo los percentiles recomendados por el CAC
10.

La elaboracion del presente nomograma constituye una guia, al no diferir de
manera importante del utilizado mundialmente, para la realizacidbn de otros en
diferentes zonas del pais, tanto urbanas como rurales, en aras de establecer las
tablas cubanas de percentiles de PA y talla, propdsito imperativo para el
incremento de la eficiencia en el diagnéstico de la preHTA y la HTA en la
adolescencia. El referido nomograma de caracter local (zona urbana de un
municipio cabecera de una provincia) podria constituir un primer “acercamiento” al
tan necesario de magnitud nacional. De este modo, se lograria aun mas
perfeccionar el diagnostico de la HTA a edades tempranas de la vida.

La prevalencia del 8,28 % de HTA obtenida en la investigacion fue superior a las
identificadas por el Centro Nacional de Estadisticas de Norteamérica, que analizo
los datos en tres periodos de tiempo de la Encuesta Nacional de Nutricion y Salud
de los EE.UU., en los periodos de 1988-1994, 1999-2002 y 2003-2006, donde

fueron estudiados un total de 15 000 adolescentes y se informo una prevalencia
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de HTA del 2,6 % para los adolescentes masculinos y del 3,4 % para las féminas
130 similar al 2 % para el pais al que hace alusién la Guia Cubana de HTA del
2008 *,

Estos resultados podrian estar en relacion con el hecho de que el tamafio muestral
no fue elevado y el grupo de edades que estudia no es amplio; sin embargo, la
prevalencia informada no difiere demasiado del rango de lo informado por diversos
autores 13-15,34,130,131.

En el caso de la preHTA, la prevalencia identificada en el presente trabajo de
24,91 % se corresponde con lo publicado por McNiece y colaboradores **? en un
tamizaje a 6 790 educandos de varios colegios norteamericanos entre 11 y 17
afos, los que detectaron una prevalencia de preHTA del 15,7 %, y lograron
estimar una prevalencia de preHTA “oculta “en su casuistica de hasta el 25,5 %.
Otros autores coinciden en que para el proximo decenio esta estadistica, que
flucttia alrededor del 15 al 20 %, podria aumentar significativamente **. Si la HTA
establecida es solo la punta del témpano de hielo, el estado prehipertensivo es la
linea que separa la parte visible del fondo; indudablemente, el pasar de un estado
a otro podria ser solo cuestién de semanas o meses 3.

Se debe sefalar, que en los adolescentes con el diagnostico de HTA o preHTA se
descarto la existencia de causa secundaria.

3.2. Comportamiento de algunos factores de riesgo cardiovascular en la muestra

de estudio en relacidn a las categorias tensionales estudiadas.

3.2.1. Resultados.
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La tabla 9 distribuye a los factores de riesgo segun el grado de asociacion
estadistica con relacion a las categorias tensionales de normotension e HTA; la
obesidad (RPC = 4,53 IC = 1,77-11,58 x* = 11,90 p = 0.00), el rendimiento
académico (RPC = 4,35 IC = 2,861-6,63 x*> = 53,49 p = 0.00), el ambiente familiar
desfavorable (RPC = 3,38 IC = 2,19-5,22 x* = 33,22 p = 0.00), y el APF de
obesidad (RPC = 1,90 IC = 1,22-2,96 x*> = 8,514 p = 0.00), resultaron las
situaciones de riesgo con asociacion estadistica muy altamente significativa.

El APF de HTA (RPC = 0,67 IC = 0,46-0,98 x*> = 4,087 p = 0.04), el sobrepeso
(RPC = 1,97 IC = 0,99- 3,90 x* = 3,91 p = 0.04) y el bajo peso al nacer (RPC =
2,58 IC = 0,92-7,16 x* = 3,55 p = 0.04) constituyeron los riesgos con asociacion
significativa, mientras que el resto de las situaciones de riesgo investigadas no
presentaron asociacion importante.

La tabla 10 distribuyé los factores de riesgo segun el grado de asociacion
estadistica con relacion a las categorias tensionales de normotension y preHTA, el
RAD (RPC = 3,94 IC = 2,93-5,30 x? = 89,81 p = 0.00), el AFD (RPC = 3,15 IC =
2,33-4,26 x*= 59,63 p = 0.00) y el BPN (RPC = 2,57 IC = 1,26-5,25 x*= 7,210 p =
0.00) fueron las situaciones de riesgo con asociacion, la cual resulté altamente
significativa.

En la tabla 11 se hace patente la asociacién significativa (x=6,102; p=0,047) entre
las categorias tensionales de preHTA e HTA con el sobrepeso y la obesidad.

3.2.2. Discusion de los resultados.

En esta investigacion, se determiné la asociacion de los FRC estudiados con las

diferentes categorias tensionales; los mas importantes relacionados con la HTA
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fueron: obesidad, RAD, AFD, APF de obesidad e HTA, sobrepeso y el BPN. El
estado de preHTA estuvo mas relacionado con el RAD, AFD y el BPN.

3.2.2.1. Antecedentes patoldgicos familiares de riesgo cardiovascular relacionados
con la HTA.

Los resultados de la presente investigacion coinciden con el articulo citado por

Kones

, escrito por Valentin Fuster y colaboradores en la décimo sexta
conferencia de Bethesda. EE.UU. en 1996, acerca del papel biologico de los FRC,
donde se emiti6 una interesante y no menos jocosa afirmacion: “la mejor manera
de evitar la aterosclerosis es “escoger” a los progenitores sabiamente”. Segun la
literatura, los individuos con APF de FRC presentan cifras de PA mayores que
aquellos descendientes de familiares sin este riesgo; aseveracion confirmada
desde la edad pediatrica con tendencia a adquirir mas relevancia posteriormente
135.

Los resultados obtenidos en la casuistica que se presenta, donde el APF de HTA 'y
de obesidad fueron los que presentaron asociaciones mas fuertes con la categoria
tensional de HTA, coinciden con lo informado en la literatura, donde se plantea
gue ambos APF (sobre todo el de HTA) se relacionan de manera importante con
las cifras de PA elevadas en la adolescencia *°?%?°; aunque en otros APF, como la
DM y la CI, tal relacion ha sido confirmada de igual manera. Se plantea que
cuando ambos padres son hipertensos, tedricamente el 50 % de los hijos heredara
la condicion; si uno solo lo es, la cifra desciende al 20 6 30 %. La contribucion de

la historia familiar de riesgo cardiovascular al exceso de riesgo es independiente

del accionar de otros FRC y se ha relacionado con una serie de anormalidades,
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incluso desde la adolescencia, en individuos con APF de ECV, como son:
hiperinsulinismo, resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa, disfuncion
endotelial, y alteraciones lipidicas y del metabolismo de las mitocondrias **°.

136 " al medir las concentraciones séricas de selectina P,

Solini y colaboradores
interleucina 6, metaloproteinasas 2 y 9 y el factor tisular inhibidor de las
metaloproteinasas en sujetos con APF de ECV y sin este antecedente, llegan a la
conclusién de que aquellos con una historia familiar positiva de ECV presentaron
niveles de estas sustancias significativamente mayores, lo que sin dudas
constituye un elemento indicativo de la presencia de aterosclerosis en los
individuos con APF de ECV.

Vercoza y colaboradores **

midieron por ultrasonografia de alta resolucién el
grosor de la intima y la media de la arteria braquial entre nifios en edad escolar, y
encontraron asociaciones significativas entre dichos parametros y la presencia de
APF de ECV.

En opinion del autor, el presentar APF de ECV es un riesgo para el desarrollo de
HTA; la distincion de cual de los antecedentes es el mas notable no es o més
significativo, si se tiene en cuenta que mas del 50 % de los individuos poseen mas
de un APF de ECV *>; y que el patr6n de herencia en este caso no es mendeliano,
sino complejo. Lo trascendente aqui seria no dejar de pesquisar la existencia de
una historia familiar de FRC.

3.2.2.2. Ambiente familiar y rendimiento académico en relacion con la hipertension

arterial.
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En esta investigacion se detecté una asociacion importante entre el AFD y RAD y
las categorias tensionales estudiadas.

El estrés es una variable de riesgo cardiovascular modificable asociada a niveles
elevados de PA en la adolescencia, y es centro de atencién de numerosos autores
actualmente; constituye un factor dificil de cuantificar; no obstante, es una realidad
gue influye de manera negativa sobre la salud del individuo desde etapas infantiles
7 -10, 20.

De una manera practica y menos costosa, se han empleado en el mundo otras
formas de cuantificar dicha variable que deben ser tenidas en cuenta en el
tratamiento integral del adolescente, en el caso que nos ocupa, estas son: el AFD
y el RAD. Aunque la evaluacion personoldgica del adolescente y su relacion con el
estrés esta vinculada con los valores de PA del individuo **8, no constituyé objetivo
realizar una evaluacion psicolégica formal del educando, sino que en aras de
lograr la factibilidad de la investigacién, se abordd el estrés mediante su
correspondencia con el ambiente familiar y con el rendimiento académico en el
marco escolar.

Ello se debid a que la investigacion comenzé entre los afios 2000-2001, cuando la
Prueba de Percepcion del Funcionamiento Familiar (FF-SIL) - un test de
funcionamiento familiar que mide el grado de funcionalidad basados en 7
variables: cohesion, armonia, comunicacion, afectividad, roles, adaptabilidad y
permeabilidad- todavia no se encontraba generalizado en el pais; por lo tanto, se

pesquiso la valoracion del ambiente familiar por los preceptos establecidos en el
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Ministerio de Educacion (MINED) en el afio de inicio de la investigacion y no
mediante el FF-SIL, como se sugiere en la actualidad 2.

Pero no solo el AFD se ha relacionado con el estrés, existe otra variable que se ha
asociado con este FRC, el rendimiento académico, aun menos estudiada en el
ambito de la HTA.

El rendimiento académico ha sido definido como el cumplimiento de las metas,
logros u objetivos establecidos en el programa o asignatura que esta cursando un
alumno. Desde un punto de vista operativo, este indicador se ha limitado a la
expresion de una nota cuantitativa o cualitativa, y se encuentra que en muchos
casos es insatisfactorio lo que se ve reflejado en la pérdida de materias, pérdida
del cupo (mortalidad académica) o desercion.

En general, se considera que el rendimiento escolar es una variable altamente
compleja, ya que en ella intervienen multiplicidad de factores que no siempre
resultan sencillos de delimitar con claridad **°. Entonces, el autor consideré
acertada la utilizacion del rendimiento académico, cuando se catalogé
desfavorable, como variable asociada al estrés, sobre todo si se pretende la
realizacion de un estudio epidemiolégico a gran escala (pesquisajes masivos),
donde no seria factible para la evaluacion del estrés, el uso de otros instrumentos
como las pruebas de reactividad vascular, por lo que el empleo de variables mas
“asequibles” vinculadas al estrés, como el RAD, y que por demas no impliquen
costo econOmico, resulta de interés para aproximarse a la determinacion, muchas

veces compleja, del estrés en el ambiente escolar.
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Los resultados referentes al RAD mostraron de manera transcendente a los
adolescentes con esta caracteristica asociados a las categorias tensionales de
preHTA e HTA, situacidén que resalta la importancia del pesquisaje epidemiologico
del RAD y el AFD como situaciones asociadas al estrés en la adolescencia;
aseveracion ya publicada por el autor *4°,

Aunque no se encontraron en la bibliografia consultada articulos que hayan
evaluado directamente la relacién entre el ambiente familiar y el desempefio o
rendimiento escolar desfavorable (RAD) relacionado con la HTA en la
adolescencia, es opinion del autor gue ambas noveles variables deben ser tenidas
en cuenta como indicadores de riesgo cardiovascular en el ambito epidemioldgico,
asociadas al estrés como cardinal FRC para el desarrollo de cifras anormales de
PA.

3.2.2.3. Bajo peso al nacer en relacion con la hipertensién arterial.

En la presente investigacion, el BPN estuvo asociado significativamente con las
categorias tensionales de preHTA e HTA. Numerosos trabajos han sefialado que
la enfermedad cardiovascular tiene sus raices desde el periodo embriogénico, o
sea, durante la gestacion; por lo tanto, un numero elevado de estudios
epidemioldgicos han documentado reiteradamente asociaciones entre el BPN y la
HTA %,

En Cuba, Pérez Caballero y colaboradores *! pesquisaron a 226 adolescentes y
jovenes (entre 15 y 20 afos de edad) nacidos entre los afios 1980 y 1985 en el
Hospital Gineco-obstétrico "Ameérica Arias" de Ciudad de La Habana, y observaron

que los que nacieron con bajo peso presentaron promedios de PA superiores en
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5,86; 5,51 y 3,76 mmHg de PAS, PAD y PA media, a los individuos estudiados
como grupo control, respectivamente, nacidos con peso normal. En la misma
investigacion, en el grupo de estudio (bajo peso al nacer), se encontré un 10,9 %
de hipertensos y en el grupo control solo el 6,5 %; se evidenci6 ademas que el
bajo peso al nacer producto de crecimiento intrauterino retardado debe
considerarse como posible factor de riesgo para la hipertension arterial en la edad
adulta.

Karin-Ana y colaboradores **?, en Suecia, citan 20 articulos que relacionan el BPN
con la HTA posteriormente en la vida, y publican una cohorte donde estudiaron un
total de 250 000 nacimientos entre los afios 1925 y 1949, donde en el grupo de
estudio todos los sujetos fueron pretérminos y con BPN, mientras que los del
grupo control no presentaban estas condiciones. En dicho estudio se patentizé
gue la asociacion entre el BPN y la HTA en la adultez fue debida al insuficiente
crecimiento fetal y no al ser pretérmino per se. Sin embargo, este mismo autor
reconoce la existencia de trabajos que si han encontrado asociaciones
significativas entre el estado pretérmino y la HTA subsecuente.

