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“Daria todo lo que sé por la mitad de lo que ignobro

René Descartes
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SINTESIS



SINTESIS

Los estudios sobre hipertension arterial en niftos diagndstico de dafo cardiaco
son escasos. El incremento en la dispersion deda B constituye variable de riesgo
de arritmias atriales en adultos. La correspondemeitre hipertension arterial,
hipertrofia ventricular izquierda y dispersion deohda P descrita en ellos, condujo a
determinar la relacion entre las cifras de presaterial y modificaciones
estructurales del corazén secundarias a la higdierron dispersion de la onda P,
en 656 nifios entre 8-11 afios de cuatro escuelasanss de Santa Clara, que
cumplieron con las consideraciones éticas estalaeciA todos se les realizaron
cuatro tomas de presion arterial, ecocardiografialectrocardiograma de doce
derivaciones para medicion de la onda P y céalcidosd dispersion. Existio
correlacion significativa entre la dispersion deoteda P y la presion arterial media
para prehipertensos (r = 0,51 p=0,020) e hipertefise 0,60 p=0,004) y entre la
dispersién de la onda P y duracion de la onda Aldiel mitral para prehipertensos
(r=-0,45 p=0,003) e hipertensos (r = - 0,530,023). Existi6 alta prevalencia de
prehipertensos e hipertensos; el indice de madaotdar izquierda y la dispersion
de la onda P fueron mayores en estos dos grupodiatméstico. Hubo
prehipertensos e hipertensos con indice de masiicudar izquierda normal y

dispersién de la onda P incrementada.



LISTADO DE ABREVIATURAS

AAD: Area de la Auricula Derecha medida por plartiiee en el

Ecocardiograma en vista de cuatro camaras apical.

AAl: Area de la Auricula lzquierda medida por plaetria en el

Ecocardiograma en vista de cuatro camaras apical.

ACV: Accidente cerebrovascular, descrito como &rio aterotrombdtico o

embalico, émbolos originados en el corazén.
AD: Auricula Derecha, estructura cardiaca

Al: Auricula Izquierda, estructura cardiaca queilreda sangre oxigenada

desde los pulmones.
AT1: Receptor para la angiotensina |, sustanciac@sstrictora.
AT2: Receptor para la angiotensina Il, sustanc&ganstrictora.

AVF: Derivacion unipolar amplificada del miembrofenior en el ECG de

superficie.

AVL: Derivacion unipolar amplificada del miembropgrior izquierdo en el

ECG.

AVR: Derivacion unipolar amplificada de miembro stipr derecho en el

ECG.



DI: Derivacién bipolar de miembro que mide la difiecia de potencial entre

el brazo izquierdo y el brazo derecho.

DIl: Derivacion bipolar de miembro que mide la déiecia de potencial entre

la pierna izquierda y el brazo derecho.

DIIl: Derivacion bipolar de miembro que mide laafiéncia de potencial

entre la pierna izquierda y el brazo izquierdo.

DD: Disfuncion diastélica.

dp/dt: Derivada de la presion en funcion del tiempo

DTD: Diametro telediastdlico (final del llenado dentriculo izquierdo).
DTS: Didametro telesistélico (final de la contraatidel ventriculo izquierdo).

DurA: Duracion de la onda A del flujo de entraddradi

ECG: Electrocardiograma de superficie de 12 delivess, que registra la

actividad eléctrica del corazon.

FA: Fibrilacion auricular, trastorno del ritmo cado caracterizado por la

presencia de microreentradas con ondas fibrila@meel ECG.
FAC: Fraccion de acortamiento circunferencial digi.

FE: Cantidad de volumen de sangre, expresado @mreptos, expulsado por

la contraccion cardiaca en cada latido.



FIA: Flutter auricular, trastorno del ritmo caraczado por macroreentrada

en la auricula.

FRV: Factor de riesgo Vascular

g: gramos

g/m: gramos por metro.

HTA: Hipertension arterial, enfermedad que se darema por la elevacion de
las cifras de tension arterial por encima de lokrea aceptados como

normales, segun la edad, talla y sexo.

HVI. Hipertrofia del ventriculo izquierdo.

lcar: Corriente ibnica de entrada de calcio de tipo Lrgdaduracion y

conductancia), a través de canales operados pajeol

If: Corriente conocida comdunny que toma parte en los inicios de la

despolarizacion hacia el potencial umbral.

Ilk;. Corriente rectificadora de entrada de potasio, arsable del
mantenimiento del potencial de membrana en cardictos auriculares,

ventriculares y en sistema His Purkinje.
Ik ea Corriente de fuga del potasio.

Ikr: Corriente transportadora de potasio operada ptiajg. Componente

rapido, juega un papel importante en la duracidiPéé\.



Iks: Corriente transportadora de potasio operada ptiajg. Componente

lento, juega un papel importante en la duraciorPdel.

Ikur: Corriente transportadora de potasio operada ptinjg. Componente
ultrarrdpido, juega un papel importante en la ddracdel PAA del

cardiomiocito auricular.
Ina- Corriente de entrada de sodio operada por voltaje
| nex: Corriente intercambiadora de Sodio Calcio.

lo. Corriente transitoria de salida de potasio, respble de la fase 1 del

PAA, exhibe cinética de activacion e inactivaciépidas.
IMVI: Indice de Masa del Ventriculo Izquierdo
IMC: indice de masa corporal.

IC: Intervalo de confianza.

Kv 1.5: Codificador del gen KCNA5

KCNAS5: Gen que expresa la correcta funcion de eanhl,, presente en el
musculo auricular y no en el ventricular, mutac®eea él son responsables

de la aparicion de arritmias cardiacas como la FA.

KCNES5: Gen que expresa la correcta funcién de eanlal, presente en el
musculo auricular con mayor expresion que en eiriogthar, sus mutaciones
son responsables de la prolongacion del PAA awiculde la aparicion de

AA.

kg: Kilogramos, unidad de medida del peso corporal.



m: Metro, unidad de medida utilizada para la talla

mV: Milivoltios, unidad de medida de voltaje.

ms: Milisegundo, unidad de medida de tiempo.

mm: Milimetros

mm Hg: Milimetros de Mercurio, unidad de mediddad&ension Arterial.
mm/sec: Milimetros por segundo, unidad de medida d@elocidad.
MHrz: Megaherz, unidad de medida de la frecuencia

Mined: Ministerio de Educacion

Minsap: Ministerio de Salud Publica

Modo M: Modo ecocardiografico que muestra la imagan una sola
dimension.
Modo 2D: Modo ecocardiografico que muestra la imagen dos

dimensiones.

MVI: Masa del Ventriculo Izquierdo.

Onda A: Onda del flujograma mitral obtenido con Plep pulsado y que
expresa la entrada de sangre al ventriculo izquiggtbducida por la

contraccién auricular.

Onda E: Onda del flujograma mitral obtenido con Blep pulsado y que
expresa la entrada pasiva de sangre al ventriagaierdo cuando las

presiones auriculares superan las ventricularemntiita diastole.



Onda P del ECG: Despolarizacion auricular, primenda que precede al
QRS del ECG en ritmo sinusal del paciente.

Onda T: Onda de repolarizacién ventricular en eGEC

PAA: Potencial de Accion Auricular

PA: Presion arterial

PAM: Tension Arterial Media

PAD: Presion arterial diastolica.

PAS: Presion arterial sistolica

Pd: Dispersion de la onda P. Diferencia entra laPyia Pmin.
Pmax: Onda P de mayor duracion medida en el ECSiplerficie.
Pmin: Onda P de menor duracion medida en el EC§uplerficie.

PP: Pared posterior del Ventriculo Izquierdo, madid modo bidimensional,

cuando el ventriculo izquierdo se encuentra al fieda diastole.

QRS: Complejo electrocardiografico compuesto perdadas Q, onda R y

onda S.

Rys: Amplitud de la onda R en la derivacion V5 del EG@dida desde la

linea isoeléctrica hasta su cuspide o cima.

Rvs: Amplitud de la onda R en la derivacion V6 del EG@dida desde la

linea isoeléctrica hasta su cuspide o cima.



R avi: Amplitud de la onda R en la derivacion aVL del E@@dida desde la

linea isoeléctrica hasta su cuspide o cima.

RCV: Riesgo cardiovascular.

Segmento ST: Trazado electrocardiografico ubicaddadinea isoeléctrica

desde el final de la onda S hasta el inicio dentdaor.

Segmento TP: Trazado electrocardiografico ubicaddadinea isoeléctrica

desde el final de la onda T hasta el inicio denldaoP.

SIV: Septum interventricular, estructura anatomupae divide los dos

ventriculos cardiacos y es visible y mensurablel @ocardiograma.

Svl: Profundidad de la onda S del ECG desde |a lis@eléctrica hasta el

nadir de la S en la derivacion V1.

Sv2: Profundidad de la onda S del ECG desde |a lis@eléctrica hasta el

nadir de la S en la derivacién V2.

Sv3: Profundidad de la onda S del ECG desde la lis@eléctrica hasta el

nadir de la S en la derivacién V3.

TDE: Tiempo de desaceleracion de la onda E.
TGF-k: Factor estimulador de crecimiento fibroblastico.

TIM: Tiempo de Velocidad de insuficiencia mitraltenl y 3 m/sec.

TRIV: Tiempo de relajacion isovolumétrica.



V1: Derivacién unipolar precordial que explora letiédad eléctrica

corazoén en el cuarto espacio intercostal derectsu drorde esternal.

V2: Derivacién unipolar precordial que explora letiédad eléctrica

corazén en el cuarto espacio intercostal izquierdsu borde esternal.

V3: Derivacion unipolar precordial que explora letiddad eléctrica

corazon en el espacio ubicado entre V2 y V4.

V4: Derivacion unipolar precordial que explora letiddad eléctrica

corazén en el quinto espacio intercostal izquidirtka medio clavicular.

V5: Derivacion unipolar precordial que explora letiddad eléctrica

corazén en el quinto espacio intercostal izquidirtea axilar anterior.

V6: Derivacion unipolar precordial que explora letiédad eléctrica

corazoén en el quinto espacio intercostal izquidirtea axilar media.
VI: Ventriculo izquierdo.
VD: Ventriculo derecho.

VAC: Velocidad de acortamiento circunferencial ddibbra cardiaca.
VTD: Volumen telediastoélico.

VTS: Volumen telesistélico.
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1.INTRODUCCION



1. INTRODUCCION
Un numero creciente de datos indican querdagbtencia de la hipertension arterial
(HTA) moderada en los nifios supera la descripceniha hasta este momento. Distintos
estudios longitudinales demuestran que el antatedie HTA en la infancia se traduce
con frecuencia en la adultez, lo que resalta guoitancia desde el punto de vista
epidemiologico y clinico. Asimismo, la HTA en logios gana terreno en la medicina
cardiovascular, gracias a los avances produciddssettistintas areas de la investigacion
fisiopatoldgica y clinica. Por ejemplo, es paosildeterminar los valores de la presion
arterial en los nifios, no solo en la consultardétlico (un entorno artificial), sino
también durante las actividades diarias haldgjadin duda un dmbito mucho mas
representativo. Se puede determinar el dafidieidac en los distintos 06rganos,
mediante aparatos y marcadores mas sensibles gjubisfmonibles hace algunos afios.
Por ello, es posible la deteccion de modifisaes precoces en la funcidn y estructura
organica, algo impensable hasta hace poco tiemipo que permite una evaluacion

mas precisa de la significacion clinica en lasratienes de la presion arterial (PA)

1.2)

En el adulto, es posible establecer la correlaeittne la HTA y el dafio organico; y en
la edad juvenil sefialan la relacién entre la HTlAsabrepeso v la taquicardfd. Esto
enfatiza la importancia de la implementacion, @nihdividuos jovenes de algunas de

las estrategias de prevencion cardiovascular @ekstsh a la poblacion adulta.



La HTA del adulto tiene sus origenes en la infarbbi& hecho, estd demostrado que los
valores de PA en la infancia influyen en los vadadetectados en los adultos, los nifios
con una PA elevada tienen mas probabilidades deiptar HTA en la adultez, lo que
marca la importancia de controlar el valor de lagPAos nifio$*?.

Hasta la actualidad, la hipertrofia ventricuizquierda (HVI) constituye la
manifestacion mas documentada en los nifloadglescentes de dafio organico
causado por la HTA. En los nifios, si bien no setzueon datos similares a partir de
estudios prospectivos, es aconsejable su valoracenoz, dado que ello puede facilitar
la prevencion primaria de las enfermedades cardawares. La ecocardiografia es un
instrumento muy sensible para valorar la masatricular izquierda (MVI) en los
nifios. La MVI se calcula mediante la ecuacion dedbeux®, y debe estandarizarse en
funcién de la altura del paciente en metros elevada 2,7 (m*”), esto Gltimo para
minimizar el efecto derivado de los cambios erapiafio corporal observados durante
la infancia®. Se considera que existe HVI, en los nifmgndo el indice de la masa
ventricular izquierda (IMVI) dado en g/m’ es igual o mayor al 95 percentil,
considerando el valor de 38,6 gfrft”. Por otro lado, los datos de referencia se caicula
a partir de cohortes pequefias; no se cuenta cas gabspectivos y en los pocos
estudios disponibles, los autores, aplican crisedderentes. Por ello, no constituye
ninguna sorpresa que la prevalencia de HVI osaileeel4—-42%.

En los adultos la HVI es un factor independienteieego cardiovascular. La HVI esta
muy relacionada con el desarrollo de las arritmisliacas en el adults’”. Ciaroni y
colaboradoreS® estudian algunos factores de riesgo, parametnoisa$i y paraclinicos

para el desarrollo de las arritmias en el paciéigertenso y encuentran como riesgos



incrementados e independientes: las dimensionda desa ventricular izquierda, los
valores diurnos de presion arterial sistolica mésvaglos, el incremento en las
dimensiones del atrio izquierdo (Al), cambios ervédocidad de la onda A del flujo
mitral y la dispersion de la onda P (Pd), estanaltes la diferencia entre la mayor y la
menor duracion de la onda P en un electrocardiogréeCG) de superficie de 12
derivaciones. Esos mismos autores describen kecestrelacion existente entre el IMVI
y la Pd incrementada. Un aumento en la Pd indi@aaamduccion inter atrial e intra
atrial muy heterogénea y de una propagacion aogotr discontinua del impulso
sinusal, lo cual provee un sustrato atrial que fes® los mecanismos de reentrada. Las
elevaciones de la PA sistémica son capaces de qgaovtVI, disfuncién diastolica y
cambios morfolégicos y hemodinamicos en el Al gulevan a la inestabilidad y

heterogeneidad de la conduccion atrial, lo cualgea las alteraciones ya mencionadas

(12)

Castellanos Martinez y colaboradorés? describen varios de los mecanismos
implicados en la génesis de las arritmias del péeiadulto hipertenso. Los cambios en
las propiedades eléctricas atriales aparecen dermanticipada debido al alargamiento
del atrio izquierdo, por el estiramiento de lagsdgmusculares. La HVI secundaria a la
HTA aumenta el estrés parietal y produce activadglrsistema nervioso simpdtico, que
incrementa el automatismo, la anisotropia y paméltlas arritmias cardiacas. En esta
fisiopatologia se considera que la angiotensingudlga un papel central en el
remodelado de los atri6¥’.

Gunduz y colaboradoreS®”) plantean quéa mayor Pd se relaciona con una interrupcion

y mayor heterogeneidad del impulso interatrialetstpulso discurre a través del haz de



Bachman, una larga tira muscular que participaaecohduccion del impulso eléctrico
generado en el nodo sinusal, sobre todo, desd&i@ld@recho (AD) al Al. Estudios
anatomicos e histologicos demuestran la preseneiacélulas especializadas con
excitabilidad, proveedoras de una conduccion delulso mas rapida que en el tejido
atrial normal®“®*”. Al generarse el impulso en el nodo sinusal, ésteropaga rapido
desde la cresta terminal hasta la porcion baj@dDBetn su parte anterior, se dispersa por
las caras anterior y posterior del Al; se activackra inferolateral del Al por
convergencia de frentes de ondas, lo cual ocum@iabno en ambos atrios durante una
gran parte del tiempo. El patrén de activacion rabrde los atrios descrito, produce en
el ECG, la onda P normal, que dura entre 0,07 ¥ 8¢gundos, la primera parte del
tiempo corresponde a la despolarizacién del AD gdgunda a la despolarizacion del
Al. 819 cyando existen alteraciones anatomofuncionales a@n dstructuras
éxcitoconductoras y de las paredes de los atriosl e@mmento de la propagacion del
estimulo, aparecen modificaciones en la onda Rjailmentalmente un aumento de su
duracion. Los incrementos en la duracion de la ¢hd&enen su base en las alteraciones
estructurales y ultraestructurales a nivel de lanbrana celular y sus canales ionicos
que participan en la génesis del potencial de aciidal; cuando esto sucede se conoce
como remodelado eléctrico de los atfitys El estudio Framingham demuestra el doble
de prevalencia de las arritmias atriales en losepses con cardiopatia hipertensiva,
comparados con la poblacién de contdl

Wang y colaboradore$?” al analizar la Pd en la poblacién china sanagemefi su
relacion con la HTA. Estos mismos autores iderdtifizin valor medio de la onda P

méaxima (Pmax) de todos los sujetos estudiados (&f@¥s) de 109.85 +/- 7.88



milisegundos (ms), onda P minima (Pmin) de 80,9711/42 ms y Pd de 28,89 +/-
10,74 ms. La media de los valores de Pmax, Pmitg para los nifios entre 1-14 afos
muestran valores de 101,54 +/- 9,49 ms, 76,85 @/191ms y 31,10 +/- 9,89 ms;
respectivamenteOtro estudio,”” de esos mismos autores, describe valores para los
ninos entre 1-14 afios de 101,5 +/- 9,5 ms, 79,0#-1ms, 27,8+/-7,5 ms,
respectivamente.

Los estudios prospectivos, para el diagnosticaoetrol y la evaluaciéon de dafio en
6rganos diana de los nifios hipertensos, son es€d&ds no hay estudios sobre las
mediciones de la onda P y el célculo de su dispersiatos que si existen en los adultos.
Realizar el diagnostico de HTA en los nifios, estdds con ecocardiografia y medir la
onda P del ECG, con la inclusion, ademas, de qedi®n, posibilita la identificacion
de potenciales alteraciones ecocardiograficas gtrelmrdiograficas que sustenten el
diseio prospectivo de futuros estudios en Cuba.

Planteamiento del problema

Los estudios de HTA en el adulto y la evaluacioh rdesgo demuestran la utilidad
clinica para el diagndstico, control y la evasi@complicaciones en los pacientes con
HTA y que pueden llegar a tener dafio en el orgaanad(corazon) diagnosticados
mediante los estudios ecocardiograficos (HVI y &@eaatrio izquierdo incrementada) y
electrocardiograficos (Pd). En la HTA esencial cambios en la geometria ventricular
izquierda, estd demostrada una relacion signifiaaéintre los cambios geométricos
ventriculares izquierdos y Pd°?” correlacionados de manera estrecha con su adtivida
eléctrica y la conduccion en partes especificadodeatrios. Los estudios para el

diagnostico, control y seguimiento de la HTA empddlacion infantil son escasos y mas



limitados aun son los dedicados a la blusquedasdeal@ables de riesgo y el dafio en el
organo diana secundario a la misma. Esta desarédagprolongacion en la duracion de
la onda P y un incremento en su dispersion, costit un factor de riesgo vascular
(FRV) independiente para el desarrollo de fibrdacatrial (FA) en el adultd&ncontrar
estas relaciones desde la edad pediatrica ayuda eazar el camino inicial a
investigaciones futuras de riesgo en pediatria.

