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RESUMEN

En el presente trabajo de investigacion se plantea como objetivo: Determinar
si existe asociaciéon entre hipertension y prehipertension arterial en
adolescentes obesos comparados con eutréficos, atendidos en la clinica
Jesus del norte periodo agosto — diciembre 2016, para dar respuesta al
problema de estudio se plantea como hipétesis que existe mayor riesgo
asociado de hipertension y prehipertension arterial en adolescentes obesos
gue en adolescentes eutroficos.

En cuanto al material y métodos el presente trabajo se basdé en un
andalisis detipoanalitico transversal en 160 adolescentes mayores
de 12 afios menores de 19 afios que acuden a la clinica Jesus del Norte en
el periodo agosto — diciembre del 2016; se evaluaron presion arterial e
indice de masa corporal.

Resultados: se encontr6 que, de 160 pacientes, 17 pacientes son
Hipertensos (10.6%), 31 pacientes son Pre hipertensos (19.4%) y 112 tienen
una presion normal (70%); ademas encontramos también 29 pacientes sufre
obesidad (18.1%), 57 sufre de sobre peso (35.6%) y 74 son eutroficos
(46.3%).

Dentro de los pacientes que sufren de hipertension encontramos que 13 son
obesos y utilizando la prueba de Chi cuadrado se encontré relacion
estadistica (p=0.03<0.05).

Dentro de los pacientes que presentan prehipertensién encontramos que 14
son obesos y utilizando la prueba Chi cuadrado se encontré una relacion
estadistica (p=0.03<0.05).

Conclusiones: La obesidad y sobrepeso en adolescentes se asocia con el
riesgo de tener prehipertension e hipertension arterial.

Se describe también que la mayor media del PAS estadisticamente
significativa p< 0.05 la tienen los obesos (125 mmHg), seguido por los
adolescentes con sobre peso p<0.05 (114.5mHg) y la menor media lo tiene

los adolescentes eutroficos con media de 105.4 mmHg.



Se describe también que no existe una relacién estadistica entre las
probabilidades de sufrir HTA o prehirpertension arterial segun el sexo
encontrando Chi cuadrado de 0.10 p=0.7557

El estudio también nos muestra con respecto al IMC y la presion sistolica
que existe una elevacion estadisticamente comprobada con los pacientes
que presentan un IMC elevado con referencia a los pacientes Eutroficos que
presentan una media PAS de 105,4mmHg en comparacién con los de
sobrepeso que presentan una media de PAS 114,5mmHg y los obesos que
presentan una media de 125mmHg.

Palabras Claves: Prevalencia, prehipertension arterial, hipertension arterial,

obesidad, sobrepeso, adolescentes.
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ABSTRACT

The objective of this study was to determine the risk associated with
hypertension and prehypertension in obese adolescents compared to
eutrophic patients attended at the Jesus del Norte clinic from August to
December 2016 to answer the study problem. Hypothesis that there is a
higher associated risk of hypertension and prehypertension in obese
adolescents than in eutrophic adolescents.

Regarding the material and methods, the present study was based on a
cross - sectional descriptive analysis in 160 adolescents older than 12 years
of age under the age of 19 who attend the Jesus del Norte clinic in the period
August - December, 2016; Blood pressure and body mass index were
evaluated.

Results: it was found that of 160 patients, 17 patients are Hypertensive
(10.6%), 31 patients are Pre hypertensive (19.4%) and 112 have a normal
pressure (70%); We also found 29 patients suffering from obesity (18.1%),
57 were overweight (35.6%) and 74 were eutrophic (46.3%).

Among patients suffering from hypertension we found that 13 are obese and
using the Chi square test we found a statistical relationship (p = 0.03<0.05).
Among the patients with prehypertension, we found that 14 were obese and
using the Chi square test, a statistical relationship was found (p = 0.03<0.05).
Conclusions: Obesity and overweight in adolescents is associated with the
risk of having prehypertension and hypertension.

It is also reported that the statistically significant higher mean SBP p <0.05 is
obese (125 mmHg), followed by adolescents with overweight p <0.05
(114.5mHg) and the lowest mean eutrophic adolescents with a mean of
105.4 MmHg.

It is also described that there is no statistical relationship between the odds
of suffering from hypertension or prehypertension according to sex, finding
Chi square of 0.10 p = 0.7557
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The study also shows us with regard to BMI and systolic pressure that there
is a statistically proven elevation with patients who have a high BMI with
reference to Eutrophic patients who present a mean SBP of 105.4mmHg
compared to those of overweight who present An average of SBP
114.5mmHg and obese individuals with an average of 125mmHg.