Se ha documentado que los cambios en la funcion vascular pueden ser mas o
menos programados desde la vida intrauterina, como una mayor rarefaccion
capilar, disfuncion endotelial y diametro arterial reducido. Dichas anomalias
arteriales prematuras han llevado a que emerja un nuevo concepto: el
envejecimiento vascular prematuro (EVP) (early vascular ageing), emitido por
Nilsson y colaboradores **3, los que plantean la existencia de incremento de la

rigidez vascular de arteriolas y arterias en nifios y adolescentes con BPN, que
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incluso podrian hacerlos proclives al desarrollo de otras ECV. Ejemplo de lo

144 "quienes efectuaron una

anterior, es el trabajo de Whincup y colaboradores
revision sistematica de la literatura y encontraron 23 articulos publicados en las
bases de datos bibliograficas Excerpta Médica (EMBASE) (desde 1980), MEDLINE
(desde 1950) y Web of Science (desde 1980), y determinaron asociaciones entre
el BPN y la DM tipo 2, esta ultima, un FRC relacionado de manera frecuente con la
HTA.

La influencia negativa del BPN es una realidad en el ambito de la HTA desde
precoces edades de la vida; esta asociacion entre el BPN y la ECV en la adultez
ha intrigado por largo tiempo a los epidemidlogos con resultados convincentes que
permiten establecer que la relacién, aunque no es determinante, existe **>. Por ello
es determinante la adecuada nutricion materna durante la gestacion, en la que el
facultativo desempefia un papel fundamental en aras de evitar ambientes
intrauterinos adversos que conllevarian a la programacion fetal y a una posterior
ECV.

3.2.2.4. Sobrepeso y obesidad en relacion con la hipertension arterial.

La obesidad y el sobrepeso estuvieron asociados de manera fundamental a los
estados tensionales anormales en la adolescencia; y es que tanto el sobrepeso
como la obesidad han comenzado un peligroso ascenso con origenes bien
demostrados desde la infancia en los ultimos 20 afios, fendbmeno que algunos
catalogan ya de verdadera epidemia y que podria presentar una impresionante

repercusion futura si se valora que un nifio obeso a los seis afos tiene un 25 %
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probabilidad de un de ser obeso en la adultez, y si lo es a los 12, esta probabilidad
se elevara a un 75 % en la adultez > %°.

El sobrepeso y la obesidad van en sostenido aumento en la poblacién infantil con
asociacion cada vez mas importante con la ECV *®. Una serie de acontecimientos
se imbrican para explicar estos hechos: desde los malos habitos dietéticos, el bajo
nivel educacional en los padres y el creciente sedentarismo en la poblacion infantil
a nivel mundial %.

En esta investigacion, para la identificacion de los individuos dentro de las
categorias correspondientes al peso corporal, se utilizé la clasificacién del CAC *°;
no obstante, el autor considera necesario llamar la atencion sobre la necesidad de
prescindir de estas ultimas basadas en el patron norteamericano, con diferencias
culturales, sociales, demogréficas y econémicas con respecto al cubano ’, por lo
gue constituye una necesidad imperiosa disefiar y validar nuevas tablas para
aplicar en nuestro medio.

Lo anterior seria una manera mas de “perfeccionar” el necesario diagndstico,
estratificacién y seguimiento evolutivo del adolescente sobrepeso u obeso en el
contexto cubano, al ser evidente la estrecha relacion de ambas condiciones con
diversas comorbilidades donde sobresale la HTA desde la infancia y la
pubescencia %%’

3.2.2.5. Sexo y color de la piel en relacion con la hipertension arterial.

El sexo masculino y el color de la piel no blanco constituyen factores de riesgo

cardiovascular asociados a la HTA. En la actual investigacion, ni el sexo ni el color

de la piel estuvieron asociados de manera significativa con las categorias
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tensionales. En cuanto al sexo, la mayoria de los estudios coinciden en que la
influencia sobre la PA en la poblacién adolescente es variable y no se comporta
como en la adultez ?°. En la asociacién del color de piel no blanco con las cifras de
PA, se aducen varias teorias: alteraciones del intercambio ionico, respuesta
excesiva a factores troficos, menor descenso de la PA nocturna, concentraciones
plasmaticas de kinina-kalicreina disminuidas e insuficiente eliminacion renal de

esta sustancia *®, resistencia incrementada a la insulina y reactividad

cardiovascular anormal *°.

Los resultados obtenidos en esta investigacion
confirmaron lo expresado por Liu y colaboradores **° en el estudio CARDIA, donde
el grado de influencia en adolescentes de color de la piel no blanca fue
inconsistente sobre las cifras de PA. Rosner y colaboradores *** realizaron, en el
afio 2009 un andlisis detallado de 11 megaestudios con una muestra de 58 698
nifios y adolescentes, y no encontraron diferencias significativas para el color de la
piel, y acotaron: “este sorprendente resultado parece deberse a que todavia a
estas edades no se manifiestan las diferentes alteraciones genotipicas que
diferencian a blancos y no blancos en su interaccion con factores ambientales”.
3.2.2.6. Prehipertension arterial y factores de riesgo cardiovascular.

La complejidad de la transmision genética de la ECV puede ser el fundamento de
lo ocurrido con los APF estudiados, los que no estuvieron asociados de manera
importante a la preHTA. Sin embargo algunos como el BPN, el RAD y el AFD si
estuvieron fuertemente relacionados con la preHTA; esto demuestra la importancia

del pesquisaje precoz de estas variables por su relacion con la presencia de cifras

anormales de PA %°.
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Los resultados emitidos en este trabajo, en relacion con la preHTA y su asociacion
con los diferentes FRC, hacen patente que todavia en este estado tensional la
definicion de ciertos FRC no es tan fuerte como en el caso de la HTA. En este
contexto, al parecer, es la accidon de ellos como conglomerado lo que podria estar
en relacion con la aparicion de la preHTA.

Cuando se consulta la literatura concerniente a la preHTA y su relacion con los
FRC desde la adolescencia y hasta la adultez, llama la atencién el trabajo de

152 en la Encuesta de Estilo de Vida de Jamaica,

Ferguson y colaboradores
aplicada a 2 012 individuos entre la edades de 15y 74 afios. En este estudio, fue
relevante que en los grupos de menores edades, el ser prehipertenso triplicé el
riesgo de presentar tres 6 mas FRC en los masculinos y lo duplicé en las féminas.
Por consiguiente, es evidente que la asociacién de la preHTA con el riesgo
cardiovascular es un hecho a tener presente en la actitud terapéutica de tipo
farmacoldgico ante este tipo de pacientes y publicaciones rectoras en la materia
ya lo han sefialado *°°.

3.3. Identificacion de la presencia de cardiopatia hipertensiva relacionada con las
categorias tensionales de prehipertension e hipertensiéon arterial y su asociacién
con factores de riesgo cardiovascular.

3.3.1. Resultados.

La tabla 12 expresa la asociacion entre los factores de riesgo cardiovascular y la
HVI en los adolescentes prehipertensos. La prevalencia de HVI entre los

prehipertensos fue de 6,49 %. N6tese que los FRC que mostraron una asociacion

en este sentido, la cual fue muy altamente significativa, fueron el APF de DM (RPC
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= 0,27 IC = 0,11-0,65 x* = 9,49 p = 0.00), el APF de obesidad (RPC = 5,50 IC =
2,35-12,86 x*= 18,6 p = 0.00), el sobrepeso (RPC = 4,75 IC = 1,59-14,11 x* =
9,36 p = 0.00) y la obesidad (RPC = 12,14 IC = 2,55-57,61x% = 75,19 p = 0.00)

La tabla 13 expresa la asociacion entre los factores de riesgo cardiovascular y la
HVI en los adolescentes hipertensos. La prevalencia de HVI entre los hipertensos
fue de 21,09 %. Existi6 asociacion muy altamente significativa de los siguientes
FRC: APF de obesidad (RPC = 10,56 IC = 4,03-27,69 x? = 27,99 p = 0.00),
sobrepeso (RPC = 24,71 IC = 4,93-124,1 x* = 26,66 p = 0.00) y la obesidad (RPC
= 11,25 IC = 2,04-61,80 x* = 11,27 p = 0.00)

Con el objetivo de conocer como los factores de riesgo pueden influir de forma
conjunta y en interaccion sobre la aparicion de la HVI, se realiz6 un arbol de
decision que se expone en el gréfico 5. Dicho arbol fue obtenido con la técnica de
CHAID, y se utiliz6 como variable dependiente la presencia o no de HVI en la
muestra de 513 pacientes con preHTA o HTA (entre ellos habia un 20,1% con
HVI). El &rbol detecta que entre los factores de riesgo que mas influyen sobre la
presencia de HVI se encuentra la obesidad familiar. Si ella estd presente, el
porcentaje de pacientes con HVI se eleva al 54% y cuando no, se reduce al
13,1%. En este ultimo grupo de 426 casos sin obesidad familiar, las edades de
menos de 12 afios 0 de 12 afios 0 mas presentan interaccion; por ello se debe
distinguir a los adolescentes de 12 afios de los que tienen 13, 14 o 15. Entre los
primeros, el porcentaje de casos con HVI se eleva a 25,7% y en los segundos se

reduce a 10,5%. A su vez, entre los 74 adolescentes con edad de 12 afos y sin
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obesidad familiar, hay distinciones por sexo, Entre las hembras hay un 37,2% de
casos con HVI y entre los varones solo un 9,7%.

De esta forma se encuentran como variables importantes, la obesidad familiar, la
edad y el sexo y las interacciones obesidad familiar y edad (obesidad
familiarredad) y obesidad familiar y edad y sexo (obesidad familiar*Edad*Sexo)

En un segundo paso, en la tabla 14 se muestra una regresion logistica donde se
utilizé como variable dependiente la presencia o no de HIV, y como variables
predictivas las reflejadas en el arbol, incluidas las interacciones. Los resultados
aparecen en la tabla que sigue al arbol.

Con la regresion logistica se calcula la probabilidad de que un adolescente
padezca de HIV. Dicha probabilidad sera un valor entre 0 y 1. Para considerar el
valor de corte por encima del cual considerar que hay riesgo de HIV, se escogio
un valor por encima de 0,5.

Ese valor de corte se optimiza a partir de la curva ROC que aparece en el gréfico
6. El mejor valor de corte es aquel para el cual el punto qued6 lo mas cerca
posible del vértice superior izquierdo del cuadrado. Ese valor resulta entonces
0,25 para el cual se espera un 16,3% de falsos positivos y un 61,2% de
verdaderos positivos. Por tanto, los falsos negativos se reducen al 38,2% y los
verdaderos negativos se elevan al 83,7%. La segunda subtabla de la tabla 14
muestra estos resultados en la clasificacion. Se alcanza asi un porcentaje total de
buena clasificacion del orden del 79,1%.

La dltima subtabla de la tabla 14 muestra los coeficientes de la ecuacion de

regresion que permiten calcular la probabilidad de padecer de HIV de cada caso
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de la muestra. Esto quiere decir que la ecuacion de regresion logistica es la
siguiente:

B 1
1+e ™

Donde

Lr = 2,334 — 2,128 * APF de obesidad + 0.679 *edad(1) * APF de obesidad + 0,050 * Edad(2)

* APF de obesidad — 0,538 * Edad(3) * APF de obesidad — 0,773 * Edad(1) * APF de obesidad
*Sexo — 0,352 * Edad(2) * APF de obesidad* Sexo + 0,657 * Edad(3) * APF de obesidad * Sexo

La dltima columna de dicha subtabla informa las exponenciales de los coeficientes
B que representan el factor multiplicativo del riesgo relativo subyacente.

La tabla 15 caracteriza la funcién diastélica por ecocardiografia doppler pulsado en
pacientes con preHTA e HTA establecida. Se identificaron 91 pacientes (23,63 %)
prehipertensos con PFD prolongado, mientras que dicha condicion patologica
estuvo presente en el 45,31 % de los hipertensos. No existieron adolescentes con
PFD pseudonormalizados o restrictivos.

3.3.2. Discusion de los resultados.

Aunque existen diversos marcadores de afectacién relativamente precoz de
organos diana debido a HTA, entre los que sobresalen la microalbuminuria, la
proteina C reactiva y el factor de necrosis tumoral alfa ** ; la HVI contintia siendo
uno de los mas trascendentes en este contexto.

El dafio de tipo hipertensivo en érganos diana es mas comun de lo que se piensa
en nifez y adolescencia. El hallazgo de una prevalencia de HVI de 21,09 %
asociada de manera significativa al grupo de hipertensos, es menor que la

registrada por Litwin y colaboradores ***, los que determinaron una prevalencia de
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HVI del 41,6 %, en 72 adolescentes con una edad media de 14,5 afios; informaron
también que los niveles elevados de acido Urico y el peso elevado al nacer fueron
las variables consideradas predictoras de HVI.

Un estudio llevado a cabo en la Universidad de Texas por McNiece y
colaboradores *°, a 163 adolescentes con una edad media de 12,4 afios arroj6
prevalencias de HVI del 9,1 % y del 14,5 % para aquellos enmarcados en el
estadio 1 y 2 de HTA, respectivamente. Brady y colaboradores **° del Hospital
Johns Hopkins de Maryland en EE.UU. informaron una prevalencia de HVI del 41
% en 184 adolescentes hipertensos de la ensefianza Secundaria Basica. Este
resultado se asemeja al obtenido en Cuba por Llapur y colaboradores **" en 140
nifios y adolescentes en el grupo de edades de 10 a 14 afios con diagnostico de
HTA esencial, atendidos en la consulta de referencia de HTA del Hospital
Pediatrico Docente de Centro Habana. Cuba, los que encontraron prevalencias de
HVI asociada a la HTA de hasta 36,2%. Resultado éste, que unido a los dos
anteriores, se acercan a lo informado en la presente investigacion.