La hipoétesis que explica la variacion entre lasvdeiones en la duracion de la onda P,
llamada dispersion de la onda P se utiliza comongtodo no invasivo en los adultos
para predecir I&A, evitar la misma y controlar asi, un importante daae riesgo
cardiovascular.

Problema cientifico

No existen suficientes evidencias cientificas gxgiguen como se dispersa la onda P
del electrocardiograma y si existe alguna relac@mm el incremento de la presion
arterial y los cambios hemodinadmicos medidosgomcardiografia en nifios en edad
escolar entre 8 y 11 afios de edad.

En correspondencia con la problemética descrit&sen trabajo se plantea la siguiente
hipotesis A medida que aumentan las cifras de PA en loesnéntre 8 a 11 afios, al
igual que en el adulto, aparecen dafios en el Orgéama (corazon), identificados
mediante ecocardiografia y electrocardiografia, woa tendencia electrofisiologica de
prolongacién en la duracion de la onda P, que mauesayores valores de Pmax y de
Pd, con los mas altos valores de duracion de la &hg de Pd en los nifios o nifias
prehipertensos e hipertensos de reciente diagnostic

Considerando la hipétesis planteada, se trazasosidoiientes objetivos:



Objetivo general

Determinar la relacién existente entre la presiderial, las variables ecocardiograficas
y la dispersion de la onda P del electrocardiograma&scolares entre 8 y 11 afios de
edad.

Objetivos especificos

1. Determinar la prevalencia de prehipertensiomigertension arterial en una
poblacion infantil con edades comprendidas entrg 81 afios.

2. Determinar los valores de P méaxima y de la dispersie la onda P del
electrocardiograma en una muestra de nifios sanms &A1 afios de edad con
presion arterial normal.

3. Comparar las variables ecocardiograficas relaciamambn el tamafio del atrio
izquierdo, el flujo mitral y la hipertrofia ventttar izquierda en los diferentes
grupos de la poblacién estudiada.

4. Comparar los valores obtenidos de la dispersiéfadmda P con las cifras de
presion arterial y el indice de masa ventriculaguierda en los grupos
estudiados.

5. Determinar la relacion entre las medidas de la dhddel electrocardiograma,
con las cifras de presion arterial, la edad y lasables constitucionales y
ecocardiograficas estudiadas.

Novedad cientifica

La novedad cientifica de este trabajo esta dada por



Se describen por primera vez, en Cuba y el Munoe,vhlores de onda P
maxima y dispersion de la onda P en una amplia trauesediatrica,
aparentemente sana, con un rango de edad enfr& &reps.

Se estudia por primera vez en Cuba y el Mundo Ikcid@n existente entre la
dispersion de la onda P y la variable ecocardiagr&furacion de la onda A del
flujo de entrada mitral, que traduce la duracioedeontraccion atrial.

Se describen por primera vez, en Cuba, los vattegkidice de masa ventricular
izquierda, en una poblacion pediatrica aparenteznganta, con un rango de edad
entre 8 a 11 afos.

Se describe la relacion existente entre la dispergie la onda P del
electrocardiograma y el indice de masa ventricilquierda, demostrando la
presencia de nifios con un indice de masa ventriadgaierda normal y una

dispersion de la onda P incrementada

Valor teodrico

En el orden tedrico, esta investigacion aportacaaocimiento basico de las
ciencias médicas, los valores de normalidad deedigin de la onda P en la
muestra estudiada, se describen los valores dealidad para el indice de masa
ventricular izquierda y la presencia de nifios cornindice de masa ventricular
izquierda normal, con dispersién de la onda P mergada. Esto dltimo, no
descrito con anterioridad en la literatura revisddacual pudiera relacionarse
con un dafio celular por alteraciones de los canél@sos de la membrana
celular, cambios que pueden manifestarse anteasdalteraciones anatomicas

diagnosticadas por ecocardiografia.



Valor practico y social
El valor practico y social de este trabajo esidodpor:
» Se realiza el diagnostico de prehipertension e rtapsion arterial en una
poblacion de nifios, con la demostracion, en algue<llos, de dafio en el
organo diana (corazon), a los cuales se les impatamiento. Los resultados del

seguimiento alin no son expuestos por el caraatesversal de este estudio.
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2. REVISION TEMATICA
2.1. Repercusion de la hipertension arterial sobre el cazon
La HTA ejerce un efecto directo sobre el corazéa dg lugar a una HVl1 y a la llamada
cardiopatia hipertensiva. Este efecto se deberakato de las resistencias periféricas
que acompafia con frecuencia a la HTA y condicidneeatriculo izquierdo a realizar
un trabajo mayor. En un plazo mas o menos de pecopb, la HVI propicia la
aparicion de complicaciones tales como: la afe@gtade la funcion ventricular, capaz de
originar una insuficiencia cardiaca congestivaaemento del consumo de oxigeno
miocardico, que conduce a una disminucion de larvascoronaria, con la aparicion de
isquemia miocardica sin la existencia forzosa denesis de las arterias coronarias y sus
ramos; y por ultimo, la aparicion de arritmias ¢acds, tanto supraventriculares como
ventriculares, ambas pueden conducir a la muertsitastf®. Los mecanismos
subcelulares de la HVI son complejos en los miggitmn variaciones en la cantidad y
tipo de miosina; también, cambia el colageno deddriz extracelular. La aldosterona
parece ser el factor determinante por su accioredob fibroblastos y la generacion de
mayor tejido intersticial, perivascular y de remada (fibrosis) que acompafa los
cambios de las células contractiles. Este aumenta thatriz extracelular se produce en
el corazén y en los vasos de los pacientes hima$erron la produccion de una mayor
rigidez y menor distensibilidad, lo cual pudiergl@ar los fendmenos de disfuncion

diastdlica en el corazon. Esta ultima es una dpriageras alteraciones funcionales en la
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cardiopatia hipertensiva y en ocasiones solo ditgramla por ecocardiografia. Todos
estos cambios se asocian con la aparicion de lanHAs adultos y en estudios genéticos
esta documentada la presencia de familias conaeiteres génicas especificas que
desarrollan esta arritmia con un caracter autospneicesivo o dominantasociado con

la HTA %30)

Una gran proporcion de los pacientes menores deafiiis presentan afectacion
subclinica del 6érgano diana en el momento del distigp de una HTA. Ademas, se
acompafan de una alta prevalencia de dislipiderbiesidad, tabaquismo, sedentarismo
y diabetes mellitus. Llama la atencion que casi §2&sente un sindrome metabdlico.
Todo ello sugiere la necesidad de hacer el diagode los pacientes hipertensos y con
factor de riesgo vascular (FRV) en las edades emprana$s’™.

Ingamaro y colaboradore§”? describen que las investigaciones referidas dedor
exclusiva a la poblacion menor de 21 afios son moggprespecto al total, asi como los
estudios que en el total de la poblacion incluyesste grupo de edad. Esos autores
mencionan la posible existencia de mas investigasiale las recogidas hasta la fecha,
pero al describir las medias sin los intervalosedad o al definir a la poblacion sin
precisar la misma, no toman en cuenta las carsiitas epidemioldgicas de los grupos
de edades mas cercanos a la infancia-adolesc&eideben continuar los estudios en
las poblaciones cada vez mas jévenes, ya que estanpe la prevencion precoz de los
FRV. Rincén y colaboradoreS> describen 46% de hipertensos jévenes, con una edad
media de 35 afios y 52% de los mismos son varones.

Otra de las relaciones encontradas es entre layHaAA. Esta demostrado que no son

dos problemas aislados, ambos presentan una otareelacion, que suman sus efectos
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perjudiciales entre si. Con el paso del tiempd{T& provoca cambios estructurales y
funcionales en los cardiomiocitos, se produce aezufibrosis e hipertrofia de la capa
media arterial, que llevan al corazén a una isqaewiativa y se favorece la aparicion
de arritmias. Asimismo, la HVI aumenta el estréggpal y activa el sistema nervioso
simpatico, esto provoca un incremento del automatida anisotropia y por ende de las
arritmias cardiacas. Varios estudios sefialan enpbisentes con HVI una mayor
probabilidad de padecer FA. La angiotensina lldien papel central en el remodelado
estructural de los atrios, que ocurre en todogpémsentes con FA e incluye fibrosis y
alteracion del intersticio de los miocitos. La mblidad de presentar FA d@voy su
permanencia, depende de manera directa del gradiibrsis. Los efectos de la
angiotensina Il estan mediados por su union adosptores para esta sustancia AT1 y
AT2, descritos por Bumpus y colaboradores desdé&.1@8 algunos tipos de células, la
activacion del receptor AT1 estimula el crecimiemtlular (vascular y cardiaco),
mediados en parte por la activacion de la proteinasa, activadora de mutagénesis
(MAP cinasa) y esto ultimo lleva a la expresion digersos protooncogenes, en
particular c-fos y c-jun. EIl FOS y el JUN, como productos codificados por los
protooncogenes, forman un heterodimero llamado & regula la trascripcion de
varios genes comprendidos en el crecimiento celutarlusive variosgenes que
codifican para los factores de crecimiento (factercrecimiento de fibroblasto basico,
bFGF; factor de crecimiento derivado de plagueRBGF; factor de crecimiento
transformador B; TGFf). Ademas, esta via de estimulacion del receptdt édhduce

al aumento de proteinas de la matriz extracelatano son el aumento del colageno, la

fibronectina y la tenascirf&’.
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2.2. Ecocardiograma del paciente hipertenso

La HTA representa una sobrecarga para el coraz@ pmoduce un grupo de
alteraciones, entre las que se incluyen el desawdella HVI y la disfuncién diastdlica,
la ecocardiografia transtoracica es uno de los nejmétodos para la evaluacion de
estos efectos, la contribucidn a la valoracion gstina y la apreciacion de la respuesta
terapéutica, aunque esta técnica no se aplica tilga ral paciente hipertenso. La
determinacion de la masa ventricular izquierda @oecocardiograma muestra una
elevada prevalencia de HVI pese al relativo buentrobde las presiones. El diagnostico
de HTA complicada con HVI y su tratamiento oportunodifica de forma medular el
riesgo cardiovascular, esto Ultimo es mas evidentéos grupos de bajo y moderado
riesgo, evitando su infra estimaciéti. Se dispone de diversos modos de estudio
ecocardiografico: 1- Modo-M y bidimensional (2D)través de los cuales se pueden
precisar el tamafio y espesor ventricular, asi dosmparametros de la funcion sistélica
global y segmentaria. 2- Estudios con Doppler,lplitsin el andlisis del flujo sanguineo
intracavitario y a partir del mismo, se evallan pasametros de la funcion sistdlica y
diastolica. EI empleo de las técnicas de Doppledadeared ventricular permite el
andlisis de los parametros de la funcién diastdéégional.

2.2.1 Anatomia cardiaca

El estudio de la anatomia cardiaca se realiza media técnica del ecocardiograma en
modo M, sobre todo, en lo relacionado con los ditosey espesores ventriculares. A
partir de esas medidas, se puede detectar la prasém HVI y la obtencion de los

calculos de la masa del ventriculo izquierdo (MYI¥el indice de masa ventricular
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izquierda (IMVI), este Ultimo corregido para la sdjzrie corporal. Devereux encuentra
una excelente correlacion entre el ecocardiogranias yhallazgos necrépsicos en la
valoracion del grado de HVI, pero tiene una maygicacion clinica el célculo del
IMVI. Hay numerosos métodos descritos para el ¢édlde MVI por el ecocardiograma
en modo M, pero la obtencion de cortes no perpefaties a la pared ventricular, puede
llevar a errores importantes en la valoracion dglesor y en la reproductividad del
método. La utilizacion del Eco-2D puede favorecarnhejor orientacion del haz
ultrasonico. Los métodos mas empleados en la pgaclinica son el de Devereux y el
de la convencion de Penn, como muestran las eppessil.1, 1.2; respectivamente.
Devereux: MVI (g) = 0,8 x 1,04 x [ (DTD + SIV + PP)+ 0,6 ecl.l
Conv. de Penn: MVI (g) = 1,04 x [ (DTD + SIV + BRDTD® - 13,6 ec 1.2
donde DTD: Didmetro telediastolico del ventricizguierdo (VI)
SIV: Septum interventricular
PP: pared posterior.
g: gramos
El tamafio aumentado del Al, se propone como unosigmprano de adaptacion
cardiaca a la HTA, y es aun controversial si diagcandamiento se produce debido al
incremento en la postcarga por si misma o secundaftdos cambios ocurridos en la
estructura y funcion del ventriculo izquierdo, cosan la hipertrofia ventricular y la
disfuncion diastélica. En los pacientes con HTAnegd y una funcion sistolica
ventricular izquierda normal, el tamafio del Al serelaciona con el espesor de la pared

ventricular y podria reflejar mejor el tiempo y dcin de la HTA®*),
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Sin embargo, hay que tener en cuenta la presea@&ras factores que la acomparfan de
manera habitual. Tal es el caso del indice de mwagmral (IMC) que produce aumento
del Al, como consecuencia del incremento del volureanguineo y de la precarga
experimentada por los pacientes obé38sEn los casos con dafio del 6rgano diana, el
agrandamiento del area atrial mayor de 2,2 énsércorrelaciona con la HVA.

2.2.2 Valoracion de la funcion diastolica

En individuos hipertensos se demuestra la existedei varios grados de disfuncion
diastolica mediante la ecocardiografia. La valanade la funcidn diastélica ventricular
izquierda por ecocardiografia, se basa en la atiin del Doppler pulsado para el
analisis del comportamiento de determinados pasrdediujo intracardiaco, a traves de
los cuales se obtienen una serie de pardmetrogedtas. Wei—-Chung T vy
colaboradores:® al estudiar la prevalencia de la disfuncién diéstéen los pacientes
hipertensos deovg detectan por ecocardiograma 60% de casos couligfsencion.
Mientras que, 37,1% muestran patron de disfunciéstdlica sin HVI, 16,2% presenta
esa disfuncion con HVI 'y 6,7% tiene un patrén deugenormalidad.

Flujo mitral

La muestra de Doppler pulsado debe colocarse éorde libre entre los velos de la
valvula mitral, se obtiene la curva de flujo dendido ventricular, constituida por dos
ondas: E de llenado protodiastélico, que reflejeoehportamiento del flujo en la fase de
llenado rapido y la A de llenado telediastélicoe gafleja el llenado por la contraccién
atrial. En condiciones normales existe un predamd@ la onda E sobre la A y aunque
hay descritos multiples parametros de medida sedteecurva, en la practica se utilizan

los siguientes, con los cuales se pueden obteeempatrones de flujo: 1. Tiempo de
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relajacion isovolumétrica, correspondiente al tienmanscurrido entre el cese del flujo
aortico y el inicio del flujo mitral. 2. Tiempo diesaceleracién de la onda E, refleja el
tiempo que tarda la onda en caer su velocidad @ ¥e6. Relacion de la velocidad
maxima E/A (E/A).

Patrones de flujo mitral

Alteracion de la relajacion Este es el hallazgo méas frecuente en la HTA por s
aparicion en las fases iniciales. Se relaciona wua relajacion activa del ventriculo
izquierdo en presencia de las presiones de llemadmales o la rigidez ventricular
aumentada. Presenta un tiempo de relajacion isomtica y el tiempo de
desaceleracion de la onda E alargados, disminutgds, aumento de A y una onda A >
E caracteristica.

Alteracién de la distensibilidad Su aparicibn es menos frecuente y se relaciona co
una mayor presion de llenado del ventriculo izgldeRepresenta un mayor grado de
disfuncién diastdlica, se asocia con la preseneiaidgfuncion sistélica. Se caracteriza
por una disminucion del tiempo de relajacion isawwdtrica y del tiempo de
desaceleracion de la onda E, un aumento de la migomnaa disminucion de la onda A,
con alteracion de la relacion E/A.

Pseudonormal Representa un estadio intermedio de disfunciastdlica. La presencia
de un tiempo de relajacién isovolumétrica normahg onda E > A, en ocasiones puede
interpretarse como un patron normal, pero existe aumento del tiempo de
desaceleracion de la ond&’E

Entre 3-8% de los hipertensos leves y moderadoseptan HVI en el ECG; sin

embargo, mediante la utilizacién del ecocardiogrzamanétodo mas sensible, alrededor
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de 12-30% de una poblacion no seleccionada detéiysars presenta valores elevados
de masa ventricular. Esta prevalencia aumentaasaveridad de la HTA y llega hasta
90% en los pacientes con una HTA muy severa. Etadmgrama permite una
clasificacion de HVI en concéntrica o excéntriaghido a que ademas del aumento de la
masa ventricular, exista 0 no una cavidad venticdilatada. No hay coincidencias
acerca de la prevalencia de cada forma geométnida €ITA, pero se acepta que la
sobrecarga de presion con la elevacion de la eesist periférica, genera el tipo
concéntrico con mayor riesgo cardiovascular y lareswarga de volumen (mayor
volumen minuto) genera el tipo excéntrico. Los casitprevios a la HVI llamados
remodelados, generan ya mayor riesgo de eventoegoase debe el interés de su
deteccion precoz. La ecocardiografia es un métedsilsle, confiable y accesible, para
estratificar el riesgo cardiovascular de los paeigmipertensos levéd*?. Dogan vy
colaboradores.® encuentran velocidades de onda A aumentadas grafisntes con
un deterioro de la relajacion ventricular izquieydal realizarles un ECG demuestran la
presencia de una mayor dispersion de la onda Pespecto a un grupo control sin esta
alteracion ecocardiografica descrita.

2.3. Electrocardiograma del paciente hipertenso

El ECG es una exploracion complementaria con akpedficidad, pero baja
sensibilidad. La sensibilidad obtenida en mudltiplestudios, con los criterios
electrocardiograficos de Sokolow-lyon y Cornell, @stran resultados inferiores a los
estudios originales. Los pacientes con Sokolowtposson: casi siempre varones, estos
tienen un menor IMC y menos comorbilidad asociadiac la diabetes mellitus. El

indice de Cornell se relaciona mas con el sexorieroeun elevado IMC y antecedentes
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de diabetes mellitus. En pacientes con HVI, surdiatico por ECG, con aumento en la
duracion del complejo QRS es un predictor indepartdide mortalidad cardiovascular
y total. EI ECG, a pesar de ser una técnica condedd)0 afos de aplicacion, persiste
como una herramienta util para el diagndstico yuseignto de las complicaciones
cardiovasculares en el paciente hipertéffS8oEstan descritos diferentes indices para la
aproximacion diagndstica de la HVI y algunos musstas siguientes expresiores

+ Sokolow y Lyon:  Svl+ (R 0 Re)>3,5 mV e.c. 1,3

donde: $ Profundidad de la onda S en la derivacion V1
R: Altura de la onda R en la derivacion V5
R.Altura de la onda R en la derivacion V6

+ RavL: Amplitud de la onda R> 11 mm

+ Sistema de puntuacién de Romhit-Estes:
Ondas R 0 S > de 2.0 mV en cualquier derivaciopui®os), Svl o Sv2 > 3,0 mV (3
puntos), anormalidades del ST-T sin tratamientatadigl punto) o con tratamiento
digital (3 puntos), componente mayor de P en VEX dnV-ms (3 puntos), desviacion
del eje a la izquierda y deflexion intrinsecoide 5 o V6 > 50 ms (1 punto). El
diagnadstico es probable cuando la sumatoria esplentbs y definitivo cuando es de 5
puntos 0 mas.