Key Words: Prevalence, prehypertension, hypertension, obesity, overweight,
adolescents.
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PRESENTACION

Siendo la hipertensién arterial (HTA) en los nifios y adolescentes una
entidad frecuentemente infra diagnosticada con caracteristicas propias en
cuanto a su diagnostico, etiologia y manejo que la diferencian de la del
adulto por ser mas compleja, ademas su prevalencia en nuestro medio esté
creciendo en los dUltimos afos influida por factores ambientales, el
sobrepeso, la ingesta de sal, alcohol y el sedentarismo. Cada vez hay mas
estudios que relacionan la presion arterial (PA) en la infancia con la de la
edad adulta, en el sentido de que un nifio con cifras elevadas de PA tiene
mas riesgo de convertirse en un adulto hipertenso®. Ademas, sabemos que
alteraciones incluso leves de la PA a edades tempranas de la vida se
traducen en HTA con lesion organica asociada en edades adultas. Todo esto
pone de manifiesto la importancia de un correcto manejo tanto diagndstico
como terapéutico de la HTA en la infancia, en lo cual desempefia un papel
decisivo la figura de Atencién Primaria por que seran ellos quienes nos
daran el diagnostico, y no descubrirla como en la mayoria de los casos
cuando hay una crisis hipertensiva. El interés por la HTA en la infancia y
adolescencia empezd a surgir recién en los ultimos 40 afios. El primer
obstaculo que surgi6 fue como definir HTA en esta etapa, ya que no se
conocian los valores normales. Se comenzaron a obtener datos de la
presion arterial (PA) en nifios, observando que la misma aumenta con el
crecimiento, y se publicaron tablas de percentiles de PA basadas en la edad
y sexo, a las que luego se agregd la talla 2 "1y 2,

Bajo esta premisa realizamos este trabajo de investigacion que nos mostrara
valores reales y una muestra de lo que es la Hipertension Arterial en nuestro

pais y el factor de riesgo que existe con la obesidad y el sobre peso.
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CAPITULO I: EL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hipertension arterial es uno de los factores de riesgo cardiovascular mas
importantes, y en cuanto a su repercusion, puede situarse inmediatamente
por detras del hipercolesterolemia y por delante del tabaquismo. El interés
por el tema de la presion arterial (PA) en la nifiez y adolescencia ha ido en
aumento y en ese sentido, destacados organismos, entre ellos la OMS,
alertan sobre la importancia de la medicion periddica de la PA en nifios, en
los exdmenes rutinarios del nifio sano, con el fin de detectar precozmente
una posible elevacion

La hipertension arterial era considerada hasta hace pocos afios como una
enfermedad casi exclusiva de los adultos, que en la mayoria de los casos
padecian una "hipertension primaria" es decir la que se presenta sin una
enfermedad de base que la justifique. En general, se trata de personas con
sobrepeso u obesidad, habitos sedentarios, diabetes o antecedentes
familiares de hipertension arterial. Los pocos casos en los que se
diagnosticaba esta enfermedad en niflos o0 adolescentes era una
"hipertension secundaria” consecuencia de enfermedades renales. En la
actualidad los casos de “hipertension primaria " estan en aumento en

especial en adolescentes, entre 12 y 18 afios de edad.

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

¢ES LA OBESIDAD UN FACTOR ASOCIADO AL DESARROLLO DE
HIPERTENSION Y PRE HIPERTENSION EN ADOLESCENTES
ATENDIDOS EN LA CLINICA JESUS DEL NORTE PERIODO AGOSTO -
DICIEMBRE 20167



1.3 JUSTIFICACION

Este trabajo de investigacion referido a la Obesidad como un factor asociado
al desarrollo de la hipertension y pre hipertension arterial, se realiza por el
gran impacto social, econémico y cultural que tiene este padecimiento en el
pais y mas adn en la ciudad de Lima y teniendo en cuenta que la obesidad
va en aumento afio a afio Incluso los datos son testigos de ello. Segun la
Organizacion Mundial de la Salud la obesidad ha crecido a tal manera que
existen hoy en dia 1.6 billones de obesos en todo el mundo®, lo cual hace
ver que la tendencia ha crecido un 40% en los ultimos 10 afios de igual
manera el INEI Pert 2015 indica que El 17,5% de las personas de 15y mas
afios de edad sufren de obesidad *.