Estudios epidemioldgicos llevados a cabo en adolescentes y jévenes confirman la
fuerte asociacion entre la PA y la MVI en pacientes todavia no hipertensos. En el
presente trabajo se obtuvo una prevalencia de HVI en el grupo de adolescentes
prehipertensos de 6,49 %, la que no difiere demasiado de los resultados de Urbina
y colaboradores **°, de la Universidad de Cincinnati, EE.UU., los que informan una
prevalencia de preHTA de 7,7 % en pacientes adolescentes con una edad media
de 18 afios, esto coincide con otros estudios realizados en este contexto segun

159

refiere el mismo autor. Sin embargo, Stabouli y colaboradores 7, en Grecia,
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estudiaron a 124 nifios y adolescentes entre las edades de 5 a 18 afos, vy
determinaron una prevalencia de hasta el 20 % en aquellos considerados como
prehipertensos.

En opinion del autor, las diferencias encontradas entre las prevalencias
informadas en los citados estudios, aunque no son manifiestas, podrian estar en
relacion con el tamafio muestral diferente de cada estudio y los errores
interobservador e intraobservador caracteristicos del diagndstico por técnicas de
imagen. No obstante, teniendo en cuenta los resultados en este particular, la
afectacion del 6érgano diana corazén puede estar presente, incluso antes de que
se instaure de manera definitiva la HTA en la adolescencia.

En la presente investigacion, los FRC que mas se asociaron a la HVI en las
categorias tensionales de preHTA e HTA fueron el APF de obesidad y de DM; asi
como el sobrepeso y la obesidad del adolescente.

Se sabe que los individuos con una historia familiar de obesidad presentan una
sensibilidad anormal a la insulina, intolerancia a la glucosa, disfuncién endotelial,
anormalidades lipidicas y propension a ganancias excesivas de peso, entre otras
alteraciones *®°. Mientras que aquellos con APF de DM presentan reduccién en la
funcidn de las células betas del pancreas y alteraciones en el metabolismo de las

mitocondrias .

Pannacciulli y colaboradores °* han publicado que este
antecedente esta asociado, ademas, con un incremento de las concentraciones de

proteina C reactiva.
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Si tenemos en cuenta la fisiopatologia de la HVI ya comentada con anterioridad,
se entiende por qué los individuos con APF de riesgo cardiovascular son
susceptibles al desarrollo de HVI.

Desde la nifiez el peso corporal elevado, en asociacion con otros FRC, se ha
relacionado con la presencia de HVI por mecanismos donde sobresalen la
disfuncion endotelial, el aumento de la actividad del SNS, elevaciones de la
protefna C reactiva, entre otras ’.

Los resultados de la presente investigacion acerca de la fuerte asociacion del
sobrepeso y la obesidad con la HVI coinciden con varios autores como: Richey y

colaboradores

, quienes llevaron a cabo un estudio transversal a 184
adolescentes entre las edades de 3 a 20 afios. De ellos, el 41 % presentd HVI, la
mayoria correspondio a la raza negra y presentd un IMC elevado para la edad.
Mientras que Movahed y colaboradores *®* estudiaron 1 500 adolescentes entre
las edades de 12 a 20 afios, y determinaron asociaciones significativas con la
obesidad en el grupo de pacientes con HVI.

Incluso, se ha demostrado una relacién directa, independiente de la presencia de

preHTA o HTA, entre el peso corporal elevado y el aumento de la MVI, segln

1 16

informa Angela y colaboradores ®° y Kraja y colaboradores *®°, los que han
identificado la presencia de diversos genes asociados con la MVI, como el ACE,
PPARA, GNB3 (12p13), CYP11B2, IGF1, y el NPY. Estos genes, segun Kapuku y

colaboradores ¢’

, tienen la capacidad de “activarse” o “desactivarse” de acuerdo
con determinantes epigenéticas y un novedoso efecto genético que ocurre entre

las edades de 14 y 18 afios, en que los cambios hormonales, durante pubertad y
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después de ella pueden afectar la activacion y desactivacion de genes que
influyen de manera individual en la estructura cardiaca.

Cuando se realiz6é un analisis multivariado, en aras de encontrar los FRC que mas
se asociaron a la presencia de HVI, sobresalié huevamente el APF obesidad de
manera independiente y en su interaccion con la edad y el sexo del individuo.
Segun la bibliografia consultada, no existen estudios en Cuba acerca de la
determinacion de probables predictores para el desarrollo de HVI utilizando la
metodologia estadistica desarrollada en el grupo de edades estudiado.

En opinion del autor, la evidencia del dafio hipertensivo prematuro es indudable en
el ambito de la HTA en la adolescencia, y comienza desde mucho antes, como
acota Bonita Falkner de la Universidad Thomas Jefferson de Philadelfia, EE.UU.,
en un reciente articulo 8, en el que hace alusién a la ausencia de estudios a largo
plazo con muestras suficientemente extensas, que conecten sucesos adversos de
tipo cardiovascular en la nifiez y la adolescencia con la adultez; pero enfatiza que
es acertado pensar que el dafio vascular (estructural) producido por la HTA
comienza desde las primeras edades de la vida.

El autor coincide con lo anterior, y fue su pretension encontrar alteraciones en la
diastole del VI que podrian indicar un dafio ain mas precoz.

La proporcion de articulos relacionados con el estudio de la presencia de
disfuncion diastdlica hipertensiva en la nifiez y adolescencia es exigua; la mayoria
investiga la problematica del dafo estructural cardiovascular desde la perspectiva
de la HVI, sin hacer referencia a las alteraciones en la diastole. Los resultados

obtenidos en este aspecto indican que desde la adolescencia es posible

82



evidenciar alteraciones en la funcion diastolica como parte de la cardiopatia
hipertensiva (DD mas HVI).

El encontrar en la totalidad de los pacientes un PFD prolongado como expresion
de DD y no otros, como los de tipo pseudonormalizado o restrictivo, indica que a
tempranas edades de la vida, la DD principalmente depende de alteraciones en la
relajacion ventricular ante la sobrecarga de presion. Al parecer, el grado de
influencia de la HTA sobre la diastole aun no ha sido el suficiente para provocar
modificaciones deletéreas en la distensibilidad del VI, como se evidencio en la
casuistica que se presenta.

Las evidencias resultantes de esta investigacion apuntan a que la DD esta
presente desde la adolescencia; conclusion a la que también han arribado autores,
como Kamal y colaboradores **°, en su estudio en adolescentes egipcios, y Border
y colaboradores 1, los que pesquisaron a 103 adolescentes (edad media de 13,5
anos), entre hipertensos y normotensos, cuya evolucion fue seguida en la Clinica
de HTA del Centro Médico de Hospital Infantil de Cincinnati, Ohio, EE.UU., con el
objetivo de precisar la presencia de alteraciones diastolicas precoces, Yy
comprobaron que hasta el 39 % de los hipertensos presentaron alteraciones en la
diastole, particularmente en la relajacion ventricular. Resultados equivalentes
obtienen Salem y colaboradores ** en adolescentes entre 12 y 18 afios, los que
informaron alteraciones en la diastole ventricular en mas del 50 % de aquellos con
DM tipo 1, entidad con similitudes desde el punto de vista fisiopatoldgico con la

HTA.

83



Lo hasta aqui sefialado expone la necesidad de la deteccion temprana de la
cardiopatia hipertensiva en el adolescente hipertenso o prehipertenso, si tenemos
en cuenta que no es infrecuente su diagnéstico desde tempranas edades de la
vida, segln los resultados publicados por el autor 2. Ademas, se sabe que ella
esta asociada a condiciones patologicas, como el sindrome metabdlico, el
engrosamiento de la intima media carotidea y las alteraciones cognitivas desde la
nifiez, lo que demuestra su condicion de marcador subclinico de ateroesclerosis.
Se debe afadir que no se han publicado en el pais estudios similares que
identifiquen la presencia de cardiopatia hipertensiva desde la preHTA en la
adolescencia. Esta investigacion expone la necesidad de una percepcion
temprana del riesgo cardiovascular y el dafio estructural cardiovascular asociado
al detectar, incluso en adolescentes prehipertensos, alteraciones en la funcién
diastodlica, las que podrian ser precursoras de una ulterior HVI.

Segun opinion del autor, anticiparse a la aparicion de HVI desde la busqueda
precoz de alteraciones diastolicas, debe ser la ruta a seguir en la evaluacion
clinica del adolescente con cifras anormales de PA, ya que cuando se desarrolla la
HVI, se comporta como un potente factor predictor de trastornos cardiacos en la
adultez, los cuales pueden ir desde la Cl hasta la muerte subita.

3.4. Evolucién clinica del riesgo cardiovascular en el trayecto desde la
adolescencia hasta la adultez.

3.4.1. Resultados.

En la tabla 16 se expone la caracterizacion de los pacientes que fueron seguidos

hasta la adultez desde la adolescencia. Se observo que la edad media fue de
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13,52 +/- 0.94 (DE) afios, y predominaron los individuos de 14 afios de edad (38,4
%), femeninos (64 %) y de color de la piel blanca (82,4 %). El coeficiente de
correlacion entre los valores medios de PAS (120,00 mmHg) y PAD (77,04 mmHQ)
fue de 0,57 (p= 0,00). El sobrepeso y la obesidad acontecieron para un 10,04 % y
un 4,0 %, respectivamente; mientras que el BPN estuvo representado por el 12,8
% de la muestra de estudio. Entre los APF, el de DM fue el mas frecuente (69,6 %)
seguido por el de obesidad con un 55,2 % del total.

El grafico 7 expone los valores promediados de PAS y PAD por afios durante el
seguimiento de ocho afios. Notese la existencia de un incremento lineal de las
cifras de PA a través de los afios. En el 100 % de los casos, la conversion de los
prehipertensos adolescentes en adultos hipertensos ocurrié entre el séptimo y
octavo afios de seguimiento, con una incidencia acumulada de HTA de 0,65, con
un IC para el 95 % de 56,9-73,53.

En el grafico 8 se informa que al arribar a la adultez, el 65,60 % de los
adolescentes prehipertensos se habian convertido en adultos hipertensos,
mientras que el 34,40 % permanecio en la categoria de preHTA.

En la tabla 17 se hace patente que el 63,75% de las adolescentes y el 68,8% de
los adolescentes que habian sido catalogados como prehipertensos (es decir,
aproximadamente dos de cada tres), cumplian los criterios para ser clasificados ya
como hipertensos después de ocho afos de seguimiento. Igualmente, en la misma
tabla se compara el sexo de los grupos de preHTA o HTA, se evidencio que entre
los casos de HTA hubo mayor proporcion de féminas (62,19 %) que en los de

preHTA (67,44 %), diferencia que no es significativa (p= 0,695).
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Se realiza una comparacion del color de la piel entre los grupos de prehipertensos
e hipertensos que se siguen longitudinalmente. Existi6 una mayoria de individuos
de color de la piel blanca (82,92 %) en el grupo de hipertensos sobre los
prehipertensos. La V de Cramer fue de 0,019 (p=1,0).

El porcentaje de casos con APF de obesidad entre los hipertensos en la adultez
(53,66 %) fue mayor que aquellos que permanecieron con preHTA (58,1 %), con
ausencia de significacion (x°=0,229; p= 0,70)

Cuando se comparé en dicha tabla el rendimiento académico entre los grupos de
preHTA e HTA, se observé que en el grupo de preHTA la proporcién de casos con
buen rendimiento académico fue mayor que en el grupo de HTA (86,05% vs
74,39%), aunque esta diferencia no fue significativa (p=0,172).

En los casos del grupo de HTA hubo predominio de pacientes con un ambiente
familiar no desfavorable al compararlo con el grupo de preHTA (15,85% vs 9,3%),
aunque la diferencia no fue significativa (p=0,414). Similares resultados se
obtienen al analizar la influencia del BPN (p=0,39) y de los APF de DM (p=1,00),
AVE (p=0,63), I.Card (p=0,85) y CI (p=0,84)

En la tabla 18 se analizan indicadores de tipo cuantitativos en su relacion con la
presencia de HTA o no en la adultez. Llamo la atencion la variable peso al nacer,
pues se puso de manifiesto que los individuos con HTA en la adultez presentaron
valores medios de peso al nacer significativamente inferiores que aquellos no
hipertensos en este periodo (U Mann-Whitney= 1134; p= 0,001). El resto de las

variables que analiza la tabla no mostraron significacion.

86



A continuacion, se inicia un proceso de busqueda de interacciones entre los FRC
gue intervinieron en la evolucion desde la preHTA en la adolescencia a la HTA en
la adultez. Para ello se utiliza el estadigrafo arbol de decision con el método de
CHAID; en el cual no se forzé la entrada de la primera variable, sino todo fue
automaticamente detectado a partir de la significacion del Chi-cuadrado.

En el grafico 9 se exponen el conjunto de interacciones de los indicadores
estudiados en la evolucion desde la prehipertensién en la adolescencia a la HTA
en la adultez. Se constata que el arbol “rompe” automaticamente por la variable
gue representa el peso al nacer y encuentra interacciones significativas (p<0,05)
con la edad del diagnostico de la preHTA, y el APF de obesidad y el ambiente
familiar.

En definitiva, cada nodo terminal da lugar a una interaccion diferente. Este
conjunto de nueve interacciones se resumen en la tabla 19; de ellas, seis estan
asociadas al riesgo de evolucion hacia la HTA en la adultez. Las variables que
presentaron interacciones significativas en el progreso hacia la HTA en la adultez
desde la preHTA en la adolescencia fueron el peso al nacer, la edad del
diagnostico de la preHTA, el APF de obesidad y el ambiente familiar.

3.4.2. Discusion de los resultados.

A pesar de la reconocida variabilidad en las determinaciones seriadas de la PA,
existe una evidencia sustancial de que sus valores en la nifiez y la adolescencia
indican el posible rango de PA en la adultez. El hecho de que en la presente
investigacion mas del 60 % de los adolescentes prehipertensos se hayan

convertido en adultos hipertensos habla a favor de que la trayectoria de la PA en
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la casuistica que se analiza fue trascendente, y coincide con la generalidad de los
estudios consultados que hacen referencia a la capacidad predictiva de la preHTA
como categoria tensional para el desarrollo de HTA ulteriormente, lo cual a su vez
esta potenciado por la existencia de FRC; segun la bibliografia consultada, los
principales son el BPN, el sobrepeso y la obesidad .