+ Criterio de voltaje de Cornell;,;&+ Ray. >=2,8 mV Hombre e.c. 1,4

S3+ Rave >= 2,0 mV Mujer ec. 15
Medicion voltaje duracién de Cornell:
a) Duracion del QRS x voltaje de Cornell >2.436 .26

b) Duracion del QRS x la suma del voltaje en las I®deiones
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del ECG >17,472 e.c.1,7

La exploracion electrocardiografica debe figurarlaimformacion basal de la historia
clinica de todo paciente hipertenso, debido a dudable valor para la determinacion de
una probable HVI, para esto se le confiere un mawtor al criterio de Cornell, que
ofrece una sensibilidad y especificidad de 42 y 9f8épectivamente. Los valores de
corte elaborados para esta fiabilidad diagnostara & 28 milimetros (mm) en los
hombres y > 20 mm en las mujeres como se exprasdaseecuaciones 1.4 y 1.5,
aunque, cabe tener en cuelat@osible presencia de arritmias y en particiddfA, que
incrementa el riesgo cardiovascular del pacienteclama una orientacion terapéutica
diferenciada para prevenir los accidentes cereboares’®.
La Pd, calculada a partir del ECG, para prede@sgo cardiovascular (arritmias
cardiacas) en el adulto ha sido bien estudiadalaHiitima década se considera un
parametro importante en la evaluacion del riesg@attecer fibrilacion atrial en los
pacientes con HTA™.
2.4. Dispersion de la onda P en el paciente hipens como predictor de fibrilacion
auricular
La onda P del ECG representa la despolarizacidal gtsu maxima duracion coincide
con su despolarizacion. El significado clinico deluracion de la onda P se demuestra
en muchas condiciones, sobre todo, en los pasi@ueltos con paroxismo de la FA.
Varios estudios demuestran que la prolongaciontidehpo de conduccién intra e
interatrial se traduce como una propagacion no lgémea (heterogeneidad eléctrica)
del impulso sinusal, caracteristico en los pacgeonts FA. Algunos autores sefalan que

la onda P es la mas simple de todas las ondasoslaatiograficas, lo cual facilita su
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estudio. Los valores en la edad pediatrica de mda & maxima (Pmax) de 103 ms, y
una Pd entre 27 a 31,10 +/- 9,89 ms se notificamceormales en esta etdffa*®*")

En la actualidad existen numerosos trabajos sabteeterogeneidad eléctrica en los
ventriculos y debe recordarse que la delineaciopstie heterogeneidad en los atrios
constituyen los trabajos pioneros en considera msicanismo como responsable de la
FA ©Y),

La predisposicion de los pacientes hipertensosseptar episodios de FA paroxistica
puede determinarse por la medicion manual de la &ehn las 12 derivaciones del ECG
al calcular su Pd. Los mayores valores de dispeid#la onda P en el ECG, asi como
en las mediciones ambulatorias de 24 horas dizgiddis mientras el paciente esta en
ritmo sinusal, se sefialan como predictores de I&FA.

El tono autondémico ejerce influencia directa sobrémpulso del nodo sinusal. Sus
variaciones llevan a cambios en la conduccién amtiet e intraatrial, por tanto se
traducen como modificaciones en la duracion dentiead®. Los valores de Pmax y Pd en
sujetos con largas horas de suefio (més de 8 horas) una duracién corta del suefio
(menos de 2 horas), se notifican entre (102,1®46 vs 95,13 +/- 11,21, p < 0,001; y
37,02 +/- 8,11 vs 20,27 +/- 11,42, p < 0,001, respamente). Los valores de Pmax,
Pmin y Pd se correlacionan con la duracion en tierdpl suefio. Ademas, esta
demostrado que individuos con largas horas de suefienen mas riesgo para
desarrollar FA®Y.

Kose y colaboradores®™ plantean que la HVI asociada con un peor prormstic
cardiovascular, aumenta el riesgo y la morbimatéalirelacionada con los paroxismos

de FA, esto pudiera predecirse mediante la ledle@trocardiogréafica de la onda P, la
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duracion maxima, minima y sobre todo, con su d&ger Los mayores valores de Pd
estan mas relacionados con los eventos de FA géicaiel riego se incrementa en
aquellos pacientes con valores de Pmax de 134Rdsde hasta 46 ms, en los adultos.
Los cambios en la geometria ventricular ocasiona@dosa HTA, como son la HVI, ya
sea conceéntrica o excéntrica, asi como el increomeet IMVI se relacionan con los
mayores valores de duracién de la onda P. La Rd@sa de forma independiente con
los mayores valores de IMVI en el aduft6®®.

La apnea del suefio se relaciona con la HTA y otiesgos cardiovasculares. Los
estudios de la onda P en los pacientes con estcipadnto, muestran valores mas
elevados de su duracidon, comportamiento asociadouc@a mayor severidad de la
enfermedad y mas trastornos cardiovasculafes

Tuncer y colaboradores:® demuestran la disminucién de los valores de Pd con
tratamiento medicamentoso. El uso de nebivololgnalbl disminuye este valor y el
riesgo de padecer FA. Otros medicamentos investgextiuyen los que actian sobre el
sistema renina-angiotensina-aldosterona, CelikabowadoreS™® al estudiar los efectos
del ramipril y el telmisartan sefialan la regresilénlos valores de Pmax y Pd, con el
mayor efecto para el telmisart&f. El riesgo cardiovascular se incrementa con ab pas
de los afos, por el inadecuado control de los rfestale riesgo de los pacientes
hipertensos, es funcion del médico la educaciéa [zasalud en la busqueda de evitar
las complicaciones secundarias a la HTA, tales damarritmias cardiaca$§”.

Dy Marquez,®® sostienen que la fisiopatologia de todos los drass

Dorantes,
eléctricos atriales previos a la FA, asi como amelos pacientes que padecen de esta

arritmia es compleja y tiene una gran relacién trestructura y funcion de los
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llamados canales de conduccién ionica responsatdegotencial de accion atrial.
Merino y colaboradore§® afirman que la HTA presenta un riesgo relativo iebes
superior de FA, con respecto a otros pacientes,djistarse para otros factores de
riesgo. Marquez®” asegura que la FA es una enfermedad muy asociadia ¢6TA y

su control evitaria todas las alteraciones eledricemodelado eléctrico, incremento de
la anisotropia) de la pared atrial dadas por ladificaciones del potencial de accion y
la conduccién en los atrios.

2.5. Propagacion del impulso eléctrico en las aurtitas

Los estudios experimentales de la conduccion mtirsteratriales en los perros y seres
humanos muestran similitud; el atrio derecho sepalasza a partir del impulso
eléctrico que discurre desde la parte superiorahlstinferior a través de la cresta
terminal, con una velocidad de propagacion entee 1,3 mm/ms. El apéndice y la
porcion lateral del AD son las Ultimas estructugasactivarse. El Al inicia la difusion
del estimulo de 10 a 30 ms después de iniciadmglilso y se plantea que lo hace a
través del haz de Bachmann hacia su porcién ant&idravés del septum interatrial
desde el AD y cerca de la vena cava inferior, témiiiscurre el estimulo hacia el Al.
En las porciones posterior e inferior a las vendmpnares, en el Al, convergen todos
estos frentes de ondas que se mueven de derephaierda, con un margen de 50 a 70
ms *¥%) Las superficies septales interatriales derechagueeirdas, muestran un patrén
discordante de activacion. La superficie septakd®, se activa desde la porcidén
inferior hasta la superior, en esta trayectorieeseuentran estructuras como el seno
coronario y la fosa oval; el frente de onda delutep eléctrico gira alrededor de estas

estructuras, lo cual ocasiona demoras en su rdoofein el caso del Al, la activacion
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viaja desde la porcion superior hasta la inferi@yecto donde se encuentra a la fosa
oval. Las bases de esta diferencia en el sentida detivacion se deben a la presencia
de tejido conectivo, la grasa y los vasos sangsinestructuras que separan las dos
superficies septales. La activacion septal del éinienza 10 ms mas tarde que la
porcion superior de la superficie septal del ARe describen diferencias, en estos
tiempos de conduccién mayores de 40 ms en laseitbees del ritmo, como la F&R®.

2.6. Potencial de accion y remodelado eléctrico aculares

2.6.1 Potencial de accion auricular

El potencial de membrana en reposo del musculoiatardde los atrios es de
aproximadamente -80 mV y su equilibrio fundamergsia determinado por el ion
potasio (K), correspondiente a las corrientes de potasicaidas como lke IK e de
fuga La despolarizacion sinusal es el disparador quergaim potencial de accion atrial,
para llevar la activacion a los canales dependieti¢evoltaje de sodio y resultar en una
rapida despolarizacion de la membrana hasta apasdeamente 40 mV, conocida como
fase 0 del potencial de accion. Una fase 1 depetedde las corrientes de salida rapida
del K (Iy), esta seguida de una fase 2 de meseta dominadi@spmrrientes de entrada
de calcio (ta) e intercambiadora de sodio calciondx) Yy es balanceada por las
corrientes de salida de potasio ultrarrapidag)(Irdpidas () y lentas (ks) y por las
corrientes intercambiadoras de calcio y potasioinkativacion del calcio y el aumento
gradual en la conductancia del potasio termindada 3, para que se reabran los canales
Ik; y se restablezca el potencial de membrana en agefdspotencial de accion del
musculo atrial es mas corto que el ventricular izégiesto esté dado por las corrientes

implicadas en la fase de repolarizacion. La conidacatrial depende del fluido de iones
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y de las conexiones intercelulares dadas por esiadherentes (N cadherin, catenin y
vinculinas), por los desmososmas (desminas, deskiopk, desmocolin, plakofilinas y
plakoglobinas) y por las uniones gap (conexinas)o 1o cual hace que el musculo atrial
funcione como un sincitiG”.

2.6.2. Remodelado eléctrico atrial

A continuacidén se explicaran todos los cambiosuesirales a nivel de los canales
ionicos que son la base del cambio morfofunciomalicido en el ECG con la aparicion
de una mayor duracion de la onda P e incrementda dispersion de esta onda. Los
cambios en la composicion de la matriz extracelylagl desarrollo de la fibrosis
intersticial, provocan trastornos en la uniformidkadla conduccidn, lo cual la hace méas
heterogéned®. Estos cambios en la pared de los atrios, trangiar alteraciones
eléctricas y mecanicas. Las alteraciones eléctpcasentes en un paciente con FA,
transitan a partir de la disminucion de la velodidde conducciéon y del periodo
refractario efectivo. Las bases idnicas de esasraaibnes se producen por la
disminucion de lad,. de los canales lentos de calcio y de las corseig Las
alteraciones en la densidad o la distribucion eapde las conexiones en la pared atrial,
conducen a la misma alteracion eléctfica

En el laboratorio de experimentacién se demueatiaportancia de la participacion de
varios canales ionicos en la génesis de la FA.cbagentes de rectificacion tardias de
potasio k,r portada por el canal Kv 1.5 y codificada por al §&NA5, estan presentes
en el masculo atrial, pero no asi en el ventriclibloqueo deyl,,, promete el mejor
acercamiento a la terapia especifica de la FA.e8ibargo, se notifican familias con

mutaciones en el gen KCNA5, con pérdida de la fimcgue padecen FA, lo que
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sugiere la pérdida de la amplitud del potenciahcion atrial de células musculares en
atrios no remodelados. Esto esta documentado erlosodnimales y demuestra el
importante papel de esas corrientes i6nicas entehpial de accion atrial”. Ademas,

se sugiere que el gen KCNE5 se encuentra con sarneapresion en la pared atrial.
Mutaciones especificas en estos genes, llevanauon@nto en las corrientes lentas de
potasio ks, lo cual trae como consecuencia la aparicion de ¥Ademuestra la
importancia de estas corrientes en la repolarimadél musculo atrial™. Una
impresionante selectividad tiene la ranolazina cbioqueador selectivo dgalsobre el
musculo atrial, con respecto al ventricular por amsmos diferentes y con mayor
accion sobre el masculo de los atrios, tales cantbisiminucion de la velocidad maxima
de despolarizacion del potencial de accion atfaldisminucién de la velocidad de
conduccién y la disminucion de la pendiente diasadlle excitacion, que modifican el
valor de las 4 en el potencial de accion atrial y con su blogselectivo, con acciones
como las aqui mencionadas, logran controlar 1a’ A

Modelos de laboratorios con musculo de atrios hunarodificando la conductancia de
los canales ionicos llegan a reproducir el remattedéctrico detectado en los pacientes
que padecen FA. Un incremento en el 250% del chialuna disminucion en la
conductancia del 74% en el cangl ] una disminucion en la conductancia del 85% del
canal I, un incremento en la inactivacion rapida del 62%aecinética del canakd,,
desplazan la curva de activacion da + 16 mV y la curva de inactivacion dg& + 1.6
mV. Con estos cambios en modelos de laboratoripusde reproducir lo que sucede en
las paredes de los atrios de pacientes que sufreemodelado eléctrico por FA). En

los laboratorios de electrofisiologia demuestram lguinduccion repetida de FA conduce
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a la FA mantenida, lo cual manifiesta el fendmderoremodelado electrofisiolégico.

Esto ultimo se resume en la fragdal fibrillation begets atrial fibrillation, (fibrilacion

atrial conduce a fibrilacién atrial) “®"*) La dilatacién atrial y la fibrosis intersticial de
los atrios se reconocen en este proceso del reatmlatrial y en estos mecanismos se
describe la implicacion del sistema renina angsitenaldosterona, ya conocido dentro
de la fisiopatologia de la HTA, con un papel pndgjtlco de la angiotensina Il. La
reversion del remodelado mecanico de los atrideg@ con inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina y con los bloguessldel receptor para la angiotensina
Il (29,74).

2.6.3 Reentrada anisotropica en el musculo atrial

La reentrada anisotrépica esta demostrada en etubadgentricular y atrial normal.
Schmitt y colaboradoreS?” proponen un modelo de reentrada basado en laiatiit
longitudinal de un grupo de fibras que discurreralgdas. Allessie y colaboradores,
(“142) demuestran cuarenta afios después, la reentrapi@zs anatomicas de conejo
donde no existian obstaculos anatomicos e intrad@teconcepto de circuito guia.
Spach y colaboradoreS?’” sefialan que en las fibras dispuestas de formaafotan
velocidad de conduccién es mayor en el sentidoitietigal. Esto se debe a que la
resistividad es mayor en sentido transversal, morgay menor cantidad de discos
intercalares. Esto provocaria que estimulos prewmtise bloqueen en sentido
longitudinal y se conduzcan de forma transversah paego reentrar distalmente y
despolarizar las areas bloqueadas al inicio.

Los atrios poseen un numero de estructuras anaémige facilitan los bloqueos de la

conducciéon o conduccién en otras direcciones camnola fosa oval, la cresta terminal
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y los musculos pectineos, todo lo cual unido ackmbios electrofisiolégicos de las
paredes atriales, en pacientes hipertensos, inotamel riesgo de FA”.

2.7. Consideraciones sobre género y color de la pasociados con la hipertension
arterial

Por la importancia que revisten las diferenciaggéeero y el color de la piel en las
expresiones fenotipicas como se vera luego en &ldméle investigacion aplicado, el
grupo de edad objeto de estudio lo integran nifiteeeB a 11 afios, por lo que se
comentan algunas cuestiones fisiologicas, desdargb de vista sexual y de las edades
incluidas en esta investigacion; los trabajos clbados no hacen referencias a
diferencias hormonales o de género al relacionadada dispersioén de la onda’P°?.
Teniendo en cuenta la poca informacion disponibleres el tema, la inexistencia de
estudios comparativos entre la Pd y las difererfutasionales en cuanto al sexo, y que
el momento de la adrenarquia es impreciso, defanitente, no fue un elemento
importante a tener en cuenta para el objetivo gedsente investigacion.

La pubertad aparece entre los 10 a 11 afios enflas yentre 11 a 12 en el nifio. La
menarquia puede presentarse entre los 12 a 13 aiiugple varia entre los 9 a 17 afios
de edad. Los mecanismos que controlan el inicidadpubertad no se conocen con
exactitud, pero parecen localizarse en el eje al@otico-hipofisogonadal o adrenal. Es
probable que la adrenarquia o el aumento de loggedos adrenales al comienzo de la
pubertad, sean esenciales en el mecanismo queoleoetr desencadenamiento de la
pubertad en ambos sexos. La aparicion de la pubedt en relacién con factores
enddgenos y exdgenos, es por eso que en ocaseopesde detectar de manera precoz

o tardia’®.
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En cuanto al color de la piel, un estudio realizaddCuba demuestra la superioridad de
pacientes no blancos, sobre los blancos, comoatorfde riesgo asociado con la HTA
(") las investigaciones sobre la dispersién de laaoRdmencionan las diferencias

étnicas en cuanto a los paises de origen, perdaremntias de color de piel.
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3. MATERIALES Y METODOS
3.1 Materiales
A los nifios que integraron la muestra objeto dedést se les realizé toma de la presion
arterial, electrocardiogramaECG de superficie y ecocardiogramag utilizaron
esfigmomandmetros anaeroides chinos y estetoscayiimsin para la edad; equipos
electrocardiégrafos para la realizacion @&CG, marca Nihon Kodem; y para la
ultrasonografia cardiaca se usO un equipo marcakaAl®000. EI estudio
electrocardiografico y ecocardiogréfico se realiedforma consecutiva, el mismo dia,
en cada nifo o nifia estudiados.
3.2 Universo y Muestra
3.2.1.Universo
Se seleccionaron cuatro escuelas primarias, deafateatoria, en el municipio de Santa
Clara, provincia de Villa Clara, Cuba. El estudersaliz6 entre los cursos escolares
2009-2010, 2010-2011 y 2011-2012. Los nifios estiadiatenian edades comprendidas
entre los 8 y 11 afos (tercero, cuarto, quinto@gacEl total de los nifios, en las cuatro
escuelas, dentro del grupo de edad seleccionaddefd@0 infantes, integrado por 361
nifias y 359 nifios.
3.2.2.Muestra
De los 720 nifios incluidos se estudiaron 656 urraqgue se ajustaron los criterios de

inclusion y exclusion, se excluyeron cinco potdalel consentimiento informado de
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sus padres o tutores, uno por cardiopatia corregioie por presentar en el
electrocardiograma un patrén de via accesoria \elsginaron 57 nifios que no
completaron los estudios no invasivos programadedectfocardiograma vy
ecocardiograma). Se conté con el consentimientorrimddo por parte de los padres
tutores (anexo 1)
3.2.3. Tipo de estudio. Criterios de inclusion y ekusion
Se realizo un estudio de corte transversal desaipse diagnostico HTA y se realizd
ecocardiograma para evaluar las complicaciones ardaras secundarias a esta
enfermedad. El ECG se realizé para diagnosticardeaciones electrocardiograficas de
la onda P en la poblacion objeto de estudio. Segéscese intervalo de edades,
considerando la evaluacion previa de un grupo dedlpgios que desestimaron la
posibilidad de estudiar a los menores de 8 afoglpestrés y el temor que demostraron
durante la presencia del equipo médico que condujovestigacion, en contraposicion
con los nifios mas cooperativos, que fueron los neayde 8 afos.
Criterios de inclusion

+ Nifios entre 8 y 11 afos de edad.

+ Aprobacion de los nifios.

+ Consentimiento informado de los padres o tutores laaparticipacion de los

nifos en este estudio.

Criterios de exclusion

+ Tener cardiopatias congénitas como antecedentenatrdel nifio estudiado

o diagnosticada durante el estudio.

+ Padecer de una HTA secundaria.
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+ Presentar otras comorbilidades como diabetes o®llithemopatias,
enfermedades renales y suprarrenales.

+ Tener miocardiopatia hipertrofica idiopatica.