En la distribucion por sexo, el 26,2% de personas obesas son mujeres y el
14,4% hombres; encontrandose una diferencia de 11,8 puntos porcentuales.
Segun el area de residencia, en el area urbana el 21,3% resultaron ser
obesos y en el area rural el 6,6%. La obesidad por tanto es un importante
problema de salud publica que motivd a la organizacion mundial de la
salud en el aflo 2004 a definirla como epidemia del siglo XXI ,por ello con
este trabajo indagaremos la prevalencia real de hipertensién y pre
hipertension arterial en esta edad, Conocer la asociacion de obesidad -
hipertension y prehipertension y que también coadyuven a generar
intervenciones preventivas respecto a enfermedades cardiovasculares que

podrian iniciarse en esta edad®.
1.4 OBJETIVOS
1.4.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar si existe asociacion entre hipertension arterial y Obesidad en

adolescentes atendidos en la clinica Jesus del Norte.



1.4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar la frecuencia de hipertension arterial y prehipertension en
adolescentes obesos.

2. Determinar la frecuencia de hipertension y prehipertension  arterial
en adolescentes eutroficos.

3. Determinar la asociacion entre IMC y niveles de presion arterial en la
poblacién estudiada.

4. comparar las frecuencias de Hipertension y prehipertension arterial en

adolescentes obesos comparados con eutréficos

1.5 PROPOSITO

Describir el marco general de la obesidad determinado dentro del grupo
etario de los adolescentes y analizar su comportamiento como factor de
riesgo para el desarrollo de hipertension y prehipertension arterial y su
asociacion con el diagnostico de obesidad para comprender las
intervenciones existentes en el medio que permitan su control y manejo

reforzando conductas preventivas.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES BIBLIOGRAFICOS

ANTECEDENTES INTERNACIONALES

LA HABANA, CUBA “En el afio 2015 se desarrollé una investigacion de tipo
descriptivo de corte transversal que incluyé como poblacion de estudio con
adolescentes de 10 a 17 afos, en el periodo de septiembre 2010 a julio
2012, la investigacion determind se estudiaron 276 adolescentes, con
predominio del grupo de 10 a 14 afios (59,4 %), color de la piel blanca
(60,9%), sin diferencias en el sexo. El 23,2 % presenté sobrepeso y
obesidad, 2,9 % hipertension arterial y 14,5 % prehipertension. Predoming el
consumo de alimentos dulces diariamente (72,8 %) y fritos (43,5 %), asi
como poco consumo de vegetales y frutas. El 34,4 % ingeria bebidas
alcohodlicas —con edad de comienzo temprana—, 7,2 % eran fumadores
activos y 56,2 % pasivos, con estrecha relacién entre el habito de fumar de
los padres y los hijos concluyendo que los valores de exceso de peso e
hipertension arterial presentes en los adolescentes estudiados coinciden con
otras investigaciones nacionales, los habitos alimentarios y de actividad
fisica fueron deficitarios, y los habitos toxicos comienzan desde edades

tempranas”.

GUADALAJARA, JALISCO, MEXICO Se realizdé un estudio transversal con
el objetivo de determinar la relacion del sobrepeso y obesidad, estimada a
través de indice de masa corporal, y la hipertension arterial en nifios
escolares de una escuela primaria urbana de Guadalajara, Jalisco.
Participaron 144 estudiantes de 12 a 17 afios de edad. El sobrepeso y la
obesidad se determinaron a través del IMC utilizando los criterios del CDC.
La hipertension arterial se clasificO en base los valores de la Task Force
Blood Pressure Control in Children and Adolescents. Los datos fueron
analizados en Epi Info 6 versién 6.04, mediante la prueba X?, explorando la
asociacion de variables a través de OR e IC al 95%. La prevalencia de HTA

de los escolares evaluados fue de 13-19%, mientras que de obesidad y



sobrepeso fue de 36.8% y 15.28%, respectivamente. La asociacién de
obesidad e HTA fue de 28.3%, siendo esto significativo (OR 5.28: IC 95%=
1.63, 22.6), concentrandose en nifios de sexo masculino. Los escolares con

sobrepeso no tuvieron HTA, pero 4.55% ellos presentaron prehipertension®.

ISRAEL, efectuaron en Israel, un estudio seccional-cruzado de 560,588
adolescentes entre 16.5 a 19 afios de edad. El promedio de la Presion
arterial sistélica (PAS) y diastdlica (PAD) fueron significativamente mayores
en varones en todos los grupos. 56.8% de varones y 35.8% de mujeres
tuvieron prehipertension. Hubo incremento significativo de la media de
PAS y PAD con la edad y con el IMC. Entre varones 10.9% tuvieron
sobrepeso y 3.3% fueron obesos; entre mujeres 11.1% tuvieron sobrepeso y
3.2% fueron obesos. La prevalencia de prehipertension fue

significativamente mayor en obesos®.