En la presente investigacion fue patente la ausencia de influencia particular
sobresaliente de los FRC estudiados sobre la posibilidad de evolucionar hacia la
HTA o permanecer prehipertenso en la adultez; Unicamente se aprecié que el
peso al nacer de los que evolucionaron hacia la HTA en la adultez fue inferior a los
gue permanecieron prehipertensos. Sin embargo el BPN como FRC no estuvo
asociado al progreso hacia la HTA en la edad adulta.

Estos resultados coinciden con la afirmacion de que la trayectoria de las cifras de
PA a través del tiempo es un fendmeno complejo donde la interaccion de los FRC
con el ambiente es determinante y sigue patrones de comportamiento variables
173.

¢, Como explicar la carencia de influencia de importantes FRC en la trayectoria de
la PA sobre los individuos prehipertensos e hipertensos a través del tiempo que
acontecio en esta investigacion?

Se podria pensar, en un analisis a priori, que la ausencia de significacion es
debida primordialmente al tamafio muestral de esta fase del estudio, que no
permitio que la expresion de determinados FRC se hiciera patente, aunque en
opinion del autor de este trabajo, la respuesta a esta interrogante es mas

compleja.
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En primer lugar, es necesario remitirse a los criterios de causalidad que cita Ward
174 emitidos en 1965 por Bradford Hill (temporalidad, fuerza de la asociacion,
gradiente bioldgico, especificidad de la asociacion, consistencia de la asociacion,
plausibilidad bioldgica, coherencia con el conocimiento actual, analogia y
demostracion experimental), que sostienen las disimiles circunstancias que
intervienen en la relacion causa-efecto de determinada enfermedad, y hacen de la
causalidad un fendmeno no simple, donde ademés la presencia de factores
necesarios y suficientes es determinante. Los factores de riesgo (genéticos o
ambientales) pueden estar positivamente asociados con el riesgo de desarrollo de
una enfermedad, pero pueden no ser suficientes para causarla.

En segundo lugar, las interacciones entre los factores de riesgo siguen un patrén
complejo, basado en lo que actualmente se conoce como causalidad compleja,
gue enuncia que la trayectoria de los sistemas (se refiere en este caso a las
interacciones entre los factores de riesgo y la probabilidad de producir la
enfermedad) en la naturaleza es dindmica y no lineal, ni estables, no mantienen un
estado de equilibrio, y la magnitud de las causas que los provocan no se
corresponden con efectos de intensidad similares *"°.

En tercer lugar, se afiaden las alteraciones epigenéticas, que describen los
mecanismos de respuesta y adaptacion celular a los cambios ambientales, y que
promueven un vinculo entre los genes y el ambiente que se manifiesta en
modificaciones epigenéticas dadas por metilacion del ADN vy acetilacion de
histonas (las mas frecuentes en el contexto cardiovascular) que revelarian

variaciones fenotipicas no explicables a través del genotipo solamente *'°,
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Si se analiza lo expuesto con anterioridad, la variabilidad de la influencia a través
del tiempo de determinados FRC es entendible, y puede conducir a la obtencién
de resultados como los que ahora se emiten en lo referente a la caracterizacion
clinica de las interacciones de los FRC encontradas en la evolucion desde la
preHTA en la adolescencia a la HTA en la adultez

La presente seccion de este acapite discute lo acontecido en la bdsqueda de
interacciones entre los FRC presentes en la muestra de 125 adolescentes
prehipertensos seguidos hasta la adultez.

Luego del procesamiento estadistico realizado, se obtuvieron una serie de
interacciones inéditas entre los FRC en la adolescencia en su trayectoria hacia la
adultez; el autor considera oportuno para el correcto entendimiento de estas tener
en cuenta que el estadigrafo utilizado (arbol de decision) se construyé empleando
la técnica de CHAID, partiendo de andlisis de variables independientes en aras de
determinar interacciones significativas entre variables independientes en funcién
de las variables dependientes (HTA o preHTA en la adultez). Por lo tanto, las
interacciones identificadas no discriminan a las demas variables independientes o
FRC, las que, a la hora de realizar el andlisis de cada una de las interacciones,
deben ser tenidas en cuenta.

Cuando se analizan los resultados de la técnica estadistica empleada en esta
investigacion, se destaca la existencia de cuatro variables trazadoras: peso al
nacer, edad del diagndstico de la preHTA, el ambiente familiar y obesidad familiar.
Es decir, ellas fueron las que presentaron las interacciones mas relevantes en la

evolucion clinica desde la preHTA en la adolescencia a la HTA en la adultez
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durante los ocho afios de estudio. Se debe sefialar que la informacidn anterior es
relevante, a la vez que novedosa en nuestro medio.

A continuacion, se procede a la discusion de las interacciones, entre los FRC,
obtenidas en la evolucién de la preHTA en la pubescencia a la HTA en la adultez.
En primer lugar, se debe tener en consideracion que las referencias bibliogréaficas
de estudios longitudinales desde la adolescencia a la adultez en torno al tipo de
interacciones detectadas en este trabajo son nulas para el grupo de edades
estudiado. Por ello, el autor toma como evidencia lo ya comentado en relacion a
los FRC y su relaciéon con PA y la trayectoria de esta ultima desde la nifiez y la
adolescencia, hasta la adultez (Marco Tedrico), y realiza una serie de juicios
personales para explicar estos hovedosos resultados.

Cuando se analizan las dos primeras interacciones, se hace evidente la
importancia del peso al nacer en la trayectoria de la PA hasta la adultez. Es el
peso al nacer menor o igual que 3 238 gramos, la variable determinante en las dos
primeras reglas. Nétese que aqui estan incluidos los individuos con BPN (peso al
nacer inferior a 2500 gramos).

Segun estas primeras interacciones, el riesgo para la evolucién hacia la HTA en la
adultez comienza ya en aquellos con pesos al nacer de solo 745,44 gramos mas
de lo que se considera BPN. La presencia de un peso al nacer de 3 238 gramos 0
menos constituyo el punto de corte donde comienza la interaccion con otros
factores de riesgo para inferir que podria ocurrir HTA en la adultez desde la

preHTA en la adolescencia.
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Incluso, lo expresado por ambas interacciones, permite apreciar la posibilidad de
que el rango del riesgo, en lo referente al punto de corte del peso al nacer para
comenzar a establecer su interaccion con otros riesgos, se amplie; lo cual
constituye un planteamiento novedoso en el ambito epidemiolégico, que el autor
considera no es desacertado, si se tiene en cuenta que un nacimiento con peso
insuficiente depende de multiples circunstancias de origen materno y fetales
relacionados con la comentada programacion fetal ***, y algunas de ellas podrian
no ser todavia importantes para el desarrollo de un producto de la concepcion con
peso insuficiente al nacer, pero si para crear dafios sutiles en determinado
organismo, los cuales en su interaccion con otros riesgos alcanzarian
preponderancia.

La interaccion numero 3, segun el criterio del autor de este trabajo, reitera la
importancia del APF de obesidad. El hecho de que la interaccion 4 esté asociada
al riesgo de evolucion hacia la HTA en la adultez sin que existiera obesidad
familiar, no parece ser por el rango que se emite del peso al nacer; aqui debio
existir influencia de otros FRC en los individuos que presentaron dicha interaccion.
La interaccién 5 no present6 asociacion con el riesgo de evolucién hacia la HTA
en la adultez. Aunque ocurrié lo mismo para las interacciones 6 y 7, estas
merecen un comentario. El AFF, al interactuar con la obesidad familiar, constituy6
un factor protector que disminuye el riesgo que supone presentar dicho APF,
entonces, se puede acotar que su presencia no es sinonimo de riesgo de HTA en
la adultez (interaccion 6) ni su ausencia, como ocurre en la interaccion 7. La

explicacion de lo anterior estriba en que la expresion de este riesgo puede ser
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variable y sigue un patrén de herencia de rasgos complejos y no mendelianos;
esta Ultima es responsable, entre un 30 % y un 50 %, del fenotipo de HTA ",

En resumen, las interacciones 3, 4, 6 y 7 hacen patente la importancia del APF de
obesidad en el trayecto de la PA desde la adolescencia, la cual junto a otros como
los de HTA y DM ya ha sido analizada en este trabajo, y se enfoca principalmente
en la complejidad del mecanismo genético, donde la interaccion de mas de un gen
entre si con los factores ambientales es lo que podria resultar en una modificacion
de la expresion fenotipica de este riesgo cardiovascular, el que podria
manifestarse o no*’’.

A pesar de las multiples evidencias que vinculan al antecedente familiar de ECV
con afecciones como HTA, obesidad, DM, Cl y otras en la descendencia, el riesgo
familiar no permanece constante a lo largo de la vida; la interaccion con
determinado ambiente puede maximizarlo o, por el contrario, reducirlo, en
dependencia de las interacciones con otros riesgos presentes en dicho ambiente
gue constituyan factores protectores en este sentido.

Las interacciones 8 y 9 exponen la importancia de dos variables fundamentales: el
ambiente familiar y el peso al nacer. En el primer caso (interaccion 8) cuando el
peso al nacer es superior a 3 855 g, independientemente de que exista un
ambiente familiar favorable; existe riesgo de evolucion hacia la HTA en la adultez.
La interaccion 9 logra reafirma la acotacion anterior; si se afiade el AFD como
factor asociado al estrés, el punto de corte del peso al nacer desciende a 3 628
gramos. Cuando se analizan los puntos de corte correspondiente a las

interacciones 8 y 9, ambas incluyen al recién nacido con peso al nacer de mas de
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4 000 gramos. Se expone la existencia de un intervalo de 372 g para el punto de
corte del peso al nacer que emite la interaccion 8 y de 145 g para el peso al nacer
sefialado por la interaccion 9 con respecto al valor de 4000 g, y se indica que
desde estos valores podria comenzar el riesgo de evolucionar hacia la HTA en la
adultez.

Aunque en la actualidad, para la definicion de macrosomia fetal se tiene en cuenta
el percentil para la edad gestacional; usualmente los recién nacidos enmarcados
en esta categoria presentan un peso al nacer superior a 4 000 g, y un riesgo
incrementado de complicaciones cardiovasculares futuras debido a una
“programacion metabdlica” adversa '°: a consideracion del autor, para las
disquisiciones que siguen el ejemplo es valido.

Entonces, cabe una pregunta: ¢seria posible decir con certeza que la llamada
“programacion metabdlica” no estaria presente, de igual forma, para estos
neonatos con los puntos de corte del peso al nacer que emiten las interacciones 8
y 9, y estar potenciada por la existencia de FRC? Segun considera el autor, emitir
respuestas que sean certezas en el contexto del riesgo cardiovascular es una
contingencia dificil.

El autor considera que la plausibilidad cientifica de las interacciones emitidas no
es desacertada, aun cuando algunas de los resultados no estén acordes con lo
que la comunidad médica reconoce como “patolégico”. Teniendo en cuenta
fendbmenos como el de la causalidad compleja y la epigénesis; los “sesgos” al
establecer puntos de corte “definitivos” en variables cuantitativas continuas

(ejemplos para el BPN, e incluso las categorias tensionales) son reales.
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En opinién del autor, una limitacién fundamental de los puntos de corte entre la
normalidad y la anormalidad es que en casi ninguna variable existe algun
fundamento biolégico que permita utilizar un valor particular como limite de la
normalidad; por tanto, las definiciones de algunas enfermedades o factores de
riesgo basadas en puntos de corte pueden llegar a ser arbitrarias. Es conocido
que la definicion de HTA ha cambiado a través del tiempo; ademas, muchos
individuos categorizados como hipertensos hoy, debieron haber sido clasificados
como prehipertensos antes, si esta categoria tuviera la trascendencia que posee
en la actualidad.

Existe la nocion intuitiva de que se deben sobrepasar ciertos niveles para realizar
el diagnostico del estado de enfermedad. Es decir, no se tiene en cuenta la
posibilidad de que el dafio a nivel molecular o celular esté ya presente desde
mucho antes de que se hayan alcanzado los rangos considerados como
anormales” 8. En opinién del autor, se continta la mayoria de las veces sin
analizar la secuencia -salud-preenfermedad-enfermedad- como una continuidad,
lo que podria ser un sesgo evitable en el &mbito del riesgo cardiovascular y su real
influencia para causar determinada enfermedad.

El autor considera que algunos de los resultados obtenidos en la ultima parte de
esta investigacién (estudio longitudinal) permiten “adelantarse” en la deteccion de
los diversos FRC estudiados y sus interacciones a través de los afos; incluso
antes de que algunos indicadores alcancen la denominada “positividad”.

Por tanto, un nuevo concepto ha emergido dentro de la epidemiologia con la meta

de prevenir la aparicion de eventos morbosos para la salud: la preenfermedad,
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categoria que toma sentido si las siguientes tres condiciones se cumplen: Primero,
los individuos que se cataloguen dentro de esta categoria son mas proclives a
desarrollar la enfermedad. Segundo, debe existir una intervenciéon de salud, que
cuando se dirija a esta poblacion en riesgo de enfermar sea efectiva en la
reduccion del riesgo de evolucion hacia la enfermedad propiamente dicha.
Tercero, los beneficios de actuar sobre la preenfermedad deben sobrepasar los
riesgos en dicha poblacién **°.

En concordancia con lo planteado con anterioridad, el autor entiende que proceder
sobre la preHTA (como preenfermedad) esta justificado, y hacerlo desde la 6ptica
del riesgo cardiovascular, se impone. Las diferentes interacciones obtenidas en
esta investigacion permiten “trazar” un camino a seguir y podrian constituir
acertadas guias para la identificacion del adolescente en riesgo incrementado de
evolucionar hacia la HTA en la adultez, desde la preHTA en la adolescencia.