Por udltimo, se realizaron sesiones de trabajo esiinlvestigadores participantes y se les
ofrecié un material complementario con los protosatontentivos de los detalles de la
toma de la PA en las diferentes edades y de stisytaridades (anexo 2). Se recalcé la
utilizacion del brazalete apropiado para cada gdadhafio del nifio estudiado; asi como
el uso de las tablas de percentiles para la presténal (anexo3), las mismas se usaron

para el diagnostico definitivo de cada escolarigpente en el estudio.

3.2.4. Recogida de los datos

A todos los nifios estudiados se les aplicd unaestaudonde se exploraron sus datos
personales y familiaregon otras comorbilidades como diabetes mellituspdpatias,
enfermedades renales y suprarrenales, miocarddgopgiertrofica y dislipidemias. Se
tomé6 informacion sobre los hébitos téxicos y alitaeins, tipo de ejercicios fisicos
practicados,un examen fisico y psicolégico, asi como estudiosiplementarios de
laboratorio de primer nivel, los cuales se recagieen una Historia Clinica creada al
efecto (anexo 4). Se contd con la aprobacion d€tsités de Etica de La investigacion
Cientifica de la Universidad Central “Marta Abredé las Villas (anexo 5). Como
elemento fundamental de este examen fisico estuvonha de la PA por el método
convencional, con esfigmomandmetro oscilométriclibcedo y con el sello de apto,
estas mediciones se realizaron en el medio esgalada toma de la presion arterial se
realizé en dias diferentes y consecutivos (lunestes, miércoles y jueves). Un aspecto

importante en la medicién de la PA fue la utilifecide los brazaletes adecuados a la
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circunferencia del brazo del nifio, de tal forma gulkolsa neumatica interna abarcé mas
del 50% de la circunferencia del brazo medida gpuato medio entre el acromion y el
olécranon, con el estetoscopio pediatrico y siernpreel mismo personal entrenado para

la medicion de la PA y bajo similares condiciones.

Perimetro de la Anchura de la bolsa neumatica

circunferencia del brazo

Hasta 18,5 cm. 7,5 cm. (nifio)

De 18,6 — 22,5 cm. 9 cm. (nifios con mas peso @ palta su edad)

Tomado de: The Fourth Report on the Diagnosis, lai@n, and Treatment of High

Blood Pressure in Children and AdolesceRisdiatrics 2004; 114; 555 — 578.

La medicidn se realizé luego que el nifio permanatidenos 10 minutos en estado de
reposo, sentado y con el antebrazo apoyado solrenesa. EI manguito se colocé sin
arrugas, a la altura del corazon y dejando sufieieespacio para la colocacion del
estetoscopio en la fosa cubital. Se crearon lagesiges condiciones medioambientales,
en un aula de cada escuela: buena iluminacion glagon, con ausencia de ruidos y

condiciones similares a las de una consulta médica.

Se hicieron cuatro lecturas de la presion arteziths se realizaron de la siguiente forma:
se selecciond un grupo de alumnos de un gradondiegto para un dia, y a este grupo
se le tomoé la presiéon arterial durante cuatro diassecutivos (lo convenido en cada
escuela fue: lunes, martes, miércoles y juevesnmie en el horario de la mafiana entre
las 9: a.m. y 10 a.m. Para la toma de la PA sdltnebmanguito 20 mm Hg, por encima

del nivel de abolicion del pulso radial y se dese@ra una velocidad aproximada de 2
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mm Hg por segundo. Se considerd la audicion deheriruido arterial (fase | de
Korotkoff), como presién arterial sistolica y pi@siarterial diastolica la desaparicion de
los ruidos de Korotkoff (fase V). En ocasiones,duabios a los cuales no se les escuchd
la desaparicion del ruido, incluso hasta llegarran® Hg, en estos casos se tomd como
presion arterial diastolica el cambio del tono ds tuidos arteriales (fase IV de

Korotkoff) .

Se consideraron como escolares hipertensos aqueliogifras de PA por encima del
percentil 95 para su edad, sexo y talla en treasaasladas, de las cuatro realizadas, ya
fuera de forma independiente: elevacion de la Bflgta, elevacion de la PA diastolica
o de amba&®®). Los comprendidos entre el 90 y el 95 percentit@esideraron como

prehipertensos y con valores inferiores al 90 peilceomo normotensd&’ 2,

Las tablas de PA para establecer el diagnéstiadljsataron al presente documento.
3.3. Variables
Las variables se operacionalizaron e incluyerordi&mograficas, las vinculadas con las
cifras de PA, las antropométricas, el ECG y lagabées ecocardiogréficas.
Demograficas
+ Edad: variable cuantitativa continua. Se refiere a laccén el momento del
estudio en afios y meses cumplidos.
+ Sexo: variable cualitativa nominal. Se refiere a una gati& biologica y se
clasific6 en masculino y femenino.
+ Color de la Piel: variable cualitativa nominal. Se refiere a una gatia
biolégica y se clasificé basado exclusivamenteleaoler de la piel en blancos y

no blancos.
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Relacionadas con las cifras de presion arterial

+ Presion arterial sistolica (PAS) basalVariable cuantitativa continua. Presion
que ejerce una columna de sangre bombeada ponelcuto izquierdo sobre
una seccion transversa de la pared arterial durbmntsistole ventricular,
expresada en mm Hg.

+ Presion arterial diastélica (PAD) basal:Variable cuantitativa continua. Presion
que ejerce una columna de sangre bombeada ponelcuto izquierdo sobre
una seccion transversa de la pared arterial durkntdidstole ventricular,
expresada en mm Hg.

+ Presion arterial media (PAM): Variable cuantitativa continua. Se calcul6 la
PAM en cada una de las tomas, mediante la ecu&cidly posteriormente se
calculé un promedio de esa PAM.

PAM=PAD + [(PAS-PAD) /3] ec2.1
Las PAS y PAD se midieron en cuatro ocasiones gmli@mbros superiores y en dias
diferentes. Se incluyo una en un miembro inferemapdescartar coartacion de la aorta.
Antropomeétricas

+ Peso al nacer Variable cuantitativa continua. Peso corporal rezado en
kilogramos (kg) al momento del nacimiento.

+ Talla: Variable cuantitativa continua. Se refiere altara del paciente dada en
metros (m).

+ Peso actual Variable cuantitativa continua. Peso corporalrezado en kg en el

momento del estudio.
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+ Indice de masa corporal (IMC) Relaciéon que existe entre el peso en kg vy la
talla en m, como aparece en la expresion 2.2.

IMC = peso (kg)/talla (nf) ec. 2.2
Electrocardiograficas

A todos los escolares se les realizé ECG de sgpede 12 derivaciones, el mismo se
obtuvo en la consulta de cardiologia del CardigoetErnesto Che Guevara”, con un
equipo Nyhom Kodem, estandarizado para una veldaildh papel milimetrado de 25
milimetros por segundo (mm/sec) y 10 mm de alteraansiderd 1 Milivolt (mv). Para
la realizacion del electrocardiograma, el cual gmrvenio con el Centro Hospitalario se
realizaba los viernes a cada grupo de alumnosiadtgidurante la misma semana que
se le realiz6 la toma de la PA, de forma tal gwada individuo se le recopilaron todas
las variables del estudio en la misma semana.or8é tomo onda Pmax el mayor valor
de la onda P medido, Pmin el menor valor de la ¢hd@edido y Pd como la diferencia
entre Pmax y Pmin. De forma manual se midio la dhéa las 12 derivaciones, se tomoé
como la primera onda positiva, negativa o isodifasilel ECG y que antecede al
complejo QRS, midiéndola desde el inicio de suedédih (positiva o negativa) en la
linea isoeléctrica, hasta su terminacion en laiprtpea. Se utilizé para ello una lupa
que aumentd la imagen de la onda para su mejoalidgaaion; se usd una regla con un
registro de medidas, donde cada unidad corresp@n@f milisegundos (ms), lo cual
indicé que 5 mm representaban 200 ms. La medicigmual se realizd por dos expertos
con mas de 8 afios de experiencia en la lectura deettrocardiografia de superficie y
del estudio Holter (electrocardiograma de 24 horadgmas, estos expertos recibieron

entrenamientos nacionales e internacionales y semlonos de la Sociedad Internacional
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para Holter y Electrocardiografia no Invasiva. ldiferencias interobservadores no
sobrepasé la diferencia entre las desviacionesndmtapara la media de ambos
observadores y cuando las mediciones fueron difesese tomo6 el menor valor medido.
Existieron derivaciones con ondas P no mensurgmbesruidos en la linea basal o
imposibilidad de definir el inicio o fin de la onda No se hicieron intentos de corregir
las derivaciones faltantes y se tomaron para eldestaquellos ECG con 10 o mas
derivaciones con ondas P medibl&8 no se excluyé ningtn electrocardiograma del

estudio.
Se obtuvieron las siguientes variables:

£ Onda P maxima (Pmax): variable cuantitativa comtjmlada por la maxima

medicién de la onda P en el ECG de 12 derivaciones.

+ Onda P minima (Pmin): variable cuantitativa cordindada por la minima

medicién de la onda P en el ECG de 12 derivaciones.

+ Dispersion de la onda P (Pd): variable cuantitativatinua, dada como la
diferencia entre la onda Pmax y la Pmin en cualquie las derivaciones

del ECG.

Ecocardiograficas

Para obtener las imagenes ecocardiograficas, estiudi se realizé en la consulta de
cardiologia del Cardiocentro “Ernesto Che Guevasa’utiliz6 un equipo Aloka 5000,
con transductor de 3.5 MHrz, que se colocé enraktdel nifio, comenzando por el area

paraesternal. Se realizo los viernes, consecutivestadio electrocardiografico antes
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mencionado, considerando que se le realizaba atonggsupo de escolares que durante la
misma semana se les realiz6 la toma de la PA.

Para la colocacion del transductor, el sentidacdek dependio de la posicién del mismo
acorde con la linea, muesca o sefial, la cual irglitado por el que empieza el barrido
ecocardiografico. Todo el tiempo se realizaron laedidas ecocardiograficas
sincronizadas con las ondas del ECG y para elletisearon electrodos de exploracion
electrocardiografica de miembros, obteniéndose @&npdntalla un registro de la
derivacion DII.

Para la vista paraesternal longitudinal, el transatuse coloc@on la sefal dirigida hacia
el hombro derecho del paciente y se obtuvo una emagpn el corazon cortado,
sonograficamente, de base a apex para estudiastascturas del atrio izquierdo y

ventriculo izquierdo.

+ Atrio izquierdo (Al): variable cuantitativa contiawdada en mm. Se midio con el
cursor atravesando su estructura, que se encuymntrdetras de la salida aértica
desde el ventriculo izquierdo y desde su paredrianta su pared posterior,
sincronizada con el segmento TP del ECG, que a®ncbn el momento de

mayor volumen sanguineo intraatrial, previo a latkazcion auricular.

+ Septum interventricular (SIV): variable cuantitaticontinua, con su unidad
de medidas en mm, dado por el grosor de la esteuatuatomica que divide

el VD del VI, en telediastole y coincidiendo corcemplejo QRS del ECG.
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+ Pared posterior (PP): variable cuantitativa comtjraon su unidad de medidas
en mm, dado por el grosor de la estructura anampasterior el VI en
telediastole y coincidiendo con el complejo QRSHEEG.

+ Diametro telediastélico del VI (DTD): variable cuiativa continua, con su
unidad de medidas en mm, dado por la distancia égrbordes endocéardicos
del VI desde el SIV hasta la PP en telediastoleilycidiendo con el complejo
QRS del ECG.

+ Diametro telesistdlico (DTS): variable cuantitata@ntinua, con su unidad de
medidas en mm, dado por la distancia entre losdsoethdocardicos del VI
desde el SIV hasta la PP en telesistole y coinuiie€on la onda T del ECG.

Otras variables se obtuvieron mediante las expresi@.3 y 2.4, que relacionaron las
anteriores. Con el estudiante en decubito latewliérdo, se obtuvo la vista de cuatro
camaras apical, colocando el transductor en efldatipexiano o ligeramente hacia
adentro y con la muesca mirando hacia el lado ézdoi del paciente, se midieron las

siguientes variables:

+ Velocidad de la onda A (velA): variable cuantitativontinua, con su unidad de
medidas en milimetros por segundo. Con el Doppeticuo ubicado en el tracto de
entrada del VI, se obtuvo una onda Doppler bifasioarespondiendo la segunda con
la onda A, que en el ciclo cardiaco corresponde@htraccion atrial y coincide con
el segmento PQ del ECG (final de la onda P y elandel complejo QRS) y se mide

desde la linea basal del Doppler hasta la cusgida dnda A.

+ Duracion de la Onda A (DurA): variable cuantitata@ntinua, con su unidad de

medidas en ms. Utilizando el Doppler continuo udbican el tracto de entrada del VI,

41



se obtuvo una onda Doppler bifasica correspondi¢mdegunda con la onda A, que
en el ciclo cardiaco coincide con la contraccigiaby con el segmento PQ del ECG
(final de la onda P y el inicio del complejo QR&Je se midié desde el inicio de la
onda en la linea basal del Doppler hasta la tewoiinale la onda en la propia linea

basal de la sefial Doppler.

Area del atrio izquierdo (AAI), variable cuantitai continua, en milimetros
cuadrados (mA). Se midi6 realizando planimetria de la estructgiAl por todo su
borde interno endocérdico, sincronizado con el ssgonTP del ECG, que coincide

con el momento de mayor volumen intraatrial, prevla contraccion atrial.

Area atrio derecho (AAD), variable cuantitativantioua, en mrh Se midi6
realizando planimetria de la estructura del ADtpdo su borde interno endocardico,
sincronizado con el segmento TP del ECG, que atencon el momento de mayor

volumen intraatrial, previo a la contraccion atrial

+ Se calculd IMVI a partir de las mediciones ventiaces y teniendo en cuenta
inicialmente la MVI segiin Deveroux y colaboraddres

£ MVI(g) = 1.04 x (VID + SIV + PP¥)-(VID) ®-13.6 dado en gramos (g). ec 2.3
-

Finalmente el IMVI se calcul6 a partir de la expsas2.4*>

IMVI = MVI/talla ?”. ec 2.4

3.4. Técnicas para el analisis de la informacién

Se recogié y categoriz6 toda la informacién paearcia base de casos, se procesé

mediante el SPSS para Windows version 17.0 en ekpaftual garantizo la fiabilidad

en los resultados. Se utilizé la distribucién emspirde frecuencias, que consistié en
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asignar a cada valor distinto de una variable &mde&s un nimero no negativo llamado
frecuencia, el cual es el nimero de veces quepste iicho valor. Con esto se pudo
resumir la informacién en las llamadas tablas deuencia, que contiene otra columna
de frecuencias relativas, las cuales se multigitapor 100 y se expresaron en

porcentajes, que mejoraron la descripcion de ltssdafacilitaron su analisis.

Se utilizaron tablas de contingencia (de dobleaglay para registrar la frecuencia de
aparicion de los valores de dos variables simultdemte y se aplicd la prueba de
hipétesis Chi Cuadrado {xpara corroborar la existencia de asociacién erdse |
variables. Al aplicar la prueba se obtuvo el valet estadigrafo %y su significacién
asociada p, al prefijar un nivel de significaci@g = 0,05 se compararon estos para la
toma de decision. Si g pp se rechazo la hipotesis nula o fundamentalyHn caso
contrario no se rechaz&I$i se rechazo ghubo asociacion entre las variables, en caso
contrario no hubo razones para considerar tal asiéci. Se calcularon ademas, los
valores en percentiles para las variables estusligdae determinaron los rangos
aceptados como normales para la poblacién en estutilizando un 95% de intervalo
de confianza (IC).

Teniendo en cuenta el valor de significacion ldesreincias estadisticas se clasificaron
en:

p > 0,05 no significativo

p < 0,05 significativos
p < 0,01 muy significativos

p < 0,001 altamente significativos
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A partir de la construccion de tablas de frecuengide contingencia, se caracterizo la
muestra en estudio en cuanto a la edad y el sekopmo el analisis del resto de las
variables operacionalizadas, teniendo en cuergeofauesta de los objetivos y los
métodos. Se calcularon los valores en percemdes la variable estudiada Pd y se
determinaron los rangos aceptados como normaladgpaoblacion estudiada,

utilizando un 95% de IC.

Con los estadigrafos significativos se realizaramepas paramétricas para el analisis.
Las comparaciones de medias entre los grupos dgndtiicos (normotensos,
prehipertensos e hipertensos) se realizé a paetiurd andlisis de varianza, usando
(Anova de un factor) con las variables que fueignifcativas (p<0.05) se procedio a
realizar comparaciones multiples, Post Hoc, corefi¢éh

Las correlaciones entre las variables continuasakzaron ajustadas para la edad, el
peso en kg y la talla. Se realizd, ademas, regresidtiple.

3.5. Cumplimiento de los principios de la Bioéticg Etica de la investigacion

El proyecto de estudio se aceptd por el Comité teaFde la investigacion del
municipio Santa Clara y del Cardiocentro Ernest@ Guevara. Se cumplié con los

requisitos de estudios en humanos aprobados eneidm de Helsinkf™.

Por constituir esta investigacion un subproyeciopdeyecto PROCDEC Il (pesquisaje
y tratamiento de HTA en pediatria), para comenzaogtinuar con el estudio, se
recibieron las cartas de aprobacion de los Mingdate Salud (Minsap) y de Educacion
(Mined) (Anexo 6). Ademas, se conto con la apralpadie las autoridades competentes
de salud y educacion de la Provincia de Villa Chael municipio de Santa Clara para

iniciar la investigacion a través del proyecto rhde cual forma parte este estudio. Se
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seleccionaron los centros educacionales y se Iad&informacion a los respectivos
Consejos de Direccion, padres y alumnos, una ¢esan detallada de los objetivos y
procedimientos. Se obtuvo el consentimiento infalonaerbal y por escrito de cada

tutor, garantizando la no violacion de los prinogpide beneficencia, autonomia y

confidencialidad, como se muestra en el anexo 1.
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4. RESULTADOS
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4. RESULTADOS
4.1. Diagnostico de prehipertension e hipertension
En la tabla 1 se muestra la distribucion de losoleses diagnosticados como
normotensos (60,06 %), prehipertensos (30,33 %pertensos (9,60 %). Se estudiaron
656 estudiantes, los normotensos incluyeron 196snmfil98 nifas; los prehipertensos,
93 varones y 106 hembras, para un total de 199peménsos; el grupo de hipertensos
incluyé 37 y 26 masculinos y féminas; respectivaimeRara un total de 63 hipertensos.
La tabla muestra ademas, los valores de la meda lpaPAS, la PAD y PAM. Los
valores de estas tres variables se elevaron desdetmotensos hasta los hipertensos.
La media de la PAS, para cada grupo de diagnostiostré los siguientes valores:
108,87, 114,77 y 121,30 mmHg, para los normoteng)ipertensos e hipertensos;
respectivamente. La PAD fue de 64,70 mmHg (nornsamen 82,91 mmHg
(prehipertensos) y 89,48 mmHg (hipertensos). Ma&ntue, para la PAM se observaron
los siguientes valores: 79,36 mmHg (normotenso2)318 mmHg (prehipertensos) y
89,48 mmHg (hipertensos).
En las tres variables, los hipertensos, superaronas de 10 mmHg a los normotensos.
Al realizar una comparacion de las medias, segéex@ en cada grupo de diagnostico,
para las variables PAS, PAD, PAM, no se demostratib@rencias significativas

(p>0.05); éstas se muestran al pie de la tabla.
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Tabla 1. Distribucion de los grupos de nifios estuddos segun sexo y valores de

presion arterial. Santa Clara, 2009-2012

Diagnostico

Normotenso¥

Prehipertensds

Hipertensostt

Total

Sexo

Masculino

Femenino

Total

Masculino

Femenino

Total

Masculino

Femenino

Total

n

196

198

394

93

106

199

37

26

63

Masculino 326

Femenino

Total

330

656

%
29,87
30,18
60,06

14,17
16,15
30,33

5,64

3,96

9,60
49,69
50,30

100

Media PAS Media PAD

(mmHgQ)
108,39

109,36
108,87
114,94
114,63
114,77
121,62
120,89
121,30
111,14
111,75

111,45

(mmHgQ)
64,68

64,83
64,70
67,11
66,26
66,66
89,44
89,36
89,41
67,78
67,21

67,50

Media PAM
(mmHgQ)

79,20

79,73

79,36

83,32

82,55

82,91

89,99

89,11

89,48
81,40
81,43

81,41

Leyenda: n= nimero de nifios. PAS = Presién artsisablica, PAD = Presion arterial

diastolica, PAM= Presion arterial media.