ANTECEDENTES NACIONALES

CAJAMARCA, PERU “En el afio 2013 se desarrolld una investigacion
referida a determinar el riesgo asociado a hipertension y prehipertension
arterial en adolescentes obesos comparados con eutréficos de disefio
Observacional. Analitico. Seccional-transversal que incluydo como poblacion
de estudio 250 adolescentes entre 12 y 18 afios, 139 sobrepeso-obesidad y
111 eutroficos Hospital Regional de Cajamarca-Perd, la investigacion
determin6 Edad promedio de 14.080 DE=1.43.El indice de Masa Corporal
fue de 23.678 DE=3.25. La PAS promedio fue 109.48 DE=12.96 y la PAD
65.66 DE= 7.14. El 19.2% fueron obesos, 36.4% con sobrepeso y 36.4%
eutroficos. La prevalencia de la hipertension arterial fue 10.8%(27/250 y
12.8% de prehipertension (32/250). 51.2% fueron de sexo femenino y
48.8%sexo masculino. Riesgo de HTA, OR=1.57 p=0.21. La diferencia de la
media de las edades entre grupos, no fue significativa p=0.247.EIl riesgo de
HTA por tener obesidad es 3.4 (2.22-5.98) p=0.000. El riesgo de tener PRE-
HPTA por tener sobrepeso-obesidad es 2.250(1.89-2.66) Chi cuadrado
52.61 p=0.000.Existe Correlaciéon significativa positiva(r=0.494) entre PAS y



PAD con el IMC P= 0.00 concluyendo que La obesidad y sobrepeso en
adolescentes se asocia con el riesgo de tener prehipertension e hipertension

arterial”’.

2.2 BASES TEORICAS

HIPERTENSION EN ADOLESCENTES.

La hipertension se define como la PAS media y / o PAD mayor o igual Al
percentil 95 para sexo, edad y talla en tres 0 mas ocasiones.

La prehipertensién en nifios se define como niveles medios de PAS o PAD
gue son mayores Igual o igual al percentil 90, pero inferior al percentil 95.

Al igual que con los adultos, los adolescentes con niveles de PA superiores
0 iguales a 120/80 mmHg Deben considerarse prehipertensivos.

Un paciente con niveles de PA por encima del percentil 95 en el consultorio
o clinica de un médico, Que es normotensivo fuera de un entorno clinico,
tiene hipertension de bata blanca. La monitorizacion ambulatoria de la
presion arterial (MAPA) generalmente se requiere para hacer este
diagndstico.

La hipertensién arterial se define cuando la PA es = percentil 95 para sexo,
edad y talla en 3 o0 mas ocasiones. Se clasifica en: Estadio 1: PA = percentil
95 y < percentil 99 + 5 mm Hg. Estadio 2: PA = percentil 99 + 5 mm Hg La
hipertension de guardapolvo blanco se define cuando la PA esté elevada en
el consultorio y es normal fuera del mismo. Es muy frecuente en la
adolescencia, llegando al 45%, y para diagnosticarla se requiere un

Monitoreo Ambulatorio de la Presion Arterial (MAPA).

FACTORES DE RIESGO

La PA en la infancia, junto con la historia familiar de HTA (incluyendo
abuelos, tios antes de los 55-60 afios) es uno de los principales predictores
de HTA en la vida adulta. Otros factores de riesgo son los antecedentes
familiares de ECV prematura, bajo peso al nacer, obesidad, dislipidemias,
tabaquismo, raza negra y nivel socio-econdmico bajo. Ademas, es

obligatorio medir regularmente la presion en nefropatias, DBT, tratamiento



prolongado con corticoides, ciclosporina o AINES; trasplante de 6rganos;
neurofibromatosis; recién nacidos con vias en vasos umbilicales; sindrome
de Turner; coartacion de aorta corregida; sindrome urémico hemolitico;
insuficiencia cardiaca inexplicable; miocardiopatia dilatada y convulsiones de
etiologia desconocida. La prevalencia de HTA en nifios y adolescentes se
estima en 3.5%, siendo significativamente mayor en los obesos.*** La HTA
leve en nifios y adolescentes es mucho mas comun de lo que se pensaba.
Un desplazamiento de la distribucion de la PA a niveles mas altos se ve
actualmente en niflos y adolescentes.