Los resultados y reflexiones que la presente investigacion emite suscitan la
necesidad de la puesta en marcha de una acertada estrategia o politica de salud
para el control de los FRC desde la adolescencia, la que debe ser supervisada por
los organismos habilitados a tal fin, digase Ministerio de Salud Publica con la
necesaria insercion del MINED. Lo anterior es primordial en esta etapa precoz de
la vida, donde el riesgo cardiovascular puede ser modificable. proposicion que el
autor de esta investigacién ha sefialado con anterioridad 9#12318%

Constituye un anhelo que este trabajo valga para llamar la atencion a los
organismos Yy organizaciones a escala provincial y nacional sobre esta

problematica de salud, la que presenta una tendencia al crecimiento. Seria una
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meritoria manera de rendirle tributo a Willian E. Kannel, quien fuera director del
Estudio Framingham, cuando expres6 hace mas de 25 afos: “Ya no esta
justificado esperar a que aparezcan signos y sintomas de enfermedades. En
algunos casos es mas correcto considerar la apariciéon de los mismos, mas como
un fracaso médico, que como la indicacion inicial del tratamiento” 8. Evitar este
fracaso debe ser el principal desafio a enfrentar.

Conducta médica en el seguimiento clinico de los adolescentes prehipertensos
hasta la adultez.

Todos los adolescentes prehipertensos seguidos hasta la adultez presentaron una
secuencia de consulta anual, a la que asistian en compafiia de padres o tutores.
Durante el seguimiento clinico, se instaurd tratamiento no farmacologico a la
totalidad de los prehipertensos. Lo mismo ocurrié con aquellos adolescentes que
evolucionaron hacia la HTA en el transcurso hacia la adultez. No existié necesidad
de indicar medicacion farmacologica hipotensora. Se logré un adecuado control de
la HTA con tratamiento no farmacolégico, el cual se orientaba en la consulta
médica anual. La respuesta clinica de los pacientes al tratamiento fue buena.
Limitaciones del estudio.

Radican en que se desarrollo en una muestra de adolescentes pertenecientes a
ESBU, por tanto, fue desarrollada en la zona urbana de la ciudad, lo que hace que
en el nuevo nomograma que se exhibe para el diagnostico de la normotension,
preHTA e HTA no exista representatividad de la zona rural del municipio de Santa
Clara; lo anterior se extiende a los resultados que se emiten en relacion con los

FRC y su asociacion con las diferentes categorias de PA.

97



CONCLUSIONES.

El diagnostico de las categorias tensionales de presion arterial en la adolescencia,
sin alejarse de lo empleado internacionalmente, se beneficia con el homograma
diseflado en cuanto a que se instrumenta el referido diagnéstico con su
adecuacion a indicadores propios. Se constata en la muestra estudiada una
prevalencia de las categorias tensionales que no difiere de otras poblaciones de
adolescentes. Existio coincidencia en la mayoria de los factores de riesgo
cardiovascular relacionados con las categorias de prehipertension e hipertension
arterial, aunque la mayor proporcion de estos estuvo asociada a esta ultima.

Se observa desde la adolescencia en el estado prehipertensivo la existencia de
una morbilidad oculta que se declara a partir del diagnéstico de cardiopatia
hipertensiva, la que fue patente igualmente en los adolescentes hipertensos, como
expresion del dafio de organo diana a partir de la hipertensién arterial. Los
principales predictores de hipertrofia del ventriculo izquierdo entre los factores de
riesgo cardiovascular estudiados fueron el antecedente patolégico familiar de
obesidad, de manera independiente, y en su interaccién con la edad y el sexo del
adolescente.

En la muestra de prehipertensos estudiada, no se observaron diferencias en
cuanto al predominio de los factores de riesgo cardiovascular, al compararse entre
si, en su relacion con las categorias de presion arterial estudiadas en el trayecto
de la adolescencia a la adultez. Las variables que interactuaron con mayor fuerza
para la evolucion de la prehipertension en la adolescencia a la hipertension arterial

en la adultez, desde los 12 a los 22 afios, fueron la edad de inicio de la preHTA, el
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peso al nacer, la presencia de obesidad familiar y el ambiente familiar
desfavorable. Las interacciones identificadas entre los indicadores de riesgo
cardiovascular permiten evaluar la posibilidad de evolucién clinica desde la

preHTA en la adolescencia a la HTA en la adultez.
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RECOMENDACIONES

- Se recomienda una investigacién posterior cuyo proposito sea la realizacion de
pesquisas masivas de factores de riesgo cardiovascular y de categorias de
presion arterial anormal, asi como de la cardiopatia hipertensiva desde la
adolescencia que permita establecer con precision la incidencia de estos y
propicie acciones de salud posteriores para modificar el cuadro de salud de la
poblacion.

- Se exhorta a la confeccion de un nomograma nacional para el diagndstico de las
categorias de presion arterial en la adolescencia.

- Se propone dar continuidad a este estudio con otra muestra mayor a seguir de

forma longitudinal desde el referente de este trabajo.
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Etapas de la investigacion.

Primera Etapa
Estudio Trasversal

Segunda Etapa
Estudio longitudinal

Anexo 1
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n= 1545

LN

Normotensos
n=1032

Prehipertensos Hipertensos
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ﬁ por 8 afios

A n=125
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Hipertensos adultos Prehipertensos adultos
n=82
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Anexo 2.

Encuesta clinico-epidemioldgica.

Bebidas alcohdlicas : Si No

Cantidad diaria

Medicamentos usados por patologia reconocida.
Incorporado al régimen escolar de Educacion Fisica. Si No
Aspectos relevantes al examen fisico.

¢ Nombre:

¢ Escuela:

¢ Cl

¢ Edad: Sexo: Color de la piel:  Grado escolar:
+ Direccién:

¢ AP.F:

¢ AP.P:

¢ Peso al nacer (libras)

¢ Prematuro. Si  No

¢ Obesidad Familiar.  Si No

¢ Peso Talla Evaluacion Nutricional en Percentiles
¢ Fuma: Si No Cantidad de cigarrillos/dia

.

.

.

.

¢ Mediciones de la PA en el consultorio escolar.

Adolescencia
Mediciones de PA.

Fecha:

Seguimiento hasta la adultez
Mediciones de PA.

Fecha:

¢ Resultado de examenes complementarios positivos.
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Anexo 3. Caracterizacion integral cualitativa del ambiente familiar.

1. IDENTIFICACION 1.1 Grado: 1.2 Grupo: (dia/mes/afio)

1.3 Fecha de Aplicacion:

2. Carné de identidad del padre, madre o representante:

3. Carné de identidad o tarjeta de menor del

3.1. Nacionalidad del alumno: 1. Cubana O

estudiante:

2.0tra O

4. Datos del alumno (a). 4.1. Primer.apellido

4.1. Segundo.apellido

4.2. Nombre (S)

5. Fecha de nacimiento: / /
(dia/mes/afno)
6. Edad 7. Sexo: 1. Masculino O 2. Femenino O
7.1 Estado civil del alumno: 1. Soltero O 2. Casado O 3.

Unién consensual O

8. Direccion del estudiante

9. Teléfono particular 10. Teléfono alternativo

11. Area: 1. Urbana O 2.Rural O 3. Turquino urbana O 4. Turquino rural O

12. De las siguientes afirmaciones
rellena el circulo de la que exprese el
concepto mas completo de salud:

1. Estado de fortaleza fisica con
ausencia de enfermedad O

2. Completo estado de bienestar
fisico y social O

3. Capacidad de desatrrollar el
potencial personal y de responder de
forma positiva a los retos del
ambiente como resultado del
desarrollo social logrado por cada
individuo O

4. No responde O

13. Cuando la escuela lo (a) ha
convocado a actividades educativas,
los temas tratados han sido::

(Puede marcar mas de una opcion)
1. Sexualidad O 2. Droga O
3. Embarazo en la adolescencia O
4. Infecciones de transmision sexual
O
5. Abuso sexual O
6. Maltrato infantil O
7. Respeto y tolerancia (valores) O
8. Nutricion O
9. Prevencion de enfermedades O
10. Otros O
10b
¢,Cuales?
11. Ninguno O
12. No me han convocado O
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13. No responde O

14. En la identificacion de los
principales problemas de salud: ¢ se
tuvo en cuenta su participacion para
la toma de decisiones?

1.SiO 2.No O 3. No
responde O

14.1 De ser afirmativa su respuesta,
sefale en qué actividad participo

15. Ocupacion de los padres:

15.1 15.2
Madre | Padre

Estudiante

Ama de casa

Trabajador
estatal

Trabajador por
cuenta propia

Militar

Jubilado

Desocupado

Otra

O|0|0|0|0] O 0O|0|o
O|0|0|0|0| O 0O|0|0o

No responde

Si responde otra, ¢ Cuél?
15.1b
Madre

15.2b
Padre

16. Ultimo grado aprobado de los
padres (Si analfabeto poner 0, si no
responde poner 99):

16.1 Madre

16.2 Padre

17. ¢ El alumno tiene familiares que
hayan padecido de trastorno
psiquiatrico?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

17.1 En caso afirmativo, indique:

¢ Cual?
18. Edad de la madre cuando tuvo a
su hijo (a)

1.De9al1l1 O

2.De12a180

3.De19a350

4. De 36 afos en adelante O

19. ¢ La madre fumé durante el
embarazo?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

20 ¢ Alguien de la familia fumaba en
la vivienda cuando estaba
embarazada?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

21 ¢La madre ingiri6 bebidas
alcoholicas embarazada?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

22. Tipo de vivienda:

1. CasaO 2. Apartamento O

3. Cuarto en solar O 4. Bohio O
5. Albergue O 5. Otro O

5b.
,Cual?
6. No responde O

23. Ambientes que posee la vivienda.
(Puede elegir mas de una opcion)

1. Habitaciones O

2. Cocina O

3. Baio O

4. Sala O

5. Comedor O

6. No responde O

24. ¢ Su hijo (a) duerme solo (a) en su
cama?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

24.1. En caso de ser negativa la
respuesta ¢,con quién duerme hijo
(2)? (puede marcar varias opciones)
1. Madre O

2. Padre O

3. Hermanos O

4. Abuelos O

5. Otros familiares O

6 Otros no familiares O

7. No responde O
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25. Cantidad de personas que 1. Peleas O
duermen en la vivienda........ 2. Respeto O
26. Cantidad de habitaciones que se 3. Colaboracion O
utilizan para dormir 4. Vicios @)
27. Servicios con que cuenta su vivienda y 5. Afecto O
calidad de los mismos: 6. Otr_o O
(Marque el circulo donde corresponda) 6b.,D|ga
Servicios Optimo | Regular | Deficiente | No ?ulellt;?responde o
responde .
Agua o 0 0 0 g 32. El Agua que usted consume en
Electricidad | O 0 0 0 suvivienda es de:
Refrigerador | O 0 0 0 1. Acueducto O
Televisor o) 0 0 0 2. Cisterna O
Ventilador | O 0 0 0 3. Tanques Publicos O
Lavadora (0] (0] (0] (0] 4. No responde @)
Radio (0] 0] 0 0 4. Pozo e)
Olla de o) 0 0 0 33. ¢ Con qué frecuencia recibe el
i 5 5 5 5 agua nsu vivienda?
olla 1.Todos los dias O
Arrocera 0 0 o o 2.Dias alternos O

28. ¢Hay industrias cercanas a la
casa?:
1.Si O 2.No O 3. No

responde O
28.1 En caso afirmativo especifique:
1. Taller de baterias O

2. Taller de pinturas y barnices O
3. Taller de automodviles O

4. Carpinteria (@)
5. Otros O

5b.

¢, Cuales?

6. No responde O

29. ¢ Dentro de la vivienda se fuma
actualmente?

1.SiO 2. NoO 3. Noresponde O
30. En general ¢,como describiria las
relaciones entre los miembros de su
familia?

1 Afectivas O

2 Indiferentes O

3 Agresivas O

4. No responde O

31. ¢ Cuadles de estas situaciones ha
observado en su casa con mayor
frecuencia?

3.Dos veces por semana O
4.Irregularmente O

5.Nunca O

6.No sabe O

7.Noresponde O

34. ¢ El agua se recibe dentro de la
vivienda?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

35. ¢ Antes de consumir el agua en su
vivienda usted:

1. La hierve O 2. Lafiltra O

3. De botell6n O 4. Agrega cloro O

5 No latrata O 6. No responde O
36. ¢ Ha habido casos de hepatitis en
su hogar?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

37. ¢Ha habido casos de tuberculosis
en los que viven con el nino?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

38. ¢ Qué tipo de servicio sanitario
tiene en su vivienda? :

1. Tasa sanitaria O 2. Letrina
sanitaria O

3.0tro O
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3b Diga cual
4. No tiene O 5. No responde O
38.1. El servicio sanitario ¢ esta
dentro de la vivienda?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

39. ¢ La cocina esta en la misma
habitacién en que se duerme?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

40. ¢ Utiliza utensilios de cocina de
barro barnizado para preparar
alimentos?

1.SiO2.NoO 3.Nosé O

4. No responde O

41. ¢ Qué combustible se utiliza para
cocinar? (Puede marcar mas de uno)
1. Gas O 2.Electricidad O

3. Kerosén O 4 Carbon o lefia O
5.0tro O

6. No responde O

42. El piso de la vivienda es de:

1. Granito O 2. Cemento O
3. Tabla barnizada O 4. Tierra O
5. Cerdmica O 6. Mosaico O
7. Otro O

7b.
¢Cual?
8. No responde O

43. Peligros potenciales de
accidentes (puede marcar mas de
uno)

1. Ninguno O

2. Almacenamiento de medicamentos
al alcance de los nifios O

3. Tomas eléctricas sin proteccién O
4. Cocina en mal estado O

5. La vivienda en calle empinada O
6. Balcones y/ 0 ventanas con
defectos peligrosos O

7. Estado del piso con riesgo de
accidente O

8. Escaleras rotas con riesgo de
accidente O

9. Pozos y/o tanques sin proteccion O
10. Trafico de vehiculos alrededor O
11. Otros O

11b.
¢,Cuales?
12. Noresponde O

44. En la vivienda hay: (puede
marcar mas de uno)

1 Aves de corral O

3 Gatos y perros O

4.Ratas o ratones O
5.Moscas O

6.Mosquitos O

7.Palomas O

8.Cucarachas O

9 Cerdos O

45. El techo de su vivienda es de
(puede marcar todos los que
necesite):

1.Concreto O 2. Zinc O

3. Madera O 4. Guano O

5. Fibrocemento O 6. Otro O

6b. Cual?