™ p=0.406 comparaciéon de medias de PAS, PAD y PANg pbsexo en normotensos.

"p=0.455 comparacién de medias de PAS, PAD y PANg pbsexo en prehipertensos.

11 p=0.592 comparacion de medias de PAS, PAD y PAN§ pbsexo en hipertensos.

4.2. Distribucién de los nifios normotensos seguins#xo

La distribucién de los normotensos, segun el sexangestra en la tabla 2. Hubo

tendencia a la homogeneidad en el sexo para lg d8adhrones y 43 hembras para 8
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afos; 25y 27, respectivamente para 11 afos. [§rupb de 9 afios predominaron los
varones (64 nifios y 49 nifias) y en los de 10 af®beémbras (64 nifios y 79 nifias). En
los grupos de 9 y 10 afios prevalecieron los nomsote con un total de 100 escolares.
Esta poblacién abarcé 394 infantes (196 masculind98 féminas). Los criterios
estadisticos tuvieron una distribucion y homogemtichormal. No se demostro
diferencias significativas.

Tabla 2. Distribucion de los nifios normotensos, segun élad y el sexoSanta
Clara, 2009-2012

Sexo Edad Total Minimo Maximo
edad edad
8 9 10 11
Masculino 40 67 64 25 196 8 11
Femenino 43 49 79 27 198 8 11
Total 83 116 143 52 394 8 11

Leyenda: n= namero de nifios. T student: p=0f%a la media de edad, segun el

SEeXo.

Al realizar el andlisis con la distribucién del gligstico segun el color de la piel, en la
tabla 3 se exponen los porcentajes obtenidos,redggertensos de color blanco de piel
(32,3%) superaron a los no blancos (20,4%); sinaegd) el porcentaje de hipertensos
no blancos (14,8%) supera a los blancos (8,6%)de®eostré que existen diferencias
significativas para el color de la piel segun egtidstico.

Tabla 3. Distribuciéon de los nifios segun el diagntiso y color de la piel. Santa

Clara, 2009-2012

Diagnostico

Blanco (%)

No blanco (%)

Normotensos
Prehipertensos
Hipertenso
Total

324 (59,1%)
177 (32,3 %)
47 (8,6%)

548 (100 %)

70 (64,8%)
22 (20,4 %)
16 (14,8%)
108 (100 %)

Chi cuadrado: (p=0.000)
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La tabla 4 muestra una distribucion de los nifiggisesl diagndstico para el sexo, los
porcentajes obtenidos en los hipertensos mascul(lbb8%) supera a los del sexo
femenino (7,9%). No se demostrd diferencias sigaiivas para el sexo segun el
diagnastico.

Tabla 4. Distribucién de los nifios segun el diagntiso y el sexo. Santa Clara, 2009-
2012

Diagnostico Masculinos (%) Femeninos (%)
Normotensos 196(60,1%) 198(60,0%)
Prehipertensos 93(28,5%) 106(32,1%)
Hipertenso 37(11,3%) 26 (7,9%)
Total 326 330

Chi cuadrado: (p=0.078)

4.3. Mediciones electrocardiograficas de la onda P maxiay dispersion de la onda

P en la poblacion pediatrica normotensa aparentemés sana

La tabla 5 muestra una distribucion de los valatesduracion de la onda P y su
dispersion (Pd), segun el sexo para los hormoteasd€omo un intervalo de confianza
(IC) del 95% para la media de estas variables. Raya muestra que cumpla
caracteristicas similares a la estudiada, la domade la onda P maxima puede mostrar
un IC entre 81,66 y 84,35 milisegundos (ms) parserb masculino y de 82,83 a 85,53
ms para las féminas. En cuanto a la Pd, entre 3033362 ms para el sexo masculino y
30,05 a 32,91 ms para las féminas. No se demosdtrenkcias significativas para la
media de la Pmax (p = 0,356) ni para la dispard&la onda P (p = 0,340) en cuanto

al sexo.
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Tabla 5. Distribucién de los valores de la P maxima y diersion de la onda P segun

el sexo en los nifios normotensos. Santa Clara, 260®12

Variable Sex Media DE IC 95% Valor de p

Pmax Masc 78,69 +13,54 81,66 84,35 0,356
Fem 78,40 +14,87 82,83 85,53

Pd Masc 30,48 10,40 30,68 33,62 0,340
Fem 29,72  #10,72 30,05 32,91

Leyenda: Pmax = Duracion maxima de la onda P dadan#isegundos, Pd =
Dispersion de la onda P dada en milisegundos; Se$exo; masc =
Masculino; fem= femenino; DE = Desviacién estand&. Intervalo de
Confianza.

4.4 Valores en percentiles y estimadores biponderas usados para el calculo de los

valores normales de la onda P en la poblacion norrtensa estudiada

Para emitir los valores normales de las variablesocadiograficas vy

electrocardiograficas estudiadas, se tomé comoemde el 95 percentil de las mismas.
En la tabla 6, el 95 percentil de la onda Pmaxdied 00 ms para las féminas, valor que
superé al de los varones en 2,2 ms. Para la diépeats la onda P (Pd) el 95 percentil
correspondi6é a 47,5y 47,6 ms para los varones yéanbras, respectivamente. En la
misma tabla se realiz6 una estimacién robusta aef#lternativa a la mediana y a la
media muestral) para estimar la mayor agrupacion lae valores estudiados

(localizacién); es decir, para ubicar en un grupoddtos el mayor porcentaje de la
muestra. En este caso, se aplico el estimador tdgpado (bisagras de Tukey), que
mostré la mayor cantidad de datos entre el 254bgdercentil. Al agrupar los datos de
esta manera, se observo que los valores de Pmapgr® ambos sexdisgaron a 87,5

ms y 37,5 ms, respectivamente.
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Tabla 6. Distribucion de los percentiles para la Pnaxima y dispersion de la onda P,

segun el sexo en escolares normotensos. Santa Cl@@09-2012

Variable Sexo
5
Pd Masculino 12,5
Femenino 10,0
Pmax Masculino 50,0
Femenino 50,0

10

16,8
15,0
60,0
53,0

25
24,3
24,3
75,0
74,3

Percentiles

50
29,3
27,5
77,5
83,1

Percentiles con aplicacion

de estimador biponderado de Tukey (bisagras de Tukeg

Pd Masculino -
Femenino -

Pmax Masculino -
Femenino -

24,3
24,3
75,0
75,0

29,3
27,5
77,5
83,1

75

37,5
37,5
87,5
88,1

37,5
37,5
87,5
87,5

90

43,3

41,3

90,9

90,30

95
47,5
47,6
97,8
100,0

Leyenda: Pd = Dispersion de la onda P, Pmax = Damanaxima de la onda P

La tabla 7 muestra el resto de los estimadoresstobuientrales (estimador-M de Huber,

estimador-M de Hampel y Onda de Andrews). Se obseque los valores estuvieron

muy cerca de la media para la Pmax y Pd (tablar)cuanto al sexo. Mediante el

calculo de estos estadigrafos, la Pd para el saszutino oscilé entre 30,29 y 30,37

ms; y para el femenino entre 29,69-29,86 ms. LaxPemére 80,30 - 80,72 ms para el

sexo masculino y 81,54-83,42 ms para el femer8oto la P max en el sexo femenino

mostré un rango, con diferencias entre sus val@agserior a 1 ms (1,88 ms). La Pd

muestra rangos inferiores a 0,5 ms para ambos segbsango de onda P max para el

sexo masculino tiene una diferencia de 0,82 ms.

52



Tabla 7. Distribucion de estimadores biponderadosgra la P maxima y dispersion

de la onda P, segun el sexo en escolares normotens®anta Clara, 2009-2012

Sexo Estimador-M Biponderado Estimador-M Onda de

de Huber de Tukey de Hampel Andrews
Pd  Masculino 30,37 30,30 30,36 30,29
Femenino 29,86 29,70 29,80 29,69
Pmax Masculino 80,30 80,70 79,90 80,72
Femenino 81,54 83,39 81,68 83,42

Leyenda: Pmax = Duracion maxima de la onda P; B&persion de la onda P

4.5. Valores de la media y los percentiles de vabkes ecocardiograficas en los
escolares normotensos

En la tabla 8 se observa una distribucion de laablas ecocardiograficas. Se muestran
sus valores de media, minimo, maximo y desviac#hanelar en los nifios normotensos;
ademas, los percentiles para el indice de masaictdat izquierda (IMVI), area del
atrio izquierdo (AAl) y diametro del atrio izquierdAl). La media para el IMVI es de
25,21 g/m’, si a ese valor le sumamos dos veces su desviastimdar (11,92)
asciende a 37,13 gfrf) este Gltimo valor se encuentra entre el 95 y&gantil para el
IMVI calculado en la propia tabla. Obsérvese eld&l 95 % para la media del IMVI
(24,62 y 25,80 g/nt"’), el didmetro del Al (21,44-22,01 mm) y para el IAA0,46 -
11,21 crf). En cuanto a los valores en percentiles, el 96em¢il fue: Al de (26,00

mm), AAI (14,43 crf) y IMVI (37,90 g/m?).
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Tabla 8. Variables ecocardiograficas estudiadas etos escolares normotensos.

Santa Clara, 2009-2012

Variables Media Minimo Maximo Desv. IC parala
estandar Media
95%
IMVI (g/m 2%y 25,21 15,75 49,90 5,96 24,62-25,80
Al (mm) 21,72 12,00 31,00 2,66 21,44-22,01
AAI (cm?) 10,82 5.6 19,80 3,48 10,46-11,21

Percentiles Al (mm) AAl(cm?)  IMVI

(g/m*)
95 26,00 14,43 36,79
97 27,00 1525 37,90
99 27,05 1583 4122

Leyenda: IMVI = indice de masa ventricular izquirél = Atrio izquierdo, AAI=
Area del Atrio izquierdo, IC= Intervalo de confiazm/m? = gramos/metroé’; mm=
milimetros; cmi= centimetros cuadrados.

4.6. Estudio comparativo de las variables ecocardioaficas, segun los grupos
diagnéstico

Una representacion de la media y la desviacion ndatd de las variables
ecocardiograficas del indice de la masa ventricaiguierda (IMVI), el diametro del
atrio izquierdo (Al) y area del atrio izquierdo (BAse realiza en la tabla 9. En las tres
variables estudiadas los valores detectados enpilekipertensos e hipertensos,
superaron los identificados en los normotenso$MEI, mostro los siguientes valores:
25,91+5,96 g/m’ (normotensos)27,98+8,40 g/rh’ (prehipertensos) y 30,34+8,48

g/’ (hipertensos). AAI: 10,82 ¢n 10,96 cmi; 11,26 cm; para normotensos,
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prehipertensos e hipertensos; respectivamenteidiletto del Al, fue superior en los
hipertensos (22,04+2,64 mm). No obstante, en Idsreticias de los valores
correspondientes a los tres grupos de variablds, aoIMVI mostrd diferencias
significativas al realizar comparaciones de lasiagehtergrupos de diagndéstico: para la
comparacion entre normotensos y prehipertensos@p8J) normotensos e hipertensos
(p=0,000) y prehipertensos e hipertensos (p=0,007).

Tabla 9. Distribucion del indice de Masa Ventricuar Izquierda, area y diametro
del atrio izquierdo, segun el diagndstico. Santa &ta, 2009-2012

Grupo Normotensos Prehipertensos  Hipertensos Valor de p
n (%) 394 (60,06) 199 (30,33) 63 (9,60)
Media del 25,91+5,96 27,98+8,40 30,34+£8,48 Norm/prehi p=0.000
IMVI+DE g/m?’ g/m?’ g/m?%’ Norm/hipert p=0.000
Prehi/hipert p=0.007
Media del 10,82 10,96 11,26 Norm/prehipe p=0.77
AAI+DE cm? cm? cm? Norm/hipert p=0.373
Prehi/hipert p=0.676
Media de 21,72+2,63 21,83+2,80 22,04+2,64 Norm/prehi p=0.446
AlxDE mm mm mm Norm/hipert p=0.966

Prehi/hipert p=0.875

Leyenda: n = niumero de pacientes; Normo = normotrRrehiper = prehipertensos;
Hiper = hipertensos; DE = Desviacion Estandar; IMVindice de masa ventricular
izquierda, Al = atrio izquierdo, AAI= &rea del atrizquierdo, g/nf’= gramos/metros
2" mm= milimetros; crfe centimetros cuadrados.

En la tabla 10 se realiz6 una distribucion de ldBos segun el diagndstico
(normotensos, prehipertensos e hipertensos), cervatores de las medias para la
duracion de la onda A del flujo de entrada mitvakjable que fue la mas influyente en
la regresion multivariada para las variables eabograficas estudiadas (se muestra mas
adelante, figura 1) Se observdé como este valoridigid desde los normotensos con

138,91 milisegundos (ms) hasta los hipertensos 1875 ms. No se demostraron
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diferencias significativas para estos valores.\laleres del estadigrafo p aparecen al pie
de la tabla especificada.

Tabla 10. Valores de la duracion de la onda A delujo de entrada mitral, segun el
diagnéstico. Santa Clara, 2009-2012

Diagnostico n Media  Minimo Méaximo DE
Normotensos 394 138,91" 91,00 207,00 22,09
Prehipertensos 199 136,48 84,00 194,00 21,49

Hipertensos 63 135,75%f 108,00 194,00 22,07

Leyenda: n = numero de nifios, DE = Desviacion estan

™' P=0,460 comparacién de medias entre normotenstehjpprtensos.

"p=0,640 comparacion de medias entre normotensipeednsos.

11 p=0,980 comparacion de medias entre prehip@sensipertensos.
4.7. Mediciones de la onda P en la poblacion estada: normotensos,
prehipertensos e hipertensos
En la tabla 11 se representaron los valores pamgetia de la dispersion de la onda P
(Pd) segun los grupos diagnosticos; ademas, laatssw estandar. Se observé como los
valores de la media de Pd aumentaron desde losotemsos hasta los hipertensos:
30,10 milisegundos (ms) +10,55 para los normoten3®®99 ms +11,84 ms, para los
prehipertensos y 39,14 ms £11,52 ms, para |los teipsus.
Una comparacion de las medias para Pd, segun ghasiaico, mostro diferencias
significativas entre los normotensos y prehipedsr(p = 0,011); entre los normotensos

e hipertensos (p = 0,000) y entre los prehipeo®eshipertensos (p = 0,001).
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Si se observa este valor de la media de la Pd@arermotensos (30,10 ms) y se revisa
de nuevo la tabla 7, se observa un valor cercdne abtenidos con los estimadores de

robustez central.

Tabla 11. Valores de dispersidon de la onda P seglos grupos de diagndésticoSanta

Clara, 2009-2012

Diagnéstico n Media DE
Normotensos 394 30,10 410,55
Prehipertensos 199 3299 +11,84
Hipertensos 63 39,14 ff +£11,52

Total 656 31,85  +11,36

Leyenda: n = numero de nifios, DE = Desviacion estan
"™p=0.011 comparacién de medias entre normotensoshjpertensos.
T p=0.000 comparacién de medias entre normotensipeeeNSsos.

1t p=0.001 comparacion de medias entre prehiparses hipertensos.

4.8. Dispersion de la onda P aumentada e indice temasa ventricular izquierda
normal

La tabla 12 muestra una relacion de nifios conditénde masa ventricular izquierda
(IMV1) normal, (menor del 95 percentil) y disperside la onda P (Pd) incrementada en
relacion con el valor de la media de los normotenga suma de prehipertensos mas
hipertensos ascendié a 132 infantes, para un 30,88 su n (262), segun la condicion

representada en la tabla.
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Los normotensos representados por 50 (13,36%)sdgue cumplieron la condicién
representada en la tabla; fueron 12,69% del totalod normotensos estudiados
(394). Obsérvese, la superioridad numérica y ptuedrde los que cumplieron la
condicién clinica de cifras elevadas de presioreriaft (prehipertensos mas
hipertensos, 132 infantes), que presentaron digpede la onda P incrementada

sobre los nifios normotensos.

Tabla 12. Relacién de los nifios con un indice de s®& ventricular izquierda

normal y dispersion de la onda P incrementada. SaatClara, 2009-2012

IMVI<=36.79 g/m*’  IMVI <= 36.79 & % Con respecto al

n(597) Pd >=30.1 Total Diagnéstico
(%) (n total)
Normotensos 50 (13,36%)
(n=374) 12,69 % (394)
Prehipertensos 103 (60,58%)
(n=170) 51.75 % (199)
Hipertensos 29 (54,71%)
(n=53) 46.03 % (63)

Leyenda: IMVI = indice de masa del ventriculo izydo, Pd = Dispersion de la onda P
4.9. Dispersion de la onda P aumentada e indice @emasa ventricular izquierda
incrementado

En la tabla 13, se distribuyeron los nifios conndice de masa ventricular izquierda
(IMV1) incrementada (IMVI mayor del 95 percentil) dispersién de la onda P (Pd)
aumentada. El namero de nifios con IMVI incremamtadPd aumentada fue mayor,

independientemente del diagnéstico. Esta condididrg un comportamiento similar a
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la tabla anterior (IMVI normal y Pd incrementadpyes, las cifras incrementadas de
presion arterial de la poblacion estudiada, sei@iaron con el aumento de la Pd.

Los normotensos, con 1,77% del total de los 394lases representados en este grupo
incluyeron menos niflos que los representados @ncdndicion clinica de
prehipertensos e hipertensos. Al sumar estos doso8l grupos (prehipertensos mas
hipertensos), 31 nifios (11,83%), con una n= 26fa c¢huy superior al grupo de

normotensos.

Tabla 13. Relacion de nifios con un indice de maseaentricular izquierda

incrementada y dispersion de la onda P aumentadaaBta Clara, 2009-2012

IMVI >=36.79 IMVI>=36.79 % Con respecto al

n(59) y Total Diagnostico
Pd >=30.1 (n)
(%)
Normotensos 7 (35,00%) 1.77 % (394)
(n=20)
Prehipertensos 22 (75,86%) 11.05 % (199)
(n=29)
Hipertensos 9 (90,00%) 14.28 % (63)
(n=10)

Leyenda: IMVI = indice de masa del ventriculo izdo; Pd = Dispersion de la onda P

4.10. Relaciones entre variables ecocardiograficgsclinico-constitucionales con la
dispersion de la onda P
Las variables estudiadas se dividieron en dos gtupBrupo 1 (variables

ecocardiograficas): velocidad de la onda A delofldg entrada mitral, duracion de la
onda A del propio flujo, diametro del atrio izquer (Al), area del atrio izquierdo
(AAI), érea del atrio derecho (AAD) y el indice d@sa ventricular izquierda (IMVI).