muy probablemente secundario a la epidemia global de obesidad. Si bien en
los niflos mas pequefios y en las hipertensiones mas severas se deben
investigar siempre causas secundarias, la hipertension primaria o esencial
es la més frecuente en nifios mas grandes y adolescentes. El nifio o
adolescente con hipertension primaria se caracteriza por tener
principalmente  hipertension  sistolica.  Actualmente se considera
indispensable confirmar el diagnéstico de hipertension con un MAPA que
permite descartar hipertension de guardapolvo blanco, dada la alta
prevalencia en este grupo etéreo. Un MAPA normal implica no medicar
innecesariamente a un paciente hipertenso en el consultorio. EI MAPA
permite ademas evaluar el comportamiento de la PA durante el suefio (la
hipertension nocturna se ha asociado a mayor dafio de érgano blanco y a
hipertension secundaria) y permite diagnosticar hipertension oculta (cuando
hay sospecha de hipertension, con tomas casuales normales). Es importante
destacar que el informe del MAPA debe ser realizado por un meédico
familiarizado con este estudio y los valores normales para nifios y
adolescentes. Ante la imposibilidad de realizarlo controlaremos al paciente
en multiples oportunidades para llegar a un diagndstico correcto. En los
nifos mas grandes y adolescentes pueden realizarse tomas domiciliarias,
teniendo en cuenta que deben realizarse con un aparato validado y mango
adecuado. En pediatria se ha mostrado una reproducibilidad mejor que la PA
de consultorio y similar a la del MAPA. El esquema minimo requerido es 2

tomas diarias (mafiana y tarde) al menos 3 dias, aunque se recomienda



control durante 7 dias.** No recomendamos la toma domiciliaria en los nifios
mas pequeios, ya que hay muchas dificultades con los mangos apropiados.
En la historia clinica se deben tener en cuenta los antecedentes neonatales
y de infecciones urinarias, historia familiar de HTA y/o ECV, medicamentos,
etc. El examen fisico completo debe incluir la toma de PA en los 4
miembros, la Frecuencia Cardiaca (FC), los pulsos periféricos y la presencia
de soplos vasculares. Si se confirma la hipertension, el primer estudio que

solicitamos es el MAPA.

Si se confirma el diagnostico de HTA, se procede a realizar estudios para
diagnosticar la etiologia y buscar compromiso de dafio de érgano blanco.

Los resultados normales en los estudios sefalados en la tabla 1 establecen
el diagndstico de HTA esencial o primaria. Si los resultados clinicos y/o de
laboratorio hacen sospechar HTA secundaria, se proseguira con estudios
especiales, que comprenden: ecografia doppler de arterias renales, estudios
radioisotopicos: centellograma renal con captopril, angiorresonancia y/o
tomografia “multislice” con contraste, arteriografia aortorrenal (enfermedad
renovascular) catecolaminas y acido vainilllmandélico urinarios
(feocromocitoma) pruebas endocrinolégicas (aldosteronismo y Cushing)

ecografia Doppler cardiaca y adrtica (coartacién de aorta)®.

FISIOPATOLOGIA

El concepto actual sobre la enfermedad hipertensiva es de una enfermedad
vascular, arterial, sistémica, inflamatoria, cronica y progresiva. Partiendo de
ese concepto genérico, se desprende que el vaso sanguineo es el 6rgano
primario de afeccién y dentro de esa estructura estd el endotelio. Este
organo es vital en la homeostasis vascular ya que de su normal
funcionamiento depende el equilibrio y, por ende, la salud integral vascular.
La presion arterial esta regulada por numerosos factores neuro-hormonales
de accion sistémica y local, que funcionan en circuitos de autorregulacion,
manteniéndola dentro de limites estrechos. Diversos factores como herencia

y estilo de vida, sistema nervioso simpéatico hiperactivado, ingesta excesiva



de sal, hormonas o sustancias liberadas por el endotelio enfermo, pueden
modificar el gasto cardiaco o la resistencia vascular periférica, lo que da
inicio a la enfermedad. La angiotensina Il (de accidén sistémica o tisular),
potente vasoconstrictora y facilitadora del crecimiento celular, es el principal
determinante de la persistencia de la enfermedad hipertensiva.

La disfuncion endotelial, que acompafia a la enfermedad hipertensiva,
promueve la proliferacion celular asi como la liberacion de muchas
sustancias vasoactivas, protrombdéticas y procoagulantes que ulteriormente
precipitaran en aterosclerosis precoz. En esta enfermedad, la hipertrofia e
hiperplasia vascular, el aumento de la matriz extracelular y el incremento de
la resistencia vascular periférica explican la hipertrofia miocardica y el
desarrollo de complicaciones vasculares (aterosclerosis), cardiacas
(insuficiencia cardiaca, isquemia miocardica y arritmias), cerebral
(hemorragia, isquemia, encefalopatia), oftalmolégicas (retinopatia
hipertensiva), urologicas (disfuncion eréctil) y nefrologicas (insuficiencia

renal).

ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

La HTA es la principal causa de enfermedad y mortalidad cardiovascular; y
la primera carga de enfermedad a nivel mundiall2. De esta manera, la
Organizacion Mundial de la Salud estima que 12,8% de todas las muertes a
nivel mundial se deben a esta enfermedad; y calcula que en personas de 25
aflos a mas, alrededor del 40% padecen hipertension, y 35% para la region
de las Américas, siendo algo mayor en hombres (39%) que en mujeres
(32%)2. La prevalencia a nivel mundial ha ido aumentando progresivamente,
estimando que para el afio 2025 la padecerian 1.500 millones de personas®.
Un estudio transversal multipais realizado en adultos de 35 a 70 afios
reclutados durante el periodo 2003-2009, encontré que solo 46,5% de las
personas diagnosticadas de hipertension arterial estaban conscientes de su
diagnostico. A su vez, se encontré que el 87,5% de personas diagnosticadas
recibia tratamiento farmacolégico, y de ellos, solo el 32,5% estaba

controlado”. En relacion a la informacion oficial de nuestro pais, la Encuesta



Demografica y de Salud Familiar del afio 2013(ENDES 2013), realizada en
personas de 15 afios a mas, mostrd una prevalencia de presién arterial alta
de 16,6% (IC 95%; 15% - 18,2%); siendo esta prevalencia de 21,5% (IC
95%; 19% - 23,9%) en hombres y 12,3% (IC 95%; 10,5% — 14,2%) en
mujeres. Ademas, encontr6 que solo el 12,2% de estos fueron
diagnosticados por un médico. De este total, el 62% recibe tratamientos. En
la ENDES del afio 2012 realizada en adultos de 60 afios a mas, la
prevalencia de HTA fue del 34,4%6. Por otro lado, segun un estudio
realizado por la Sociedad Peruana de Cardiologia en adultos residentes de
las ciudades del Perq, el 27,3% padecia de HTA'.

FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

Medio ambiente: la polucion esta asociada a mayor riesgo cardiovascular.
Estilo de vida: tabaquismo, sedentarismo, café, alcohol, dieta malsana.
Factores hereditarios: historia familiar de enfermedades cardiovasculares.
Riesgo cardiovascular: Es la probabilidad que tiene un individuo de sufrir una
enfermedad o evento cardiovascular durante un periodo de tiempo,
generalmente por 10 afios, el cual va a depender del nimero de factores de
riesgo que estén presentes simultdneamente en el individuos.

Para estratificar al paciente hipertenso y adjudicarle el riesgo cardiovascular
total se consideran los siguientes elementos diagndsticos:

* Nivel de presion arterial.

* Factores de riesgo.

» Dano asintomatico a 6rgano blanco.

» Evento vascular.

Nivel de presion arterial: detallados en el numeral 6.2. de la presente Guia
de Préactica Clinica.

Factores de riesgo.-

— Sexo masculino.

— Edad (varones, 155 afos; mujeres, 65 afos).

— Tabaquismo (al menos un cigarrillo el tltimo mes)".

Dislipidemias:
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* Colesterol total >200 mg/d1, o

» cLDL>130 mg/dl, o

» cHDL: varones, 150 mg/dl.

— Hiperglucemia en ayunas de 100-125 mg/dl.

— Intolerancia a la glucosa".

— Diabetes mellitus”.

— Obesidad (IMC k30 kg/m2)".

— Sobrepeso (IMC 25-29.9 kg/m2).

— Obesidad abdominal (perimetro abdominal: varones, <102 cm;
mujeres<138cm).

— Historia familiar en primer grado de enfermedad coronaria prematura o
equivalente (varones, 0,9 mm) o presion de pulso SO mmHg e indice tobillo-
brazo 10 m/s.

Ojos: retinopatia hipertensiva.

Rifion: TFGe5.60 ml/min/1,73m2 y micro albuminuria (30-300 mg/24h o
cociente albumina/creatinina de 30-300 mg/qg).

Evento cardiovascular o renal manifiesto

Enfermedad cerebrovascular: ictus isquémico, hemorragia cerebral,
accidente isquémico transitorio.

— Enfermedad coronaria: infarto de miocardio, angina, revascularizacion
coronaria con intervencibn coronaria percutanea o0 cirugia de
revascularizacion coronaria. Insuficiencia cardiaca con o sin funcion sistolica
preservada.

— Enfermedad arterial periférica sintomatica en extremidades inferiores.

— Enfermedad renal crénica con TFGe300 mg/24 h).