7. No responde O

46. Cuando se presentan problemas
de salud en su familia. ¢ A dénde
acuden?

. Hospital (consulta) O

. Policlinico (Consulta) O

. Cuerpo de guardia O

. Médico de familia O

. Médico amigo O

. Medicina alternativa O

. Ningan facultativo O

. Le doy medicina por mi cuenta O
9. Outro O

9b.
iCual?

O~NO OIS WN P

10. No responde O

47. ¢ El hijo (a) ha repetido grado o
asignaturas en la escuela?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

53.1 De ser afirmativa la respuesta,
cuales serian las causas probables
1. No entiende la materia O

2. Por problemas de Salud O

3. Por problemas econémicos O

4. Porque trabaja O
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5. Por problemas de conducta O

6. Por dificultades de aprendizaje O
7. Por problemas familiares O

8. Otras. O

8b.

¢, Cuales?
9. No responde O

48. ¢ Ud. el padre o ambos tuvieron
dificultades para aprender en la
escuela, es decir suspendian
asignaturas o repetian grados?

1.Si O2.NoO 3.NoséO 4.
No responde O

49. ¢Ud. o el padre del estudiante
asisten a la escuela periddicamente a
interesarse por el rendimiento
académico de su hijo (a)?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

50. Las relaciones con su nucleo
familiar son:

1. Buenas O 2. Regulares O

3. Malas O 4. No responde O
51. ¢UD, el padre o ambos estuvieron
en escuelas especiales?

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

51.1. Si responde Si,

¢,De qué

tipo?
52. Las relaciones del adolescente
con su madre son:

1.Buenas O

2. Regulares O

3. Malas O

4. No responde O

53. Las relaciones del adolescente
con su padre son:

1.Buenas O

2. Regulares O

3. Malas O

4. No responde O

54. Actualmente su hijo vive con:
(puede marcar mas de una opcion)
Madre y padre O

Madre solamente O

Padre solamente O

Madre, padre y hermanos O

Madre y otros familiares O

Padre y otro familiares O

Otros. O

8b.

¢, Quiénes?:

9. Noresponde O

55. ¢ En el camino hacia la escuela su

hijo debe avanzar a través de?:

1. Montafia O 2. Rios O 3. Lagos 4. 0

Carreteras peligrosas O 5. Ninguno

de estos O 6. Otros O

6b.

¢Cual?

56. ¢ Por qué medios va su hijo a la

escuela?

1. A pie O 2. En bicicleta o moto O

3. En transporte publico O

8. No responde O

57. ¢ En la familia cercana de su hijo

alguien ha intentado o se ha

suicidado?

1.Si O

responde O

58. En el entorno de la vivienda hay:

1. Salideros de aguas negras O

2. Quebradas O

3. Plantas de tratamiento O

4. Rios O

5. Manantial O

6 Montafas con riesgo de

deslizamiento de tierra O

7 Lagos O

8. Animales salvajes O

59. Cerca de la vivienda hay:

1. Centros de trabajo que producen
contaminacion por humo O

2. Centros de trabajo que contaminan

con ruido O

3. Carreteras de alto trafico O

4. Criaderos o mataderos de pollo,

puercos o reses O

5.Nosabe O

6. No responde O

60. La basura se deposita en:

Contenedores tapados

1.Si O 2.No O

2.No O 3. No
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Contenedores destapados

1.Si O 2.No O
Basureros
SiO 2.No O

3. No responde O

Bolsas plasticas

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

61. La basura se recoge:

1. Diariamente O

2. Dias alternos O

3. De forma irregular O

4.No se recoge O

62. El destino final de la basura es:
. Relleno sanitario O

. Vertedero a cielo abierto O

. Se quema en la comunidad O

. Es soterrada O

. Se lanza a los cursos de agua O
. No sabe O

. No responde O

63. ¢Son frecuentes las rifias u otros
hechos violentos cerca del hogar?
1.Si O 2.No O 3. No
responde O

64. Cerca de la vivienda hay centros
de recreacion:

1.Si O 2.No O 3. No
responde O

65. Su hijo tiene confianza con su
madre o con su padre como para
contarle algo muy personal

~NoO ok~ WN -

1. Siempre O
2. Frecuentemente O
3.Aveces O

66. ¢ Cuando su hijo (a) incumple una
norma usted?

1. Se enoja y se ve obligada (0) a
pegarle O

2. Lo regafia y le pone un castigo O
3. Se molesta y prefiere aislarse O
4. Conversa con él y le impone una
sancion O

5. Solo le aconseja O

6. No hace nada O

7. No responde O

67. Enla comunidad hay presencia
de:

1. Mosquitos O Cucarachas O

3. Ratones O 4. Murciélagos O

5. Animales callejeros O

6. Pulgas O

7. Otros O

8. No responde O

68. ¢ Hay lugares de expendio de
bebidas alcohdlicas cerca de la
vivienda?
1.Si O
responde O
69. Se consume drogas en su
comunidad?

1.SiO 2. No O 3. Noresponde O

2.No O 3. No
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Anexo 4
Encuesta de parametros ecocardiograficos.

Nombre.

Fecha. Edad. Sexo.__ Color de la piel.

Escuela. Grupo.__
Direccién Particular:

Teléfono.

Parametros estandares | Pardmetros de Funcién Diastélica

Variables. Valor Variables. Valor
AO. Velocidad E.
Al. Velocidad A.
SIV. Tiempo de relajacion isovolumétrica.
VID. TCIV. (Tiempo pre-eyeccidn ventricular)
VIS. Relacion E/A.
PP Tiempo de desaceleracion
FE. Duracion A.

Tiempo de eyeccion ventricular

Masa Miocéardica.

Indice de Masa Miocardica.

Velocidad sistélica venas pulmonares

Velocidad diastdélica venas pulmonares

Velocidad Atrial. Venas pulmonares.

Durac. A. venas pulmonares

Relacion VSP/VDP

¢ Otros comentarios que desee hacer.
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Anexo 5.
Distribucién del color de la piel en la muestra seleccionada de individuos

prehipertensos que se siguen longitudinalmente en relacibn con la muestra

restante inicial de pacientes.

Muestra de estudio
Color de la piel

S % NS % Total

Blanco 99 7,6 1204 92,4 1 303
No blanco 26 10,7 216 89,3 242

Total 125 8,1 1420 91,9 1545

x*=2,71

V de Cramer = 0,42

p =0,09

Leyenda.

S. Se refiere a la muestra de estudio seleccionada para el seguimiento por 8 afios.
NS: Se refiere a la muestra de estudio no seleccionada para el seguimiento
(muestra inicial restante)

Fuente. Cuestionarios.
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Anexo 6
Distribucion del sexo en la muestra seleccionada de individuos prehipertensos que

se siguen longitudinalmente en relacion con la muestra restante inicial de

pacientes.
Muestra de estudio
Sexo
S % NS % Total
Femenino 62 8,1 702 91,9 764
Masculino 63 8,1 718 91,9 781
Total 125 8,1 1420 91,9 1545
x?=0,01

V de Cramer = 0,01

p =0,97

Leyenda.

S. Se refiere a la muestra de estudio seleccionada para el seguimiento por 8 afos.
NS: Se refiere a la muestra de estudio no seleccionada para el seguimiento
(muestra inicial restante)

Fuente. Cuestionarios.
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ANEXO 7

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de la muestra de estudio.

n=1 545
Parametros cuantitativos Media D.E
Edad (afios) 13,33 0,925
Peso (Kg) 47,50 9,510
Talla (cm) 157,86 7,598
IMC (Kg/m?) 18,88 2,504
Peso al nacer (gramos) 3621,98 521,853
PAS (mmHg) 108,16 12,47
PAD (mmHg) 70,58 7,33
CC: PAS/PAD 0,81* -
Parametros cualitativos n %
12 346 21,3
13 479 29,5
Edades 14 577 356
15 143 8,8
Sexo Mascul_ino 781 50,55
Femenino 764 49,45
Color de la piel Blanca 1303 80,30
No blanca 242 14,9
Normopeso 1437 88,5
Categorias de peso corporal Sobrepeso 81 5,0
Obesidad 27 1,7
Bajo peso al nacer Si 36 2,2
No 1509 93,0
Rendimiento académico Desfavorable 264 16,3
Favorable 1281 78,9
Ambiente familiar Desfavorable 246 15,2
Favorable 1299 80,0
. Si 235 14,5
APF de obesidad NG 1310 807
APF hipertension arterial S 483 29.8
No 1062 65,4
. . Si 209 12,9
APF Diabetes Mellitus NG 1336 82.3
. . Si 264 16,3
APF de AVE hipertensivo NG 1281 83.7
. L . Si 4 0,2
APF de insuficiencia cardiaca NG 1541 94.9
APF de cardiopatia isquémica S 122 7.5
No 1423 87,7

D.E. Desviacién estandar; APF. Antecedente patoldgico familiar; IMC. indice de masa corporal; CC.

Coeficiente de correlacion de Pearson. *p=0,000.

Fuente. Cuestionarios.




Grafico 1. Valores medios de presion arterial sistolica (PAS) y diastdlica (PAD)

para cada edad estudiada.

120

106.96 +/-13,5 108.62+/-11,3 107.53+/-12,3

r__-
A— A— r—
100
73.79+/-7,1
80 69.13+/-7,8 70.554/-6,9 70.68+/-7,1
y___/ r_~ A —
mmHg
” m PAS
= PAD
40
20
I_ r . = . 7 P e 7

112.10+/-13,0

12 afios 13 afios 14 afios

Fuente. Cuestionarios
Abreviaturas.
DE. Desviacion estandar.

15 afios

Nota. Los resultados se emiten como la media de la PAS y PAD +/- DE.
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Tabla 2. Nomograma para la estimacion de los percentiles de PA sistolica y

diastolica por edad y rangos de talla en adolescentes masculinos de la ciudad

Santa Clara

Sexo Masculino y PAS

Sexo Masculing y PAD

Sexo Masculing

Intervalos asociados a percentiles de Talla

Sexo Masculino

Intervalos asociados a percentiles de Talla

Edad Zir;ﬂ' 5% | 10% | 25% | 50% | 75% | 90% | 95% | |Edad Fd'irfj'f;‘g' 5% | 10% | 25% | 50% | 75% | 90% | 95%
12 50 |1000|1087 1067 | 10a|1100] 1100 [1100] [ 12 50 |633|667 667 |65.3|700] 700|700
75 |03z 7 (1117 | 1183[116,7] 1167 |126.3 75 |700[733 733 (733|787 767|767
o0 |1en[11s7 1187 [121.2[124,0] 1240 |[134,] o0 |7e7| 767200800807 807|923
95 | 119.0[123.0 [127.0|131,2[135,3 ] 135.3 | 135.3 95 | 78.3| 78,5 81,3 | 81,5 81,7 |82.2] 83.1
13 50 |1033|1050(106,7 1087 |1083] 1183 |1100] [ 13 50 |ee7|675|675|700]700]( 733|733
75 |07 s[1108 1142|1187 [116,7] 1200 [ 1200 75 |675|685 733733764 792]79.2
o0 |1eg|118.4[120,0]1200[120,0] 1300 [ 1300 o0 |707|707 792792792 805522
95 |122.0[125.0 [128.8|128.8 [ 131,3] 131,3 | 132.5 95 | 75.0| 75.0 | 80,0 | 80,0 | 80,0 | 86,7 | 86.7
12 50 |10s0[1133[110,0] 1087 [106,7] 1067 |1100] [ 14 g0 |7o0|700 700700700 700] 733
75 |nog[11ag 1183|1187 [118,7] 1192 [119.2 75 |733| 722|767 | 767 | 767 |76.7| 767
o0 |1193[1197 [1200]1200]126,1] 1261 |129,] o0 |783|733| 783 800|800 s00] 200
95 |128.0]128.6 [129.2[129.8 [ 130,8] 130,8 | 131.5 95 | 79.1] 79,1 79,1 81,7 82,4 |82,4] 811
15 g0 |nog[zo{nan|nsas0] 1150 [1150] [15 50 |785| 765 765717717 | 767|783
75 |ne1 1741187 12001200 1200 [ 1206 76 |76.7| 767|767 | 796|796 81,7 | 22
o0 |1en|11e0[1200]1280]126,0] 1280 [ 1310 o0 |774|77.4|797 900900 900] 900
95 [120.0[121,0 [123.6 | 140,0 | 110,0] 130.0 | 120.0 95 | 77.6|77.6 80,7 |98,8|98.8|98,3| 9.8

Intervalos entre percentiles de talla en el sexo masculino

5%
10%
28%
50%
75t%
0%
95%

Talla==145
145<Talla==147
147 <Talla==1453
153<Talla==158
158<Talla==163
163=<Talla==168
168<Talla==171

Fuente: Investigacion propia del autor
Nota: Los percentiles marcados en rojo no fueron estimados a partir de la muestra,
porgue no se disponian casos con esas caracteristicas de edades, sexo y talla.
Ellos fueron estimados utilizando la tendencia a partir de datos "vecinos" por edad
y talla (vertical y horizontalmente). Por tanto deben ser considerados como
percentiles aproximados.
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Tabla 3. Nomograma para la estimacién de los percentiles de PA sistdlica y

diastolica por edad y rangos de talla en adolescentes femeninos de la ciudad

Santa Clara.