Grupo 2: cifras de presion arterial sistolica (PAR)esion arterial diastélica (PAD),
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presion arterial media (PAM), peso en kilogramaBat edad, peso al nacer y superficie
corporal. La division adoptada permitié identifican estos dos grupos, las dos variables
independientes de mayor correlacion con la disperde la onda P (Pd). Para el grupo 1
de variables, se identificd la duracion de la oAdaon los valores de coeficientes y
correlacion mas significativos. Para el grupo Zdaable de mayor correlaciéon fue la
PAM. En la figura 1 se muestra lo sucedido pamatta muestra en estudio al
representar la correlacion lineal entre la disparsie la onda P y la duracion de la onda
A, donde se obtuvo, r = -0.39 y p = 0.000, lo giemostré una correlacion
significativa, disminuyo la duracion de la onda @l @lujo de entrada Mitral (DurA), a
medida que se incrementaba la Pd; esto significa digminuyé el tiempo de
contraccion atrial mientras se hizo mayor la Pdfiggara 2 muestra la correlacion lineal
entre la Pd y la PAM donde se obtuvo, r = 0.5220.900; se demostrd una correlacion
significativa para estas dos variables en todaolalgoion estudiada. En figura 3 se
muestran los resultados de los grupos diagnés{m®sxplico a continuacion de la

figura).
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Figura 1. Coeficiente de correlacion lineal entred dispersion de la onda P del
electrocardiograma y duracion de la onda A del flup de entrada mitral para todos
los niflos estudiadosSanta Clara, 2009-2012

60,00
r=-0.39
50.00 = p:O-OOO
T
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Leyenda: Pd = Dispersion de la onda P; DurA= Didrade la onda A del flujo de

entrada mitral

Figura 2: Coeficiente de correlacion lineal entre d presion arterial media y

dispersion de la onda P en los nifios estudiados.rif&a Clara, 2009-2012

ol r=0.52
Y p=0.000
©
n.ww/
PAM

Leyenda: Pd: Dispersion de la onda P; PAM: Presrterial media
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Figura 3. Correlaciones lineales para la dispersiode la onda P y la duracion de la

onda A en los nifios estudiados. Santa Clara, 200912
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La secuencia de gréaficos, dentro de la figura, tnades resultados de las correlaciones
lineales, para los diferentes grupos de diagngstealizadas para la dispersion de la onda
P (Pd, variable dependiente) y la duracién de @aoh del flujo de entrada mitral (DurA,
variable independiente). Dentro de la figura, palragrafico marcado con el nimero 1
(normotensos), se obtuvieron los siguientes valdeescoeficiente de correlacion y de
significacion: r = -0,28 (p=0,119). En el grafic@mrcado con el nimero 2 (prehipertensos)
los valores fueron: r = - 0,45 (p = 0,003). Pdimi, para el numero 3 (hipertensos) fue: r
=-0,53 (p=0,023). En la figura 2 se muestreesultado obtenido para toda la muestra
estudiada al representar la correlacion lineakedatiPd y la PAM, r = 0,52 y p=0,000. En
la figura 4 se presentan las correlaciones lineglesadas para la edad, la talla y el peso en
kilogramos, entre la dispersion de la onda P yAMRse explicoO a continuacion de la
figura).

La divisién de variables en dos grupos permitibnidiear las mas relacionadas con la
dispersion de la onda P (Pd). En la tabla 14 apdeedistribucion de los coeficientes de
ajuste para la regresion multiple, segun los grgj@odiagnostico. Los coeficientes @ex
and Snelly el deNagelkerkeen las dos primeras filas, muestran la regregaa la PAM

y la duracién de la onda A del flujo de entradardi{Dur A); el valor de r se incrementd:
r=0,46, r=0,65 y r=0,74, para hormotensos, pretepeos e hipertensos; respectivamente.
Los valores fueron iguales para las dos fidsx and Snely Nagelkerkg Existieron otras
dos variables constitucionales (talla y peso engkdmos) que incrementaron el valor
multiple de relacion con la Pd, Se representarsestlores para las cuatro variables (PAM,
Dur A, peso en kilogramos y talla). Los resultadesesta ultima prueba incrementaron el
valor de r con respecto al ajuste ya mencionaden#ss, existid un incremento del valor

de r desde los normotensos hasta los hipertersosalores parélagelkerker=0,70, r =
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0,82, r = 0,88, para normotensos, prehipertensdspertensos, respectivamente. Al
comparar los valores de r de los coeficiente€Cdr and Snellyy Nagelkerkeen las dos
ltimas filas, existié diferencia para los hipeges, la cual no fue llamativa (0,01).

Figura 4. Correlaciones lineales ajustadas para lsedad, la talla y el peso en
kilogramos para la dispersion de la onda P y la ps#on arterial media. Santa Clara,
2009-2012

™ 1] ]r=033 wor] 2 :;0065210
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war] p=0.004
©
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PAM

La secuencia de graficos dentro de la figura 4 traidgs resultados de las correlaciones

lineales realizadas a los diferentes grupos dendstgo; para el grafico marcado con el
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namero 1 (normotensos), se obtuvieron los sigusentdores de correlacion lineal: r =
0,33 (p=0,023). Para el grafico marcado con el aran? (prehipertensos): r = 0,51
(p=0,020). Por ultimo, para el marcado con el nan3ethipertensos): r = 0,60 (p = 0,004).

Tabla 14. Distribucidon de los coeficientes de ajustpara la regresion maltiple segun

los grupos de diagnostico. Santa Clara, 2009-2012

Coeficiente de Normotensos  Prehipertensos Hipertensos
ajuste
Cox and Snell r=0.46 r=0,65 r=0,74
(PAM y Dur A)
Nagelkerke r=0,46 r=0,65 r=0,74
(PAM y Dur A)
Cox and Snell r=0,70 r=0,82 r=0,87
(PAM , peso Kg,
talla y Dur A)
Nagelkerke r=0,70 r=0,82 r=0,88
(PAM , peso Kg,
talla y Dur A)

Leyenda: PAM: presion arterial media, Dur A: Dudacde la onda A, Kg: Kilogramos

La edad, como variable biolégica, se convierte erfactor de riesgo importante, sobre
todo, cuando se realizan estudios con grandes sadgoedad donde se demuestra la
influencia de la misma. La figura 5 muestra unaretacion lineal entre la variable
fundamental de este estudio (Pd) y la edad, obs@repie no existid correlacion
significativa para ninguno de los tres grupos disgeos: hipertensos (r = 0,18, p = 0,098);
prehipertensos (r = 0,14, p = 0,247) y normotseng¢o= 0,09, p = 0,476). Para reforzar
este resultado estadistico, en la tabla 15 sermiees@a comparacion intergrupos de edad
para los valores de media de la dispersion deda &, todos fueron mayores que 0,05, no

se detect0 diferencias significativas en estas eoagmnes.



Figura 5. Correlacion lineal para la dispersion dela onda P y la edad en estudio.
Santa Clara, 2009-2012

| Hioertens:
} ww/ Prehibertens
: / Normotensa

20,001

Edad
Leyenda: Hipertensos: r =0,18, p =0,098
Prehipertensos: r =0,14, p =0,247

Normotensos: r =0,09, p=0,476

Tabla 15. Comparacion intergrupos de edad para la edia de dispersion de la onda P.
Santa Clara, 2009-2012

Edad Grupos Valor de p
Edad
8 9 0,957
10 0,437
11 0,650
9 8 0,957
10 0,747
11 0,850
10 8 0,437
9 0,747
11 0,999
11 8 0,650
9 0,850
10 0,999
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5. DISCUSION
5.1. Prevalencia de prehipertensos e hipertensoduiados
La distribucion de los escolares de acuerdo coadid y el sexo de los normotensos
demostr6 homogeneidad del grupo estudiado. La damhtide nifios normotensos,
masculinos y femeninos fue muy similar.
La distribucién de la muestra estudiada, segurex y el diagndstico vinculado con la
edad y color de la piel mostr6 no homogeneidadecspal color de la piel, por detectarse
porcentajes por encima de 74%, para los del catopidl blanca en todos los grupos
diagnosticados. Este comportamiento motivé la atizacion de comparaciones, respecto
a esta variable, pues la superioridad de los b&apodria influir en sesgos comparativos.
El alto porcentaje de nifios prehipertensos sumatis dipertensos detectdé un namero
considerable de escolares afectados por altas ci&gresion arterial (PA). Los estudios de
hipertension arterial en la infancia y la adoles@emermiten su identificacion como un
marcador de futura carga de enfermedades cardideass y es de particular relevancia en
las areas con una alta frecuencia de la enfermestdd, hace que los esfuerzos de la
Asociacion Americana del CorazGAHA, por sus siglas en inglés), demuestren los inicios
de la enfermedad ateroesclerotica desde la infangpigpongan la creacion de bases de
datos desde la nifiez que investiguen las posilalesbles de riesgo. Los estudios ponen su
empefio en la reduccion del riesgo cardiovascularuca dieta adecuada y la practica del
ejercicio fisico; para esto ultimo crean programdasde el preescolar hasta la universidad

para potenciar el concepto de corazén saludableLos nifios que presentaron cifras de
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PA entre los percentiles 90 y 95 estan en riesgeufler HTA franca de no mediar una
intervencién adecuad4®. Los estudios en Cuba informan un porcentaje meleo
adolescentes hipertensos (4 a 5,1%) y un numepedépertensos entre 16,8 a 17%. Los
estudiosos de la HTA durante la edad pediatri@aadblescencia en este pais plantean que:
El diagnostico precoz de esa afeccion permitir&wla® la HTA secundaria e identificar a
los adolescentes con un riesgo de hipertensiorapam determinar aquellos susceptibles a
desarrollar esta afeccion en la adultez. Se detncar la pesquisa de la HTA, con énfasis
en la Atencion Primaria de Salud, el eje princigell Sistema Nacional de Salud, donde se
lleva a cabo el Programa de "Prevencion de lasrief@ades Crénicas no Trasmisibles”,
con la finalidad de iniciar las acciones de inteoién, para modificar estilos de vida que
contribuyan a la disminucion de la morbilidad y mbdad por complicaciones propias de
la enfermedad*®®. Segun el criterio de este autor, los malos héldfietéticos (la “comida
chatarra”) y el sedentarismo, debido a los juegmssvps, conduce a que en Cuba, durante
los ultimos tres a cuatro afos, estas constituytimencias negativas que repercuten en la
aparicion del nimero de prehipertensos e hipersetistectados en el presente estudio.

5.2. Comportamiento poblacional de los valores denda P maxima y de dispersion de

la onda P en los normotensos. Método manual de mefin

Kosé y colaboradoreéd”, informan valores medios de dispersién de la oRd@d) de
27,2+5,3 ms para los niflos y 26,8+6,2 ms para |laasncifras inferiores a las detectadas
en este estudio. Sin embargo, Yiicel y colaboraddfegefieren en su grupo control
valores medios de Pd (48 ms + 9,0) superiores adtenidos en este trabajo de tesis.

Al tomar en consideracion los valores medios dieides de Pd para establecer un rango de
normalidad con la desviacion estandar y utilizarekpresion 4.1, conocida para este

procedimiento.



(M£2DS) ec 4,1

Donde: M: media

DS: desviacién estandar
La muestra se comporté con rangos de Pd entrer@s6Basta 51,28 ms y 8,28 ms hasta
51,16 ms en los varones y féminas, respectivamestde sumo interés conocer los valores
de normalidad para esta variable electrocardiogaan la poblacién de Cuba, sobre todo,
porque en la literatura médica consultada, no exidatos reportados de Pd para la edad
pediatrica. Un excelente intento para establecewtanalidad de los valores para Pd, se
realiza a partir de los datos de los estudios Frginaim, donde Magnani y colaboradores
) informan valores de Pd a partir de poblaciones mesnde 25 afios y consideran
necesario realizar algunos ajustes estadisticas gstablecer rangos de normalidad. Al
eliminar los valores extremos, proponen rangosatenalidad entre el 25 y 75 percentil,
aun en esta poblacion aparentemente sana.
Los valores de la media de onda P maxima (Pmax)rdsknte estudio no sobrepasaron los
80 ms, lo que contrasté con lo descrito por Kosélgboradore$?, quienes encuentran
valores medios de hasta 103 ms para los varones y 10&radgs féminas, en un grupo de
nifios y adolescentes, con edades entre 7 y 15 ya@s$o Ultimo puede influir en los
mayores valores de Pmax de su estudio. Sin embafigeel y colaboradore$”, al
investigar un grupo de nifilos con edades entre 3 gfibs describen, en el grupo control,
valores medios de Pmax de 83 ms = 11, datos maantes a los obtenidos en esta tesis.
Ting y colaboradoreé”, describen en su grupo control, valores similarkss encontrados
en este trabajo. Se utilizo la expresion 4.1 patabéecer los rangos de normalidad; en el
caso de la Pmax, en la muestra se obtuvo un raegpedb1,65 ms hasta 105,67 ms y de

48,66 hasta 108,14 ms para los varones y fémiesgectivamente. Al igual que para la Pd,
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se considerd necesario realizar el mismo procedimianalitico para establecer los rangos
de normalidad.

Otra cuestion, de interés a sefalar en esta igeeshh, es que sestudioé un estrecho rango
de edad (nifios entre 8 a 11 afios) y esto puddrigdfulos resultados, pues los rangos de
edad de las muestras que estudian Pd en la literedmsultada son mas amplf@s 8’ &8

por ejemplo, Magnani y colaborador@¥, al brindar los valores de normalidad de la Pd
para el estudio Framinghan muestran valores deldapion menor de 25 hasta 85 afios de
edad, no mencionan en el grupo de pacientes mederé&b anos, desde que edad se
escogieron. Gialafos y colaboradofé$ estudian un rango de edad entre 18 a 41 afios de
edad, mas amplio que el investigado en la muestestd estudio.

Las diferencias entre los valores medios de Pnfot gn los estudios mencionadds®”y

los resultados aqui mostrados, pueden estar relids con las caracteristicas intrinsecas
de las muestras, lo cual las hace diferentes; ddtdndemostradas las diferencias en las
medias de Pd, en otros estudios, que implicaneditéas étnicaS™.

Otra de las cuestiones que pudieran esclarecedifia®ncias de las medias entre los
estudios mencionados y el presente, es la compardei los resultados de esta tesis con
los de otras investigaciones que utilizan la médidigital de la onda P* ® se plantea

gue el método digital de medicién electrocardidgedfes mas exacto, con menores
diferencias interobservador y con una mejor defioiin del inicio y final de la onda P; no
obstante, es importante sefalar la buena acrethtapie tiene el método manual. Este
método estd bien avalado desde el Segundo Simgosonacional de Fibrilacion

®) Dilaveris y colaboradore§?, son uno de los grupos que dan mayor

Auricular ¢
utilizacion al método digital desde el afio 19981 embargo, han utilizado en algun

momento de sus estudios, el método manual, paredkcion de la onda P. La medicion
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manual del electrocardiograma es la mas antiguanda sencilla, barata y de facil
accesibilidad a la cabecera del paciétite

En el Segundo Simposio Internacional de Fibrilackamicular ®?, describen al método
digital de medicién, como la mejor opcion para méalionda P. Magnani y colaboradores
©L en un trabajo de revision, realizan un anélisisadediferentes metodologias aplicadas
hasta este momento para la medicion de la ondad?. &itores proponen al método digital
de medicién de la onda P para establecer valoresacmuestra de Framinghdff. Este
Gltimo estudio®® establece valores de normalidad entre el 25 y T&epél tal como se
propuso en la presente investigacion, con la apboadel estimador biponderado de Tukey
(bisagras de Tukey). El calculo del resto de ldsmeslores robustos centrales (tabla 7)
mostré homogeneidad de la tendencia central parediores de P max y Pd.

En cuanto a la metodologia de medicion, los obslenes que practicaron la medicién de
la onda P de esta investigacion, consideraron ueétdo digital no esta cerca de la
practica clinica diaria, en la que se cuenta corelettrocardiograma (ECG) de 12
derivaciones; ademas, lesftwaremas usados en la medicion digital no estan ahatcde
todos los clinicos y cardidlogos que deseen incoasien la practica de la medicién de la
onda P?). Por lo expresado con anterioridad, para la reeiin de esta tesis, se consider6
gue el método manual debe usarse y perfeccionaraesp aplicacion en la consulta diaria.
En cuanto a la probable influencia del sexo sobfemax y la Pd, se debe recordar que el
resultado de la tabla 5 no demostré diferenciasifgigtivas en cuanto al sexo para los
valores de Pmax y Pd en los nifios y nifias normogemssultados que coincidieron con los
de Faulkner y colaboradorés’, quienes al estudiar los efectos del género skbre
dispersion de la onda P, en una poblacion asintoapdanto en estado basal como bajo la

influencia del ejercicio fisico, no detectan difecs significativas respecto al sexo (p =
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0,90, para el estado basal; y p = 0,64, duranggelzucion del protocolo de ejercicios). Sin
embargo, el estudio de Faulkner y colaboradoresresdiza en adultos; Kosé y
colaboradore$?), estudian nifios y adolescentes entre 7 a 15 afieslat, con una media
de 12+3 afios para los masculinos y 1312 afos paré&tamas, sin detectar diferencias
significativas para la Pmax y Pd 103£9.5 ms en3id02+8.4 ms en nifias (p = 0,23), y
tampoco para Pd 27.2+5.3 ms en nifios y 26.8+6.2msifias (p=0.64). La edad del
estudio realizado por el autor de esta tesis aharadoblacion infantil, entre 8 a 11 afios.
Los resultados obtenidos en ambos sexos pudo aeéase con los cambios hormonales
presentes al comienzo de la pubertad o de la @mtheropiamente dicha, como bien se
menciona en la literatura revisad&’ sin embargo, la no demostracién de diferencias
significativas de los valores de Pmax y Pd, en twah sexo, podria orientar a que no
existen influencias de esta etapa sobre las vasadéctrocardiograficas estudiadas.

5.3. Repercusién hemodinamica y estructural sobrd eorazon en los nifios estudiados.
Importancia de establecer valores de normalidad pa cada poblacion objeto de
estudio

Los andlisis que relacionan la dispersion de laaoml (Pd) con las variables
ecocardiograficas, asi como con otras variablesce y paraclinicas, se realizan en el
adulto. Hasta este momento, no se encontré erbledpiafia revisada, referencias sobre
este tipo de estudios en grupos pediatricos. Pau#b, los resultados aqui obtenidos se
compararon con estudios realizados en el adulto.