— Retinopatia avanzada: hemorragias 0 exudados, papiledema. e.
Valoracion del riesgo cardiovascular

Con los puntos anteriores, se categoriza a la persona de acuerdo a su riesgo
cardiovascular en :

1. Bajo.

2. Moderado.

3. Alto.

11



4. Muy alto.

CUADRO CLINICO

Signos y sintomas La HTA es esencialmente asintomatica. Es mas comun
identificar a un paciente con HTA cuando ya presenta complicaciones
cronicas como la insuficiencia cardiaca congestiva, hipertrofia de ventriculo
izquierdo, nefropatia, trastornos visuales por retinopatia o problemas
neuroldgicos por enfermedad cerebrovascular o disfuncion eréctil. Pueden
existir sintomas en casos de crisis hipertensiva como cefalea, mareos, vision
borrosa 0 nauseas. Los trastornos cognitivos agudos se asocian a
encefalopatia hipertensiva o accidentes cerebro vasculares.

Interaccion cronoldgica Se debe tener en cuenta el tiempo transcurrido entre
la hipertension arterial subclinica y la aparicibn de las manifestaciones
clinicas, ya que cuanto mas precoz sea hecho el diagndstico, menor

probabilidad de encontrar complicaciones™.

OBESIDAD Y SOBRE PESO

DEFINICION

El sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulacion anormal o
excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud.

El indice de masa corporal (IMC) es un indicador simple de la relaciéon entre
el peso y la talla que se utiliza frecuentemente para identificar el sobrepeso y
la obesidad en los adultos. Se calcula dividiendo el peso de una persona en

kilos por el cuadrado de su talla en metros (kg/m?).

En el caso de los adultos, la OMS define el sobrepeso y la obesidad como
se indica a continuacion:
e sobrepeso: IMC igual o superior a 25.

e oObesidad: IMC igual o superior a 30.

El IMC proporciona la medida mas util del sobrepeso y la obesidad en la

poblacion, pues es la misma para ambos sexos y para los adultos de todas
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las edades. Sin embargo, hay que considerarla como un valor aproximado
porque puede no corresponderse con el mismo nivel de grosor en diferentes

personas.

En el caso de los nifios, es necesario tener en cuenta la edad al definir el

sobrepeso y la obesidad.

Nifios menores de 5 afios
En el caso de los nifios menores de 5 afios:

« el sobrepeso es el peso para la estatura con mas de dos desviaciones
tipicas por encima de la mediana establecida en los patrones de
crecimiento infantil de la OMS; y

« la obesidad es el peso para la estatura con mas de tres desviaciones
tipicas por encima de la mediana establecida en los patrones de

crecimiento infantil de la OMS.

Nifios de 5 a 19 afios
En el caso de los nifios de 5 a 19 afios, el sobrepeso y la obesidad se
definen de la siguiente manera:

o el sobrepeso es el IMC para la edad con mas de una desviacion tipica
por encima de la mediana establecida en los patrones de crecimiento
infantil de la OMS, y

« la obesidad es mayor que dos desviaciones tipicas por encima de la
mediana establecida en los patrones de crecimiento infantil de la
OMS®.

FISIOLOGIA

De acuerdo con la primera ley de la termodindmica, la obesidad es el
resultado del desequilibrio entre el consumo y el aporte de energia.'® La
energia que el organismo utiliza proviene de 3 fuentes: carbohidratos,
proteinas y grasas. La capacidad de almacenar carbohidratos en forma de

glucdgeno, igual que la de proteinas, es limitada. Solo los depdsitos de
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grasas se pueden expandir con facilidad para dar cabida a niveles de
almacén superiores a las necesidades. Los alimentos que no se consumen
como energia, se almacenan, y por lo tanto, es la grasa la principal fuente de
almacén y origen de la obesidad. Los carbohidratos son el primer escalén en
el suministro de energia. Cuando el consumo de carbohidratos excede los
requerimientos, estos se convierten en grasas. En ausencia o con niveles
muy bajos de glacidos, y con necesidades energéticas presentes, las
proteinas a través de los amino&cidos son utilizadas para la produccion de
energia o para la movilizacion, utilizacion y almacenamiento de las grasas,
proceso conocido como gluconeogénesis, en el cual los aminoacidos con
esqueleto de carbono son convertidos, por multiples reacciones, en piruvato,
gue a su vez va a derivar en glucosa. Esta glucosa neoformada es oxidada o
utilizada para la formacion de triglicéridos mediante su conversion a

glicerol*®

.Las grasas que se ingieren son utilizadas primeramente como
fuente de almacén en forma de triglicéridos en el adiposito, o para la
produccion de hormonas y sus componentes celulares. Una vez que los
almacenes primarios de energia hayan agotado sus reservas facilmente
disponibles, son las grasas las encargadas de suministrar la energia
necesaria y se movilizan de sus depdésitos, proceso en el cual participan
activamente las proteinas®’.