Sexo Femenino vy PAS

Sexo Femenino y PAD

=exo Femenino

Intervalos asociados a percentiles de Talla

=exo Femenino

Intervalos asociados a percentiles de Talla

Edad Pd‘;r;i‘g' go% | 10% | 25% | 50% | 75% | 90% | 95% | |Edad Pdeer;i‘g' 5% | 10% | 25% | s0% | 75% | 90% | 95%
12 g0 [1ooo(1o00 (110011001100 1100 |1100f [ 12 50 |eb7|66.7|700| 700|700 700|700
76  |1a0[1160( 1167|1167 | 1167 | 1180 | 1180 76 | 742|762 (767|767 | 767|725 /6.3
o0 [1287 13001300130 31313 1315|1343 50 | 78,1 |600|600|600|600 632|632
95 [129.2[130.3 | 130,6 | 133.2 | 133.2 | 133.2 | 1346 95 | 80.0|81,0|82,0|82,0]83.3|83.3| 84,0
13 g0 [1017[1017 (10831001100 1100 [1117| [ 13 50 |700|700(700(700]|733 733|733
76 |1133[1s0[1sa[116,7 |116,7| 1192 |1192 76 | 725|725 (763|767 | 767|767 | 767
80 [1198[1198(1200(120,0(1200] 1200 |127 0 50 |e00|600|600|60,0| 600 605612
95 [120.0]120.0 [125.0 [130,0 [ 130,0 | 130,0 | 135.0 95 | 81.7| 81,7 |81,7|81,7|83.3|83.8| 856
14 g0 |1067[1083 (1083 (11001100 1100 |1100| [ 14 50 |700|700(700(700]|733 733|767
75 |1100[1167 (1167 [116,7 | 16,7 | 1192 |1192 785 | 733|733 (733733 | 767|767 | 200
80 [1200(1200(1200(1200(1200] 127.7 |127 7 50 | 783|790 |600|60,0|600|600] 62,0
95 |125.6|126.0 |126.2 | 130,0 | 130,0 | 133.8 | 135.7 95 | 785|795 |805|81,7|81.7|82.7|83.6
15 g0 [1133[1160(1125(1133 (1133 1133 |116.7| | 18 80 | 735|73.3|76.7 | 76,7 | 76.7 | 76,7 | 60,0
75 |1183[1183 (120012001200 1200|1258 75  |783|779 (775200200 (800817
o0 [1240[1260(1250(130,0]1393| 1393 | 1405 o0 | /8A|/5.7|/89 804 810|817 | 818
95 |127.2[128.8 [ 133.7|135,8 | 148,2 | 148.2 |149.6 95 | 80,5|81,0|81.,1|82,8|83.3|84.4]| 83,0

Intervalos entre percentiles de talla en el sexo femenino

a%
10%
25%
a0%
7at%
90%
95%

Talla==146

146<Talla==148
14G<Talla==152
152<Talla==158
158<Talla==163
163<Talla==167
167 <Talla==170

Fuente: Investigacion propia del autor.

Nota: Los percentiles marcados en rojo no fueron estimados a partir de la muestra,
porque no se disponian casos con esas caracteristicas de edades, sexo y talla.
Ellos fueron estimados utilizando técnicas de regresion a partir de datos "vecinos"
por edad y talla vertical y horizontalmente. Por tanto deben ser considerados como
percentiles aproximados
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Tabla 4. Relacién entre

los percentiles de PA para el

diagnéstico de

prehipertensién e HTA determinados en Santa Clara y los referidos por el Colegio

Americano de Cardiologia para el total de las edades de interés (12-15 afios)

Desviacion
. Percentil | Percentil | Percentil estandar
Percentiles PA Sexo N Minimo Maximo Medio del
Percentil
Diastélica Femenino 56 78 86 81 1,7848
Seql] Masculino 56 71 99 82 6,1649
mueeS%r“a” e Total 112 71 99 81 45263
estudio Femenino 56 120 150 129 7,3490
Sistélica Masculino 56 116 140 126 6,5695
Total 112 116 150 128 7,0884
. Femenino 56 75 85 80 2,647
Diastolica _
Masculino 56 74 85 80 2,854
Segtn CAC Total 112 74 85 80 2,742
Femenino 56 116 131 123 3,583
Sistolica Masculino 56 115 135 125 4,634
Total 112 115 135 124 4,229
Coeficientes de la ecuacion de regresion.
Coeficientes no Intervalos de confianza
estandarizados. para el coeficiente
Modelo t Sig.
Error de
b Minimo Maximo
Estimacioén
(Constante: bo) -1,509 1,460 -1,034 0,302 -4,386 1,368
Coeficiente del
Percentil segun 1,042 0,014 74,473 0,000 1,014 1,070

CAC. bl

a. Variable Dependiente: Percentil segin muestra de Santa Clara, Cuba

Leyenda. CAC. Colegio Americano de Cardiologia.

Fuente. Datos del CAC y procesamiento del autor.
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Graéfico 2. Correlacion entre los percentiles de PA para edad, sexo y talla de Santa

Clara con los del Colegio Americano de Cardiologia.
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Percentiles segln CAC

Leyenda. SC. Se refiere a los percentiles obtenidos en Santa Clara.
CAC. Se refiere a los percentiles del Colegio Americano de Cardiologia.

Fuente. Fuente. Datos del CAC y procesamiento del autor
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Tabla 5. Comparacion en cuanto a la prevalencia de HTA de acuerdo a edades,

sexo y color de la piel utilizando lo percentiles de clasificacion de Santa Clara y los

del Colegio Americano de Cardiologia (CAC).

Percentiles. Percentiles.
Santa Clara CAC
Variable Categoria x> | Sig.
HTA HTA
No. % No. %
12 23 242 |35 27,3
Edades 13 34 358 |27 21,1
14 31 32,6 |45 35,2 8,160 1 0,040
15 7 7.4 21 16,4
Femenino 48 50,5 |67 52,3
Sexo Masculino |47 495 |61 477 | 0072 |0.788
Blanca 77 81,1 110 85,9
Raza 0,961 | 0,326
No blanca 18 18,9 18 14,1

Fuente. Cuestionarios
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Tabla 6. Comparacion en cuanto a la prevalencia de preHTA de acuerdo a
edades, sexo y color de la piel utilizando lo percentiles de clasificacion de Santa

Clara y los del Colegio Americano de Cardiologia (CAC).

Percentiles. Percentiles.
: ] Santa Clara CAC 2 :
Variable Categoria PreHTA PreHTA X Sig.
No. % No. %
12 19 12,1 60 15,6
Edades 13 48 30,6 121 31,4
14 81 51,6 150 39,0 11,73 10,008
15 9 57 54 14,0
Femenino 95 60,5 199 51,7
Sexo Masculino | 62 | 395 | 186 | 483 | >+96 | 0,060
Color de | Blanca 134 85,4 316 82,1
piglor ela 0,847 | 0,357
No blanca 23 14,6 69 17,9

Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 7. Distribucion de las categorias de presion arterial de la muestra de estudio

segun el Colegio Americano de Cardiologia (CAC).

Categoria Tensional n %
Normotensién 1293 83,7
Prehipertensién arterial 157 10,2
Hipertension arterial 95 6,1
Total 1545 100

Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 8. Distribucion de las categorias de presion arterial en relacion con los

percentiles de PA sistolica y diastdlica por edad, sexo y rangos de talla, de

acuerdo a los nomogramas para adolescentes de la ciudad de Santa Clara.

Categoria Tensional n %
Normotension 1032 66,81
Prehipertension arterial 385 24,91
Hipertension arterial 128 8,28
Total 1545 100

Fuente. Cuestionarios.
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Gréfico 3. Diagrama de dispersion de la PAS frente a la PAD y prevalencia de
hipertension arterial (HTA).
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Fuente. Cuestionarios.

150



Gréfico 4. Diagrama de dispersion de la PAS frente a la PAD y prevalencia de

prehipertension arterial (preHTA.
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Tabla 9. Distribucién de los factores de riesgo en relacion con las categorias de normotension e HTA.

HTA Normotension
Variable Categoria n=128 n=1032 RPC (IC. 95 %) X2 p
No. % No. %
12 35 27,34 | 251 24,3
Edades 13 27 21,1 | 331 321
14 45 35,2 | 382 37,0 19.28 0,00
15 21 16,4 68 6,6
. Si 7 5,5 13 65,01
Obesidad NO 121 945 | 1019 98.7 4,53 (1,77-11,58) | 11,90 0,00
Rendimiento | Desfavorable 42 32,8 104 10,1
académico Favorable 86 67,2 928 89,9 4,35(2,861-6,63) | 53,49 0,00
Ambiente Desfavorable 36 28,1 107 10,4 i
familiar Favorable 92 71,9 925 89,6 338 (2,19-5,22) 33,22 0,00
APF de Si 31 24,2 148 14,3
obesidad No 97 75,8 | 884 85,7 1,90 (1,22-2,96) 8,514 0,00
APF de Si 77 60,2 712 | 90,26
hipertension NG 51 | 398 | 320 | 8633 0,67 (0,46-0,98) | 4,087 | 0,04
arterial
Si 11 8,6 47 4.6
Sobrepeso NG 117 10,6 935 894 1,97 (0,99- 3,90) 3,91 0,04
Bajo peso al Si 5 3,9 16 1,6 )
nacer No 123 96,1 (1016 | 98,4 2,58 (0,92-7,16) 3,55 0,04
APF de Si 22 17,2 130 12,6
Dlabgtes NoO 106 828 902 87 4 1,44 (0,87-2,36) 2,10 0,14
Mellitus
APF de AVE Si 17 13,3 173 16,8
hipertensivo No 111 86,7 | 859 83,2 0,76 (0,44-1,30) 1,00 031
Sexo Femenino. 67 52,3 | 498 48,3 1,17 (0,81-1,70) 0,76 0,38
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Masculino. 61 47,7 | 534 51,7

APF de Si 0,0 0,0 4 0,4
insuficiencia 1,0 (0,05-19,09) 0,49 0,48

cardiaca No 128 100 | 1028 | 99,6

Color de la Blanca 110 | 859 | 877 85
piel No Blanco 18 14,1 | 155 15 1,08 (0,63-1,82) 0.0 0.77

APF de Si 10 7,8 75 7,3
cardiopatia 1,08 (0,54-2,14) 0,05 0,82

isquémica No 118 | 92,2 | 957 92,7

Leyenda: RPC. Razo6n de productos cruzados; IC. Intervalo de confianza; APF. Antecedentes

patoldgicos familiares.
Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 10. Distribucion de los factores de riesgo en relacion con las categorias de normotension y

prehipertension.

. Pre-HTA Normotension
Variable Categoria n=385 n=1032 ( CRSSCO/) X2 p
No. % No. % IR0

12 60 19,3 251 80,7

Edades 13 121 26,8 331 73,2
14 150 28,2 382 71,8 i 28.08 | 0,00

15 54 443 68 55,7

Rendimiento Desfavorable 118 30,6 104 10,1
académico Favorable 267 69,4 928 89,9 3,94 (2,93-5,30) 89,81 | 0,00

. - Desfavorable 103 26,8 107 10,4
Ambiente familiar Favorable 580 73.2 925 896 3,15 (2,33-4,26) 59,63 | 0,00

. Si 15 3,9 16 1,6
Bajo peso al nacer NG 370 96.1 1016 98.4 2,57 (1,26-5,25) 7,210 | 0,00

APF de cardiopatia Si 37 9,6 75 7,3
isquémica No 348 90,4 957 92,7 1,35 (0,89-2,04) 2114 1014

. Blanca 316 82,1 877 85
Color de la piel No BIanco 69 17.9 155 15 0,80 (0.59-1,10) 1,775 | 0,18

APF de insuficiencia Si 0 0,0 4 0,4
cardiaca No 385 100 1028 99,6 0,33 (0,01-6,32) 1,496 1 022

Femenino 199 51,7 498 48,3 1,14 (0,90-1,45)

Sexo Masculino 186 48,3 534 51,7 1,32 1025

Si 23 6 47 4.6
Sobrepeso NO 362 94 985 954 1,33 (0,79-2,22) 1,204 | 0,27

APF de Diabetes Si 57 14,8 130 12,6
Mellitus No 328 85,2 902 87,4 1,02(0,67-1,55) 1,194 1 0,27
APF de AVE Si 74 19,2 173 16,8 1,18 (0,87-1,59) 1,176 | 0,27
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hipertensivo N(_) 311 80,8 859 83,2

Obesidad =t L 918’?2 S 91é,37 1,45 (0,57-3,66) | 0,629 | 0,42
- R A
APF de obesidad Ns(l) 35269 égg égi ;g? 1,01 (0,72-1,41) 0,010 | 0,92

Leyenda: RPC. Razon de productos cruzados; IC.
patoldgico familiar; AVE. Accidente vascular encefélico.

Fuente. Cuestionarios.

Intervalo de confianza; APF. Antecedente
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Tabla 11. Distribucion de las categorias pertenecientes al peso corporal en los
individuos con prehipertension (preHTA) e hipertension arterial (HTA).

V
Variable PreHTA HTA X2 de p
No. % No. % Cramer
NOrmopeso | s55 | 929 | 110 | 85,9
Sobrepeso 23 6,0 11 8,6 | 6,102 ,047 ,047
Obesidad 7 1,8 7 55
Total 385 | 100 | 128 | 100

Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 12. Asociacion entre los factores de riesgo cardiovascular y la hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) en los

adolescentes prehipertensos.