Tezcan y colaboradoré®), estudian los incrementos de valores de la mastimgar
izquierda (MVI) y el didametro del atrio izquierdAlf en hipertensos. En este estudio de
tesis se mostraron los valores del indice de mestisular izquierda (IMVI), el diametro

de Al y se incorporoé el area del atrio izquierdd\ (A esta Ultima aporta matematicamente
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un mejor andlisis que tan solo el diametro. Vagores?® ° 97| estudiar la HTA en la
infancia hacen mencién al probable dafio que estdepucasionar sobre érganos dianas.
Lurbe y colaboradore$®, al referirse a la HVI como dafio sobre el corazfnponen un
punto de corte de 38,6 githpara el IMVI normal, mencionan que puede corredpmse
con el 95, 97 o0 99 percentil, sin ponerse de acuendeste valor de percentil; pero si, por
encima de 38,6 g/fif consideran la presencia de HVI. En los resultatébs$rabajo objeto
de estudio, un adjunto en la propia tabla 8, mdssdalores en percentiles del 95, 97, 99
del IMVI para los nifios hormotensos. El 95 perdgrdra los normotensos de la muestra,
fue de 36,79 g/m’, un valor cercano al propuesto como normal eitdeatura consultada;
el 97 percentil fue de 37,90 g/, atin mas préximo al valor normal descrito (3818 9f)

@3 Al no existir estudios prospectivos que estatdram punto de corte para el IMVI, se
recomienda la determinacion de los valores de rlatathen nuevas muestras estudiadas
para establecerlos como puntos de corte en pobkion similares caracteristi¢as

Varios autore$***® sefialan el incremento de MVI secundario al aumdettas cifras de
presion arterial (PA); ademas, refieren la relacédre el aumento del IMVI, con una
dispersion de la onda P (Pd) incrementada, lo caaktituye un riesgo para padecer
paroxismos de fibrilacion atrial (FA), en la adaltg representa un mal prondstico
cardiovascular. En este estudio quedé clara laiggientre las cifras de PA elevada con un
aumento del IMVI e incremento en Pd. Por tanto,dasibios ya descritos en el adulto,
asociados con un peor pronéstico cardiovasculadgmu identificarse desde la infancia,
esto ultimo constituye un conocimiento médico int@ate para influir en la bdasqueda de la
regresion de estos parametros ecocardiografictecyr@cardiograficos en los infantes con

un diagnéstico de HTA, tal como se reconoce enlgta®®®”.
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Los cambios en la geometria ventricular izquierdasmnados por la HTA, como son la
HVI ya sea concéntrica o excéntrica, asi como eVliMcrementado estan relacionados
con los mayores valores de la duracion de la ond@aRicularmente, la dispersion de la
onda P esta asociada de forma independiente dbtVel“’“%. Ya se mencioné la relacién
entre la HTA, HVI y disfuncién diastdlica.

97-190) |os trastornos de la

La disfuncién diastélica es frecuente en el paei@un HTA'
relajacion ventricular descritos por la ecocardafigr con Doppler pulsado, demuestran la
disminucion en la duracion de la onda A del flugpahtrada mitral en correspondencia con
un aumento de las velocidades en las venas pulesrain embargo, en la muestra objeto
de estudio, con un patron de relajacion del VI radymse observé la tendencia de los
valores de duracion de la onda A, a disminuir e Hgpertensos, en relacién con los
normotensos, a pesar de no identificarse difeasrgignificativas.

Los aumentos de presion sistémicas llevan a inereraen las presiones intraventriculares
izquierdas y estas a un aumento retrogrado deopessien el Al, lo que constituye el paso
a la disfuncién diastdlica®®. Este conocimiento fisiopatolégico pudiera llevak
planteamiento de que a pesar de no existir patrenesardiograficos alterados en la
muestra objeto de estudio, pudo existir una infligerfisiopatolégica negativa de los
aumentos de presiones sistémicas sobre la relajadEl VI, que condicion6 a
modificaciones del flujo de entrada mitral, esgeafhente en la duracion de la onda A.
Garcia Robles y colaborador€8, plantean la presencia de alteraciones hemodiaémic
antes de aparecer modificaciones miocardicas comoncremento del IMVI en los
pacientes hipertensos. Gunduz y colaboraddtesefieren la relacién entre la disfuncién

diastodlica, a medida que esta se hace mas sewveara] aumento en la dispersion de la onda

P. Por otro lado, Donoiu y colaboradof8S, concluyen que la severidad de la disfuncion
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diastdlica en el paciente hipertenso esta relad®ican los incrementos en la dispersion de
la onda P.

En modelos animalé&*'*describen una relacion directa entre los aumeteda presion
intraatrial y la vulnerabilidad de estas estrucpara desarrollar arritmias. Desde el punto
de vista electrocardiogréfico, cuando se observayones valores de dispersion de la onda
P, a medida que disminuye el tiempo de duraciola @ada A (DurA) del flujo de entrada
Mitral (correlacion negativa), observado en la feggu, podria plantearse la probable
influencia fisiopatolégica que trastorna la rel&@ac ventricular, desde las edades
tempranas, en nifios prehipertensos e hipertensamuriento de los niveles de presion
arterial sistémica conduce a las alteraciones deldgacion ventricular, las que a pesar de
existir en la muestra investigada, una relacighigrmal (patron de relajacion ventricular
normal), las disminuciones de la DurA representarastorno en la mecanica atrial; la
DurA se corresponde con el momento de eyecciéal atri

Una distribucion de los nifios estudiados, segundielgnéstico en normotensos,
prehipertensos e hipertensos, relacionando esttosoralores de medias para la DurA del
flujo de entrada Mitral, demostré6 como este valismihuy6 desde los normotensos hasta
los hipertensos. En la actualidad ha sido biendesia la asociacion entre disfuncién
diastdlica e incrementos de Pd, relacionado adecwés|a clasificacion edippery non
dipperen estudios de monitorizacién ambulatoria de preaiterial*®?.

5.4. Comportamiento poblacional de los valores de Raxima y de la dispersion de la
onda P en los prehipertensos e hipertensos

Es de gran interés el alto porcentaje de nifiosigediensos e hipertensos encontrados en
esta investigacion. Los estudios sobre HTA en ladepediatrica demuestran que la

persistencia de cifras elevadas de PA en la irdaseitraducen en la ulterior presencia de
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esta patologia en la adultez temprana, unido aidsgos vasculares que esto implica
105).

Los mayores valores de dispersion de la onda P €Rdlos grupos de hipertensos y
prehipertensos indican un incremento en los tienggosonduccion atrial. Varios autores
(21.52-%6) Jemuestran en los adultos la relacién existertre éws mayores valores de Pd y el
desarrollo de FA paroxistica por alteraciones sdistologicas de la pared atrial: mayor
heterogeneidad eléctrica y mayores tiempos de aoi@u interatrial. La diferencia
significativa para la comparacion de las media®dentre los grupos diagnosticos (tabla
11), donde se demostré diferencias entre los n@msos y prehipertensos, asi como entre
los normotensos e hipertensos, podria llevar asgaiento l6gico de un comportamiento
similar de la Pd para los prehipertensos e hipgognlo que atribuye aumentos de la
heterogeneidad atrial similares también para arghgsos.

Esta documentada la presencia de heterogeneidadagléle la conduccion atrial, cuando
se demuestran mayores valores dé*Pt>% %1% aAdemas varios autore§® *¥ sefialan

el regreso a los valores normales de Pd, cuandoutdigan tratamientos con
antihipertensivos y de esta forma disminuyen slggede FA, mejorando la calidad de vida
del paciente hipertenso. Es importante sefialarefd@gndstico precoz de la HTA, con el
inicio de un tratamiento oportuno en estos nifiaglria reducir el riesgo cardiovascular
asociado con la propia enfermedad.

5.5. Presion arterial media como una variable indegndiente que logra mayores
incrementos sobre la dispersion de la onda P

La presion arterial media y la dispersion de la arl (Pd) mostraron correlacion
significativa para los prehipertensos e hipertensosrespectivamente. Oparil Yy

colaboradores!? describen en el mecanismo fisiopatoldgico de l&Hjue los aumentos
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de la presion sistémica aumentan las presioned gangéiculo izquierdo y de manera
retrograda, crece la presion en el atrio izquigly. Los incrementos retrogrados de la
presion en el Al, se relacionan con el estrés dmtad y esto Gltimo con el desarrollo de
las condiciones electrofisiologicas para el remadiel eléctrico de los atrios, con los
cambios en la estructura y funcion descritos ercégles ionicos, sobre todo, en el canal
de calcio tipo L“9'%) Por otro lado, esta descrito el papel que juégaseema renina
angiotensina aldosterona en la fisiopatologia deipartension arterial y el remodelado
atrial, lo que incrementa la vulnerabilidad de &gos al desarrollo de arritmias en el
adulto™?”),

En la regresion multivariada con las variablesgtapo 2 (ver capitulo de los resultados),
la variable de mayor correlacion con Pd fue la PAMd.recuerda que los valores de r son
mayores para el caso de los prehipertensos e émse, como muestra la figura 2. Varios
estudios sefialan esta relacion y garantizan laindlisndn del riesgo de arritmias, en el
adulto. Estad demostrado que al normalizar lasciieaPA, hay regresion de los valores de
Pd, con una disminucién de la heterogeneidad ercoleduccion de los impulsos
interatriales?! °% 5%

En la bibliografia consultada se detectan valorés mlevados de los coeficientes de
correlacion de la pendiente r y del estadigrafeeppbservan también estudios con valores
de correlacion similares a los aqui mostrados.risrio del autor de esta tesis que estos
valores estan relacionados en adultos con edadzadary afecciones como la HTA, la
insuficiencia cardiaca, la edad avanzada y otrascaines, con cambios inflamatorios
secundarios a la actividad del sistema renina &mgmna aldosterond” 3% ** 07109 Eg

probable que estos cambios inflamatorios tan awkrzaalun no estan presentes en la

infancia, momento cuando se realiz6 este estudio.

78



5.6. Dispersion de la onda P aumentada asociada con indice de masa ventricular
izquierda normal e incrementado

La deteccion de un indice de masa ventricular erdai (IMVI) normal y dispersiéon de la
onda P (Pd) incrementada constituyé uno de losepteoricos fundamentales del estudio.
Los trastornos de la conduccion intraatrial e airéal, revelados por los incrementos de la
Pd, pudieran manifestarse antes que las alteracicm@atomicas macroscopicas
diagnosticadas por la ecocardiografia; un comensamilar refiere Garcia y colaboradores
(19| os cambios moleculares a nivel de los canaleisdé y de la membrana celular del
miocito de los atrios, constituyen la modificacia estructura-funcion que explicarian las
alteraciones de la onda P encontradas en los EQ@3 aéfios con incrementos de la Pd, en
relacibn con los valores normales estimados; la odénacion de estos cambios
estructurales, esta descrito por algunos investigaden cortes histoldégicos de atrios de
animales'%?'% |o anterior constituyé una limitacién de estéaja de tesis ya que no se
pudo demostrar este resultado.

Los resultados obtenidos permiten sefialar querte tde la presion arterial (PA) debe
convertirse en una rutina del examen fisico engtedi El control de los prehipertensos e
hipertensos, puede orientar a la prevencion dareas atriales futuras si se evitan desde
edades tempranas los cambios electrofisiolégicoatanalos de la pared atrial. Esos
cambios se demuestran tanto en la clinica coma dnistologia®®**%) El autor de este
trabajo considera que los cambios descritos puedsstituir un dafio en el 6rgano diana
diagnosticado, con facilidad, por la medicion derda P del electrocardiograma en sus 12
derivaciones y mediante el calculo de dispersgtadnda P.

Los trabajos de Dogan y colaboradoféd Dagli y colaboradore$™, Kose y

colaboradore$’®, Hatziyiann®”, al realizar la medicién de la onda P en el EC@ly
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calculo de su dispersion, evaluan el riesgo desemtar una fibrilacion atrial (FA)
paroxistica en los pacientes hipertensos. Ademg&ss enismos autores estudian la
hipertrofia ventricular izquierda (HVI) relacionadamn HTA. Una demostracion de la
utilidad en el uso clinico de la variable Pd pamdpcir el riesgo de FA, lo constituye la
disminucion de los episodios de arritmias en lasqrdes hipertensos al controlar la HTA,
en estos pacientes hipertensos existe una regremoios valores de Pd hacia la
normalidad, asi lo demuestran Tuncer y colaboradttey Celik y colaboradores”. La
existencia de mayores valores de Pd en hipertethd®s se considera un factor de riesgo
cardiovascular para la FA paroxisti€d’ La observacién, en este estudio, de nifios
hipertensos de reciente diagnostico con Pd increadanpero con IMVI normal, a pesar
de ser este trabajo de corte transversal, se padmaiderar el resultado de vital
importancia como punto de partida para el conteoHI A en los nifios, lo cual evitaria
dafio en el érgano diana. Al analizar el aspecteriant(IMVI normal y Pd incrementada) y
saber que Pd incrementada representa cambiosofiotogicos de las corrientes atriales,
estos cambios a nivel molecular, sin ain presettawaciones ecocardiograficas, podrian
considerarse dafio organico a nivel de los mioeitoales.

Existié un grupo de nifios normotensos que presamtan IMVI normal y Pd incrementada
(tabla 12). Esto se justifica por patrones normalbkqueos de la conduccion interatrial de
esta subpoblacion. Sin embargo, cuando se afadiénkdicion clinica de prehipertenso e
hipertenso, a la condicion de variables IMVI normdtd incrementada, estos superaron a
los normotensos, lo cual demuestra la relaciorctdirentre las cifras de PA elevada y los
mayores valores de PG%*'?)

Ya se menciond la asociacion entre los mayoreseslkbe Pd e IMVI incrementado como

un predictor de riesgo para la FA en los aduftos”. En este estudio existieron nifios
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normotensos con IMVI incrementada sin una causapfgologica asociada con la HTA
gue lo justifique; se debe recordar que coexisteas variables influyentes sobre el IMVI
como la obesidad y los factores genéticos, estsaradlan una MVI incrementada en los
individuos jovene$™**® Es de gran utilidad clinica el uso de medicameimtotbidores
del sistema renina angiotensina aldosterona pangedaccion de la masa ventricular
incrementada en los pacientes hipertensos o conriesgo cardiovascular. Los trabajos
gue mas refuerzan esta evidencia se realizan dtoagudemuestran que en los pacientes
con factores de riesgo cardiovascular incremenfddssuales presentan HVI, logran una
reduccion de la masa ventricular y disminuyen dsfiesgo que entrafia de forma
independiente la presencia del IMVI increment&da

Los resultados de esta investigacion apoyan ldserios de otros expertos. Alvarez y
colaboradores*® plantean al evaluar el pronéstico de los nifios lipertension arterial
en el mundo que los aumentos leves pueden tenetogfadversos sobre la funcién y
estructuras vasculares en personas jovenes astitasad.a HVI es la prueba clinica mas
prominente de dafio en un 6rgano blanco provocadtagmfermedad en nifios. Por esto se
recomienda el ecocardiograma como la herramienteipal para la evaluacion de los
pacientes. Los nifios y adolescentes con hiperterstérial establecida, para determinar la
presencia de la HVI al momento del diagnostico,edetener un ecocardiograma. La
medicion del IMVI es Uutil para el proceso de tonme dkcisiones en el comienzo o la
intensificacion de la terapia farmacol4gita.

5.7. Relacion multiple de la dispersion de la ond@ con las variables en estudio

Hasta este momento, existe un conjunto de evidemtilicas disponibles en los estudios
sobre Pd que dan un valor predictor de riesgo iexigignte en el adult®® * °° Dilaveris

y colaboradore§™, exponen en una tabla todos sus trabajos invéstga los cuales
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refuerzan la evidencia clinica. Son varios los deet bioldgicos, constitucionales,
fisiolégicos v fisiopatolégicos que alteran las rcexhes de la onda Py su dispersién?.
Montes y colaboradore$™), resaltan la importancia de resultados relacionanm esta
investigacion, ya que no existian antecedentes stie #po de estudios en pediatria.
Teniendo en cuenta lo anterior, en esta investigaal estudiar la influencia multivariada
se describieron cuatro de las variables explor§dad/, peso en kilogramos, talla y la
duracion de la onda A del flujo de entrada Mitgale demuestran una mayor influencia en
los incrementos de Pd. Se observé que estas, peggbcar hasta un 88 % de la variacion
de la dispersion de la onda P en el grupo de lpsrteinsos cuando se considero el
coeficiente de ajuste déagelkerke 12 % para otro grupo de variables, no estimdtial
Capitulo 4 (4.3) se estimé que los cambios en ladidn de la onda A pueden estar
relacionados con una influencia fisiopatoldgica ateg de los aumentos de presiones
sistémicas sobre la relajacion del VI en esta maede estudio, que condiciona a
modificaciones del flujo de entrada mitral, esgeafhente en la duracion de la onda A. Un
reciente estudié’® demuestra que la rigidez manifestada en las astelgalos pacientes
hipertensos, que traen como consecuencias caidas peesiones diastdlicas, son las que
pueden llevar, de forma secundaria, a trastornda distensibilidad ventricular izquierda
(disfuncion diastolica); este estudio mostré unaatacion significativa entre la rigidez de
las arterias distales de los miembros inferioréssyincrementos en Pd con la disfuncion
diastdlica.

Una de las variables de relacion multiple que démosasociacion con Pd es el peso
corporal. Varios autorés®>® sefialan la presencia de un mayor peso corpdagiorado
con los incrementos de Pd, asi como la regresidestiss a la normalidad cuando existe

una disminucion del peso. En los pacientes obestdsdocumentado que la inestabilidad
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eléctrica puede ocasionarse por el volumen denph elevado, un trastorno diastélico
ventricular y la actividad neurohormonal alterada eb desequilibrio autondémico
(disminucién de la actividad simpaticaj "

La relacidon entre la edad y Pd esta bien estudiada mayor parte de la literatura revisada
(49.89.91.92) hyes se considera que el crecimiento corporas gambios degenerativos de la
edad avanzada, pudieran relacionarse con los ieortes en la duracion de la Pmax y la
Pd, los rangos de edad en estos estudios son learigor ejemplo: Kosé y colaboradores
49 al investigar un rango entre 7 a 15 afios refierendébil asociacién entre la Pd y edad
relacionada con la duracion maxima de la onda PagPn¥0.16, p<0.01) y (Pd; r=0.23,
p<0.01). En el estudio FraminghdffY donde el rango de edad es mayor e incluye desde
menores de 25 hasta 85 afos, se detectan incresraia Pd al aumentar la edad; pero
Magnani y colaboradoré¥’, al revisar los estudios sobre la Pd, plantean@mayoria de
estos analizan un solo factor de riesgo asociaddac®d y que al analizar la edad no se
hacen ajustes para la mayoria de los factoresedgaipresentados en los pacientes de edad
avanzada, asi como tampoco se relacionan comfesr@dades asociadas. El incremento
en la anisotropia que conlleva a los trastornosoaeluccion intraatrial e interatrial estan
documentados y relacionados con el depésito dggentaen la matriz extracelular, los
cuales dependen del sistema renina angiotensinatatdna (SRAA), mas asociados con
los cambios degenerativos y comorbilidades de &l evanzad&®™. Varios autore$™®

123 sefialan otras situaciones clinicas (miocardiopditéaada, después de una cirugia de
revascularizacion coronaria, posterior a una caedgon eléctrica de fibrilacion atrial) que
han sido comprobadas desde el punto de vista@isaitogico, que se asocian a trastornos

de conduccion intra atrial e inter atrial, maniéelsts en el ECG con mayores duracion de la

onda P y Pd incrementada. Si se vuelve al estumticesla Pd de Framinghaff, se
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observa que, el valor de media de Pd oscila @7tmas a 31 ms, desde los menores de 25
hasta los 45 afos; para el grupo entre 46 y 55, &®bs valor asciende a 37 ms y se
mantiene hasta los 75 afios; mientras que, paradgsres de 75 afios es de 46,7 ms. Estos
ultimos resultados permiten identificar que la ueficia de la edad sobre Pd, con un
incremento significativo de la media, comienza aeobarse a partir de la quinta a sexta
década de la vida, cuando existen mas factore®sigo y otras enfermedades asociadas
3 en las cuales la influencia del SRAA con el dépdde colageno y el incremento en la
anisotropia asociado con los trastornos de condinigoteratrial e intraatrial se manifiestan

3.3 En el caso de la muestra

tal como se describe en la literatura revis&da
seleccionada en esta tesis, se estudido un estranlgo de edad (entre 8 a 11 afios) sin
enfermedades relacionadas con incrementos de Pdr{tigzios de exclusion), a los cuales
se les realiz6 toma de presion arterial y se distiggoon como prehipertensos e
hipertensos. Las cifras elevadas de presion drtieigael factor de riesgo que demostro
incrementos en la Pd cuando se compardé con el gleipormotensos de la propia muestra
en estudio. La edad en la presente investigaciomasirg relacion con los incrementos de
Pd.La edad entre 8 a 11 afos, puede estar relaciauadibbs cambios hormonales de la
peripubertad o de la pubertad propiamente dich@ocbien se menciona en la literatura
revisada!’® sin embargo, la no demostracién de diferenciatfiigtivas de los valores de
media para Pd al correlacionarla con la edad ¢raldas en la tabla 15, podria orientar
sobre la no influencia de esta etapa sobre laharRd estudiadas.

Conde y Baranchuk?***®) proponen llamar como sindrome de Bayés a losinentos en

la duracion y dispersion de la onda P, que comsisteel bloqueo interatrial como sustrato

anatomico-eléctrico de las arritmias supraventaic@d. En su revision ellos exponen los

detalles de las alteraciones observadas en digsrembcalizaciones: estructural,
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ultraestructural, autondmico, iénico y eléctricodas estas alteraciones, desde el punto de
vista del conocimiento basico de las ciencias naégicomienzan en la pared celular y el
miocito atrial, fundamentalmente, el trastorno ®#léo con alteraciones de los canales
iGnicos del calcio y el potasio. Como plantean GopdBaranchuk, el diagndstico de esta
alteracion estructural y ultraestructural puedelizase con la identificacion de
incrementos en la duracion de la onda P y de fedi®n. Este planteamiento se demostro
en el presente estudio.

Este trabajo de tesis cuenta con algunas limitasion

Limitaciones:

1. Por ser un estudio clinico, no se pudieron démuoalteraciones anatomicas, funcionales
e histologicas, descritas en los miocitos atridie$os pacientes hipertensos secundarias al
dafio profibrotico ocasionado por la angiotensing thuy bien descritos en la literatura
revisada.

2. Por tratarse de un estudio de corte transvessalin rango de edad limitado y con una
muestra de escolares de una zona urbana pudo nepsesentativa de todos los nifios de

esa edad en otras regiones, urbanas, suburbanesdesrde Cuba.
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CONCLUSIONES

> Los valores de prevalencia de prehipertension ertaépsion arterial en los nifios
estudiados, superan a los descritos en la literatuvana.

» Se describe, por primera vez, los valores de nadaghide P maxima y dispersion
de la onda P en una poblacion de nifios aparentersanbs en edad entre 8 a 11
afos. No se encontraron diferencias en relaci@®wabd. El estimador biponderado
de Tukey constituyé una alternativa razonable patablecer estos valores a partir
de las mediciones de la onda P en un electrocaadiay de 12 derivaciones,
establecidos estos valores entre un 25 y 75 pdrcent

» Los nifios prehipertensos e hipertensos presentarayor tamafio del atrio
izquierdo y del indice de masa ventricular izquaecdn menor duracion de la onda
A del flujo mitral que los normotensos. Sin embargolo las diferencias en el
indice de masa ventricular izquierda resultaromiggtivas en la comparacion
entre los grupos de la poblacion estudiada.

» Los mayores valores de dispersion de la onda R iyd&e de masa ventricular
izquierda incrementado fueron dependientes de imascde presion arterial
elevadas. Se encontraron nifios prehipertensos egténigos con indice de masa

ventricular izquierda normal y dispersion increnaeiat
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> El peso, la talla, la presion arterial media yuaadion de la onda A del flujo mitral,
explican un alto porcentaje de las variacionesaddisgpersion de la onda P en la

poblacion estudiada, mientras que no se encontiientias de la edad sobre la

dispersion de la onda P.
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RECOMENDACIONES
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RECOMENDACIONES
Dar a conocer a la comunidad meédica de nuestrolgai®sultados sobre las mediciones
de la onda P y las implicaciones que pueden t@seaumentos en la duracion maxima de
la onda Py la dispersion de esta onda.
Se deben realizar estudios prospectivos a largaoplpara determinar el riesgo
cardiovascular que presentan los nifios con vaklexsados de Pd y mayor duracion de la

onda P maxima.
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ANEXO 1

CONSENTIMIENTO DE PARTICIPACION EN EL PROYECTO

Yo como investigador dabajo “Deteccién de

hipertension arterial y evaluacion de sus factatesiesgo en la infancia”

informo a Padre ( dirédla) o Tutor ( ) del

alumno sobre los iaigetde la presente

investigacién que consisten en realizar un exdiis@ro y aplicar un cuestionario para
obtener informacién sobre el posible padecimiento Hipertension Arterial o su

sensibilidad a padecerla y solicito su Autorizagd@na incorporar al nombrado alumno
a este estudio, haciendo saber que si en cualqoenento decidiera no continuar
formando parte del mismo, estar4d en plena libedadabandonarlo. Ademas, se
realizaran estudios ecocardiograficos y electraogrdficos en cada uno de los nifios

gue acepten su participacion, considerando siesi@sentimiento de los infantes.

Firma del Investigador

Firma del adulto responsable

Fecha




ANEXO 2
MATERIAL DE APOYO EN INVESTIGACION DE HTA PEDIATRIC A.
En la Investigacidbn que nos proponemos realizaremels tener en cuenta varios
aspectos que el personal encargado de llenar larihisclinica debe conocer
previamente. Como elemento fundamental de estearxdisico estd la toma de la PA
por el método convencional: con esfigmomandémetmlarétrico calibrado y con el

sello de apto.

Circunferencia del brazéd\nchura de la bolsa neumatica

Hasta 18.5cm. 7.5 cm. (nifo)

18.6- 22.5 cm. 9 cm. (nifilo con mas peso o talla para su edad)

Un aspecto importante en la medicion de la PA eimfiancia es la utilizacién de
brazaletes de tamafio adecuado a la circunferdetiarazo del nifio, de tal forma que
la bolsa neumatica interna abarque mas del 50% di&dunferencia del brazo medida
en el punto medio entre el acromion y el olécrarerestetoscopio sera de tamafio
pediatrico. La medicion se realizara luego queif@ maya permanecido al menos 10
min. en estado de reposo, sentado con el antel@pagado sobre una mesa. El
manguito se coloca sin arrugas aproximadamente atusa del corazén y dejando
suficiente espacio para la colocacion del estepscen la fosita cubital. Antes de
proceder a las lecturas que deben ser como miam® ocasiones separadas por lo
menos 5 minutos entre ellas, Para la toma de ladPifasuflo el manguito 20 mm Hg,
por encima del nivel de abolicion del pulso radiate descendi6 a una velocidad
aproximada de 2 mm Hg por segundo. Se considexddecion del primer ruido arterial

(fase | de Korotkoff), como presién arterial sigtaly presion arterial diastdlica la



desapariciéon del ruido de Korotkoff (fase V). Emsiones hay nifios que no se escucha
la desaparicion del ruido, incluso hasta llegarrarHg, en estos casos se tomd como
presion arterial diastélica el cambio del tonoakeruidos arteriales o su abolicion (fase

IV de Korotkoff).



ANEXO 3

Presion arterial en nifos (por edad y percentil de talla)®

Sistolica immHa) Diastolica (mmHe)

Percentil de talla Percentil de talla

Edad {anos) Percentil de PA 5 10 25 50 75 90 o5 5 0 25 5 75 9 95
1 o0 04 a5 97 o9 100 102 103 449 50 51 52 53 53 54
05 o8 o9 101 103 104 106 106 54 e 55 56 57 58 58

99 105 106 108 110 112 113 114 61 62 [, %] 64 65 66 66

2z 90 97 99 100 102 104 105 106 54 55 56 57 58 58 59
95 101 102 104 106 108 109 110 59 539 60 61 62 63 63

o9 109 110 111 113 115 117 117 66 6&F 68 e 7 M 1

3 90 100 1 103 105 17 108 109 509 59 60 61 62 63 63
95 104 105 107 109 110 112 113 B3 63 64 a5 66 67 67

99 111 112 114 116 118 119 120 71 T 2 k] 74 75 75

4 90 102 103 105 107 109 110 11 62 63 64 &5 66 66 67
o5 106 107 109 11 112 114 115 b6 67 68 e 7 M 71

99 113 114 116 118 120 121 122 74 T3 76 e 78 s 7

5 90 104 105 106 108 110 11 12 65 66 67 68 69 62 70
95 108 109 110 112 114 115 116 69 0 71 T2 73 74 T4

115 116 118 120 121 123 123 777 78 79 B} B B1 82

L] 90 105 106 108 110 111 113 113 68 68 69 n N 72 71
95 109 110 112 114 115 117 17 T 72 73 74 75 76 To

99 116 17 119 121 123 124 125 80 80 B1 B2 B3 B4 B4

i 90 106 107 109 111 113 114 115 70 T0 71 /i 73 74 T4
95 10 111 113 115 117 118 119 74 74 75 ™ 7T 78 T8

99 117 118 120 122 124 125 126 B2 & B3 B4 B5 B6 8o

B 90 107 109 110 112 114 115 116 71 72 72 3 74 75 76
95 111 112 114 116 118 119 120 75 76 rird T8 ks 7% B0

99 119 120 122 123 125 127 127 B3 B4 B85 86 B7 BFY B8

9 o0 109 110 112 114 115 117 118 T2 B 74 75 7 T6 77
o5 113 114 116 118 119 121 121 76 w778 ™ B B 81

99 120 121 123 125 127 128 129 B4 B85 B6 87 B8 BE B9

10 90 111 112 114 115 117 119 119 73 73 74 75 76 T 7B
95 115 116 117 119 121 122 123 7 73 79 B B 81 82

99 1132 113 125 127 128 130 130 B85 Bb 856 B8 B8 BY 90

11 o0 113 114 115 117 119 120 121 74 M 75 % 77 78 78
95 117 118 119 121 123 124 125 78 78 79 BO B1 B2 B2

99 124 125 127 129 130 132 132 Bé B85 87 88 B9 90 90

12 90 115 116 118 120 121 123 123 74 T3 75 w FT 7B M
95 119 120 122 123 125 127 127 78 ™ B0 & 82 B2 483

o9 126 127 129 131 133 134 135 B6 & 8B 89 90 9% M

13 90 117 118 120 122 124 125 126 75 Vil 76 7 78 ™ 79
95 121 122 124 126 128 129 130 79 79 BO B1 B2 B3 B3

99 128 130 131 133 135 136 137 B7 B7 B8 B9 90 b Ell

14 o0 120 121 123 125 126 128 128 75 76 7w ™ T 80
95 124 125 127 128 130 132 132 80 80 M B2 B3 B4 B4

99 131 132 134 136 138 139 140 B7 BB B9 90 2 92 92

15 90 122 124 125 127 129 130 131 76 7 78 N BO BO 81
95 126 127 129 131 133 134 135 81 81 B2 B3 B4 BS B85

o9 134 135 136 138 140 142 142 88 89 90w 9w 92 93 93

16 90 125 126 128 130 13 133 134 T7B T8 79 B 8 B2 82
95 129 130 132 134 135 137 137 B2 B3 B3 B4 BS B6 BY

99 136 137 139 141 143 144 145 90 90 o L) 93 94 94

17 90 127 118 130 132 134 135 136 B0 B0 81 B2 B3 B4 B4
05 1 132 134 136 138 139 140 84 85 8 & BT BB B89

99 139 140 141 143 145 146 147 91 93 93 94 95 9 97

PA: presion arteral.



Presion arterial en nifias (por edad y percentil de talla)®

Sistolica (mmHg)
Percentil de talla

Diastolica (mmHg)
Percentil de talla

Edad (afios) PercentildePA 5 10 25 50 75 90 95 2 10 25
1 90 97 97 98 100 11 102 103 52 53 53
95 1100 101 1R 104 105 16 107 56 57 57
9 M08 108 102 111 112 113 114 64 64 65
2 90 98 99 100 1M1 103 104 105 57 58 58
95 1102 103 104 105 107 108 109 61 62 62
byl M0 110 111 12 114 115 116 69 69 70
3 90 100 100 1@ 103 104 106 106 &1 62 &2
95 104 104 105 107 108 109 110 65 66 66
9 1M1 111 113 114 15 16 17 73 73 M4
4 90 M0 102 108 104 106 107 108 64 64 65
95 05 106 107 108 110 111 12 68 68 &9
99 M2 M3 M4 15 117 18 M9 76 76 76
5 90 103 103 105 106 107 109 109 66 67 67
95 07 107 108 110 111 112 13 70 71 T
99 114 114 116 117 118 120 120 78 78 79
6 90 104 105 106 108 109 110 111 68 &8 &9
95 08 109 110 111 M3 114 15 72 T2 73
9 115 116 17 119 120 121 122 B0 80 BO
7 90 106 107 108 109 111 M2 113 &9 70 /0
95 M0 111 112 13 15 16 116 73 74 74
9 117 118 119 120 122 123 124 81 B1 82
8 90 08 109 10 111 113 114 114 71 71 N
95 112 112 114 115 116 118 118 75 75 75
99 19 120 121 122 123 125 125 82 BX B3
9 90 1" Mo 112 13 114 16 16 A2 f2 f2
95 114 114 115 117 118 1% 120 76 76 76
9% 11 1231 123 124 135 127 127 83 B3 B4
10 90 "2 1z 114 15 116 18 M8 73 73 73
95 16 16 17 N9 120 124 212 77 7T T
99 123 123 135 126 127 129 129 B84 B4 B
1" 90 114 114 116 117 118 1% 120 74 74 74
95 18 M8 19 121 122 123 124 78 78 78
95 125 135 126 128 129 130 131 85 B85 86
12 90 M6 116 117 119 120 121 122 75 75 75
95 ne 120 1290 123 124 125 126 M9 M9 19
99 127 127 128 130 131 132 133 B&6 86 87
13 90 117 18 M9 121 122 123 124 7o 76 76
95 121 122 13 124 126 127 128 80 B0 B8O
9% 128 129 130 132 133 134 135 @87 B7 GBS
14 90 119 120 11 122 124 125 15 77 T T
95 123 123 125 126 127 129 129 B1 Bl B
9 130 131 132 133 135 136 136 B8 B8 89
15 90 120 121 12 123 125 16 12/ /4 78 78
b5 124 125 126 127 129 130 131 82 @82 &2
) 131 132 13 134 136 137 138 B89 B9 90
16 90 1 122 13 124 126 127 128 78 78 79
95 125 126 147 128 130 131 132 82 B2 83
9 132 133 134 135 137 138 139 90 90 90
17 90 122 1@ 183 125 126 127 128 78 ™ 1
95 125 126 1477 129 130 131 132 82 B3 B3
b ) 133 133 13 136 137 138 139 90 90 9N
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ANEXO 4

HOSPITAL PROVINCIAL
PEDIATRICO
“JOSE LUIS MIRANDA”

HISTORIA CLINICA PROYECTO

CUESTIONARIO
HTA

DATOS DE IDENTIFICACION

HISTORIA CLINICA:

Paciente:
ler. Apellido 2do. Apellido Nombre(s)
1) sujeto no. CICICI0] examen fisico actual
peso ___ (kg)
2) edad L] afios Y[ Imeses talla__ (cm)
PA miembro superior
3)sexo 1- femenino 2- masculino L] PAS , , ,
PAD
4) color de la piel PAM
1-blanca  2- no blanca L] Electrocardiograma

Peso al nacer Pmax_ P Min Pd
Peso Actual 87) ecocardiograma
Talla AAl__ AAD Al VID
IMC VIS PP SIvV
antecedentes. patologicos personales MVI
enfermedades respiratorias IMVI

asma bronquial si12- no[_| VelA
enfermedades endocrinas DuA
diabetes mellitus 1. tipo1 _ 2.tipo2
obesidad si12- no[_]
cardiopatia congénita 1-si 2-na_]
enf. renales

1.agudas 12sino[]

2. cronicas 1%ino[_]
enf. neuroldgica.

1.hipertension endocraneana  1-si 2fro

2.tumor cerebral 1-si 2-[nd

3.hidrocefalia 1-si 2-hd

4.otras causas ¢cual?

otras enfermedades
Jcuales?

medicamentos




ANEXO 5

CONSIDERACIONES ETICAS:

Aval del Consejo Cientifico sobre la Etica del Proyecto

El Consejo Cientifico de la Fac. Ing. Eléctrica y Bioingenieria, de la
Universidad Central Marta Abreu de Las Villas, estd de acuerdo en que se
desarrolle el proyecto internacional PROCDEC Il y que contiene el proyecto
territorial “Estrategias para la deteccion precoz y seguimiento de la HTA en
edad pediéatrica en la APS”, porque cumple con los requisitos de la bioética, no
conlleva agresiones fisicas de importancia, excepto la extraccion de una
pequena cantidad de sangre para realizar algunos analisis complementarios y
todo esto con el conocimiento de los padres de los alumnos, a quienes se les
solicitara autorizacion por escrito, de los directivos de las escuelas y el
consentimiento paterno individualizado por escrito, para cada alumno,
respetando la no violacion de los principios de beneficencia y autonomia.

Avalamos la investigacion que se viene desarrollando en escolares entre 8 y 12
afios de Santa Clara y los estudios de electrofisiologia encabezados por el Dr.
Elibet Chavez , cuyos resultados estan listos para publicar.

Los resultados individuales que se obtengan en la investigacién solo seran del
manejo del grupo de expertos encargados del estudio, por lo que la
informacion quedara protegida y bajo maxima confidencialidad.

Dado en Santa Clara a los do§ dias del mes de Julio del 2010.

. LA
Universidad Central de Las Villas\\
N T
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EL MINISTRO

ANEXO 6

DE EDUCACION

La_Habana, 26 de marzo del 2007
“ANO 49 DE LA REVOLUCION"

i
r - 1
Zomp Jose Raman Balayuer Cabrer.
sdinistic de Salud Punlicn

Estimado companerc:

OFICINAMINISTRO EDUCACIC ‘
RE rs U4 |
FECHA _mio L0377 |
'RE_ DT
MALTST o N T
X s

- Hemos-estudiado 1a solicitud de autorizacién para desarrollar la investigacion "Estrategias pasa
la deteoaon precoz y seguimiento de’la Hipertensién arterial en edad pediatrica en la Atencion
'P*:ma.:ra deSalud”par el Instituto de Ciencias Medicas.de Villa Clara.

J/ No tenemcs ob]ecxones para su desarrolio; pero e propongo se coordine con las direcciones
privnciales de Salud y de Educacién:para que lanitsma*se desarrolte como una ampliacicn de

Diagnéstico Integral de Salud en los centros.seleccionados, para evitar que se dupliguer

ey

recursos y |las afectaciones a los alymnos, maestros y familiares,

l.e =stoy enviando copia de esta respuesta a los companeros de la provincia

imh

//
Luis I, qgﬁe/ Gluerres
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Luis Ignacio:

Hemos recibide dei Instituto Superior de Ciencias Medicas a3 Ve
Clara solicitud de autorizacidn para la ejecucion de o
.Izwestxgaccon “Estrategias para la deteccion precoz y. Jeguzmnento
de ‘la “Hipertensién arterial en edad pedidtrica en la Atencidn
Primaria de Salud”, que realiza dicha Instltuc;o,n.

' Este proyecto: se considera que arrojafa importantes datos
refacionados coila Hipertension Arteridl en edad pediatrica por, Jo. -
que consideramos que el mismo. resultara: heneficioso y permltrra .
elaborar medidas:de control y-prevencién-en esta etapa de Ia
vida, . asi ‘como de complicaciones en .edades posteriores. Este
estudio se -encuentra aprobade por el Programa Ramal de
Atencidn Primaria de Salud en la reciente convocatoria que
Cerramos.

PR PO T gam - . . b A
Ta adjuntamics e Proyecra en cuestion.
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