HVI
Total o 2
Factor de Riesgo n=25 n=360 RPC (IC. 95 %) X P
(6,49 %) (93,51 %)
No. % No. % No.
Femenino. 13 6,5 186 93,5 199
Sexo Masculino | 12 | 6,5 | 174 | 935 | 186 | »01(0:45-2,28) 10,0011 0,9
Color de la Blanca 19 6,0 297 94 316
piel No Blanca 6 8,7 63 91,3 69 0.67(0,25-1,74) 0.67 | 041
APF Si 20 | 7,3 | 253 | 92,7 273
de
hipertension No 5 45 | 107 | 95,5 112 1,69 (0,61-4,62) 1,071 0.30
arterial
APF de Si 16 | 64,0 9 36,0 25
diabetes 0,27 (0,11-0,65) 9,49 | 0,00
mellitus No 312 | 86,7 | 48 13,3 | 360
APF de AVE Si 19 | 76,0 6 24,0 25
hipertensivo No 292 | 81,1 68 18,9 360 0,73 (0,28-1,91) 039 | 0,53
APF de Si 11 | 19,6 | 45 80,4 56
Obesidad No 14 | 43 | 315 | 95,7 | 329 550(2,35-12,86) | 18,6 | 0,00
APF Si 24 196,0| 1 4,0 25 2,6 (0,35-20,3)
de 0,79 | 0,37
cardiopatia No 324 | 90 | 36 | 10,0 | 360
isquémica
APF de Si - - 25 - 25 -
Insuficiencia - -
cardiaca No - - 360 - 360
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Si 5 21,7 18 78,3 23
Sobrepeso NG 20 | 55 | 342 | 945 | 362 4,75 (1,59-14,11) 9.36 | 0,00
. Si 3 |429] 4 |571 ]| 7 ]
Obesidad No 22 | 58 | 356 | 942 | 378 | 1214 (25557.61) e 000
Ambiente. Desfavorable 5 4.9 98 95,1 103 0,66 ( 0,24-1,83) 062 | 043
Familiar Favorable 20 7,1 262 92,9 282 ' '
Rendimiento | Desfavorable 7 59 | 111 | 94,1 118 0,87 (0,35-2,14) 008 | 076
Académico Favorable 18 6,7 249 93,3 267 ' '
Bajo peso al Si 2 13,3 13 86,7 15 ]
nacer No 23 | 6,20 | 347 | 93,78 | 370 2,32 (0,49-10,91) 1,20 1 0,27

Leyenda: X?. Estadigrafo chi cuadrado; RPC. Razén de productos cruzados; IC. Intervalo de confianza; APF. Antecedente
patolégico familiar; AVE. Accidente vascular encefalico.
Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 13. Asociacion entre los factores de riesgo cardiovascular y la hipertrofia del ventriculo izquierdo (HVI) en los
adolescentes hipertensos.

Hvi Total | ppe (1c. 95 %)
Si No
Factor de Riesgo n=27 n=101 X2 p
(21,09 %) | (78,91 %)
NOl o6 | No. | % | No.
Femenino 15 | 22,4 | 52 77,6 67
Sexo Masculino | 12 | 19.7 | 49 | 803 | 61 | =t/ (0:50-2.76) | 142 1 70
Color de la Blanca 22 | 20 88 80 110
piel NoBlanca | 5 |27,8] 13 | 72,2 | 18 0,65 (0,20-2,01) AL oL
APF de Si 16 [ 20,8 | 61 | 79,2 | 77
Hlpertensmn No 11 | 21.6| 40 | 784 51 0,95 (0.40-2,26) 0,01 | 0,91
arterial
APF de Si 21778 6 | 222 | 27
diabetes No g5 |ga2| 16 | 158 | 101 | ©65(0.22-188) | 0,60 | 0,43
mellitus
APF de AVE Si 23 [852] 4 | 148 | 27
hipertensivo No 88 |87,1| 13 | 129 | 101 0,84 (0,25-2,85) 0,06 1 0,79
APF de Si 17 |54,8| 14 | 452 | 31
Obesidad. No 10 103 | 87 | 80.7 | 97 | 10:56(4,03-27,69) | 27,99 | 0,00
APF Si 26 196,3| 1 3,7 27 2,54 (0,30-21,0)
d.de , 0,80 | 0,37
cardiopatia No 92 |91,1| 9 8,9 | 101
isquémica
APE Si S| - |27 | 100 | 27 : - |-
de
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insuficiencia

. No - - 101 | 100 101
cardiaca
Si 9 |818| 2 18,2 11
Sobrepeso No 18 154 | 99 | 846 | 117 24,71 (4,93-124,1) 26.66 | 0,00
. Si 5 (182 | 2 81,8 7
Obesidad No 22 (714 99 | 28,6 | 121 | 1122 (204-6180) F 507550
Ambiente. Desfavorable | 18 | 196 | 74 | 80,4 92 0,72 (0,29-1,81) 045 | 049
Familiar Favorable 9 25 27 75 36 ' '
Rendimiento | Desfavorable | 19 | 22,1 | 67 | 77,9 86 1,20 (0,47-3,03) 015 | 069
Académico Favorable 8 19 | 34 81 42 ’ ’
Bajo peso al Si 11| 20 4 80 5
-8,7 4
nacer No 26 [21,1| 97 | 78,9 | 123 0.93(0,09-8,70) | 0,004 | 0,95

Leyenda: X2. Estadigrafo chi cuadrado; RPC. Razén de productos cruzados; IC. Intervalo de confianza; APF. Antecedente
patoldgico familiar; AVE. Accidente vascular encefalico.
Fuente. Cuestionarios.
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Grafico 5. Arbol de decision para detectar interacciones entre los posibles factores de

riego de hipertrofia del ventric
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ulo izquierdo (HVI).
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Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 14. Resultados de la regresion logistica para asociar la presencia de HVI con los factores de riesgo de
forma multivariada.

Codificacion de la variable categoérica edad

Codificacion de
Edad Frecuencia parametros
1 2 3
12 95 1 0 0
13 148 0 1 0
14 195 0 0 1
15 75 0 0 0
Tabla de confusion de la regresién logistica
Prediccién por la
Real observado regresion Porcentaje
HVI correcto
No Si
No 343 67 83,7
HVI Si 40 63 61,2
Porcentaje total 791

& El valor de corte es 0,250

Variables en la ecuacion

B D.E Wald Gl P Exp (B)
APF de obesidad - 0,31 45,82 1 0,00 0,11
2,12
edad* APF de 21,51 3 0,00
obesidad
edad(1)* APF de 0,67 | 0,23 8,19 1 0,004 1,97
obesidad
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edad(2)* APF de 0,50 | 0,24 0,04 0,84 1,05

obesidad

edad(3)* APF de - 0,29 3,39 0,006

obesidad 0,53

edad* APF de 12,60 0,006

obesidad*sexo

edad(1)* APF de - 0.30 6,37 0,012 0,46

obesidad*sexo 0,77

edad(2)* APF de - 0,28 1,50 0,22 0,70

obesidad*sexo 0,35

edad(3)* APF de 0,60 | 0,27 4,83 0,028 1,83

obesidad*sexo

Constante 2,33 | 0,46 25,02 0,00 10,32
Leyenda:

HVI. Hipertrofia del ventriculo izquierdo; APF. Antecedente patolégico familiar; D.E.

Desviacion estandar; gl. Grados de libertad; Exp. Exponencial.
Fuente. Cuestionarios.
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Grafico 6. Relacién entre los falsos positivos y los verdaderos positivos que se
obtienen para diferentes valores de la probabilidad de corte.
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Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 15. Caracterizacion de la funcion diastélica por ecocardiografia doppler

(pulsado) en pacientes prehipertensos e hipertensos.

Patron de funcién diastolica.
Categoria

Normal Prolongada
Tensional

n % n %

PreHTA(n=385) | 294 | 76,37 | 91 | 23,63

HTA (n = 128) 70 | 54,68 | 58 |4531

Totales (n = 513) 364 | 70,95 | 149 | 29,04

Fuente. Cuestionarios.
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adultez desde la adolescencia.

n=125
Parametros cuantitativos Media D.E
Edad (afos) 13,52 0,94
Peso (KQ) 49,96 11,14
Talla (cm) 158,77 7,836
IMC (Kg/m?) 19,6249 | 3,18135
Peso al nacer (gramos) 7,6238 1,52345
PAS (mmHQ) 120,0068 | 4,41961
PAD (mmHgQ) 77,0451 | 4,42471
CC: PAS/PAD 0,57* -
Parametros cualitativos n %
Edades 12 20 16,0
13 39 31,2
14 48 38,4
15 18 14,4
Sexo Femenino 80 64,0
Masculino 45 36,0
Color de la piel Blanco 103 82,4
No blanco 22 17,6
Categorias de Normopeso | 107 85,6
peso corporal Sobrgpeso 13 10,04
Obesidad 5 4,0
Bajo peso al Si 16 12,8
nacer No 109 87,2
Rendimiento Desfavorable | 27 21,6
académico Favorable 98 78,4
Ambiente familiar Desfavorable | 17 13,6
Favorable 108 86,4
Antecedente Si 69 55,2
familiar de No 56 44,8
obesidad
Antecedente Si 125 100
familiar 0 0
hipertension No
arterial
Antecedente Si 87 69,6
familiar de No 38 30,4

Tabla 16. Caracterizacion de la muestra de pacientes que fueron seguidos hasta la
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Diabetes Mellitus

Antecedente Si 24 19,2
familiar de AVE No 101 80,8
hipertensivo

Antecedente Si 64 51,2
familiar de

insuficiencia No 61 48,8
cardiaca

Antecedente Si 45 36,0
familiar de 80 64,0
cardiopatia No

isquémica

Fuente. Cuestionarios.

D.E. Desviacién estandar.
IMC. Indice de masa corporal.
CC. Coeficiente de correlacion de Pearson.

*p= 0,000
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Gréfico 7. Valores promediados de presion arterial sistélica (PAS) y presion arterial

diastélica (PAD) durante el seguimiento de 8 afios.
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Incidencia acumulada de HTA: 0,65; IC: 56,9-73,53,

Fuente. Cuestionarios.
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Gréfico 8. Evolucion hacia la hipertension arterial en la adultez desde
adolescencia.
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Tabla 17. Distribucion de los indicadores analizados en cuanto a la presencia de HTA o prehipertension en la adultez.

HTA preHTA Test de
. Total 5 V. .
Indicador n=82 n=43 X Fisher
Cramer
n % n % (p)

Antecedente patologico familiar de Si 44 53,66 25 58,1 69

. 0,229 0,043 0,70
Obesidad no 38 46,34 18 41,86 56
Rendimiento académico Si 21 25,60 6 13,95 27

2,26 0,143 0,17
desfavorable no 61 74,39 37 86,05 98
, N Si 13 15,85 4 9,3 17

Ambiente familiar desfavorable. 1,030 0,091 0,41
no 69 84,14 39 90,7 108
_ _ Si 57 69,51 30 69,76 | 87

APF de Diabetes Mellitus 0,001 0,008 1,00
no 25 30,48 13 30,24 | 38
APF de accidente vascular Si 17 20,73 7 16,27 24

. . ) 0,360 0,054 0,63
encefalico hipertensivo no 65 79,26 36 83,72 | 101
o . Si 41 50 23 53,48 64

APF de Insuficiencia Cardiaca 0,137 0,033 0,85
no 41 50 20 46,51 61
_ o o Si 29 35,36 16 37,20 | 45

APF de Cardiopatia isquémica 0,042 0,018 0,84
no 53 64,63 27 62,80 | 80

Femenino | si 51 62,19 29 67,44 | 80 0.695

Sexo : 0,337 0,052 '

Masculino no 31 37,80 14 32,55 45
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_ Blanco Si 68 82,92 35 81,39 | 103
Color de la piel 0,046 0,019 1,0
No blanco no 14 17,07 8 18,60 22
Si 9 10,98 7 16,3 16
Bajo peso al nacer 0,71 0,39
op no 73 89,02 36 83,7 109 0,003

Abreviatura. APF. Antecedente patoldgico familiar.

Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 18. Distribucion de los indicadores analizados en cuanto a la presencia o no de HTA en la adultez.

HTA en Error Desviacion U V de
Indicador n Media p
la Adultez Tipico tipica Mann-Whitney Cramer
Si 82 3320,3 0,16 1,46
Peso al
3719,5 1134 0,026 0,001
nacer No 43 0,22 1,47
Si 82 158,41 0,89 8,13
Talla 1582 0,259 0,348
No 43 159,44 1,10 7,27
Edad del Si 82 13,48 0,102 0,91
11622 0,135 0,445
diagnostico No 43 13,60 0,153 1,003
Si 82 19,71 0,40 3,64
IMC 1659 0,018 0,591
No 43 19,46 0,31 2,05
Peso Si 82 50,00 1,356 12,28
1690 0,79 0,706
No 43 49,89 1,328 8,71

Leyenda. IMC. indice de masa corporal.
Fuente. Cuestionarios.
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Gréfico 9. Conjunto de interacciones de los indicadores estudiados en la evolucion

desde la prehipertension en la adolescencia a la hipertension arterial en la adultez.
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Leyenda. APF. Antecedente patologico familiar.

Fuente. Cuestionarios.
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Tabla 19. Resumen de las interacciones significativas de los indicadores

estudiados en la evolucion hacia la HTA en la adultez desde la preHTA en la

adolescencia.

Relacion significativa con

No Interacciones la evolucion hacia la HTA
en la adultez
1 Si (peso al nacer <= 3238 gramos) y (edad S
del diagndstico de PreHTA<= 14 afios)
5 Si (peso al nacer <= 3238 gramos) y (edad S
del diagnostico de PreHTA >14 afios)
3 Si (peso al nacer <= 3401 gramos) y (hay S|
APF de obesidad)
4 Si (peso al nacer <= 3401 gramos) y (no S|
hay APF de obesidad)
5 Si (peso al nacer < 3401 gramos y <= No
3628 gramos)
Si (peso al nacer > 3628 gramos) y (el
6 ambiente familiar es favorable) y (no hay No
APF de obesidad)
Si (peso al nacer > 3628 gramos <= 3855
7 gramos) y (el ambiente familiar es No
favorable) y (no hay APF de obesidad)
Si (peso al nacer > 3855 gramos) y (el
8 | ambiente familiar es favorable y no existe Si
APF de obesidad)
9 Si (peso al nacer > 3628 gramos) y (el S

ambiente familiar es desfavorable)

Fuente. Cuestionarios.

174