De este modo, el cuerpo humano cumple las leyes fisicas representadas por
este primer principio de la termodindmica, segun el cual la energia ni se crea
ni se destruye, solo se transforma. Todo exceso de energia introducida
cambia la energia interna del organismo y se transforma en energia quimica,
y como principal almacén esta el tejido graso. Un ingreso energético (IE)
mayor que el gasto o consumo energético total (CET), inevitablemente
causara un aumento del tejido adiposo, que siempre se acompafa del
incremento de la masa magra, asi como también del peso corporal, en cuyo
control el CET desempeiia una funcion importante.

El CET guarda relacién con la masa magra corporal y la mezcla metabdlica
oxidada estd relacionada con los alimentos ingeridos, la capacidad de

adaptacion del cuerpo y la velocidad de consumo energético. Para mantener
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el equilibrio energético, es necesario oxidar la mezcla de combustible
ingerida. Cualquier desviacion ya sea mayor O menor, provocara un
desbalance.

Por lo tanto, el peso corporal puede variar en relacion con la ingestion (IE)
y/o el GET, que es igual al consumo energético en reposo o basal (CEB)
mas el consumo energético durante la actividad fisica (CEA) mas el

consumo energético en la termogénesis (CET)®®:

ICET = CEB + CEA + CET,.

El consumo energético basal (CEB) representa hasta el 70 % del CET y
depende, a su vez, del peso corporal total, del periodo en que se encuentre
el individuo ya sea ayuno, sobrealimentado, en restriccion dietética u obeso,
porque para cualquiera de estos estados existe un sistema de regulacion
preciso, cuya funcidon es mantener el peso corporal. Las variaciones en el
peso corporal llevan aparejados cambios en el CEB. El aumento de peso se
produce en 2/3 a expensas del tejido adiposo, y 1/3 de masa magra; el CEB
de estos tejidos es de 5 callkg y 40callkg, respectivamente®®y como el
aumento de peso no es solo dependiente del tejido graso, se produce
invariablemente un aumento del gasto energético encaminado al
mantenimiento del nuevo equilibrio establecido por el sistema. Pero mientras
no existe un limite superior para la ganancia a expensas del tejido graso, si
lo hay para la masa magra, que es de hasta 100 kg en el hombre y 70 en la
mujer,” de forma que, una vez llegado a ese limite, futuras ganancias de
peso seran a expensas del tejido adiposo. Lo contrario ocurre con la pérdida
de peso, que aungue esta basada en la pérdida de grasa, también se pierde
masa no grasa, lo que provocara una caida del consumo energético,
proporcional a la pérdida de estas, cuyo fin es mantener el equilibrio. Es
decir, las variaciones en el consumo energético basal que dependen del
peso corporal, imponen un ritmo para mantener este Ultimo, pero a su vez
determinan, junto al ingreso energético, ganancias o pérdidas; mientras
mayor es el peso corporal a expensas de tejido graso por aumento del

ingreso energeético, menor es el consumo energético, y un consumo
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energético basal bajo es un buen predictor de futuras ganancias de peso. La
cantidad de energia consumida durante la actividad fisica representa el 20 %
del GET y esta en relacion con el peso corporal y con la edad, con la cual
esta tiende a disminuir, asi como con el IG. Para un IG estable, los cambios
en el nivel de la actividad fisica traen como consecuencia variaciones en el
peso corporal. De este modo, la actividad fisica representa la forma de gasto
mas variable de la ecuacion, de forma que aunque represente
aproximadamente el 20 % del GET, puede llegar a ser el 80 % como se ve
en los deportistas de alto rendimiento.?” El efecto termoenergético de los
alimentos esta constituido por el gasto en la masticacion, transito, digestion,
absorcion y metabolismo y por el efecto termogénico de los alimentos en
forma de termogénesis adaptativa, ambos controlados por el sistema
simpaético, y determina el 10 % restante del GET™. Una forma peculiar de
termogénesis es la producida por el habito de fumar, y es por eso que el
abandono de este debe ir acompafado de una disminucidn del ingreso con
vista a evitar una ganancia de peso provocada por una disminucion del
CET. La termogénesis adaptativa es una forma de gasto energético en
forma de calor que tiene lugar en el tejido adiposo pardo, y que cumple un
importante papel en algunos mamiferos, sobre todo en los que hibernan, y
gue el hombre en su largo camino evolutivo casi lo perdio y quedd confinado
solo a los recién nacidos y a los adultos en una minima proporcién. El tejido
adiposo pardo o marron es altamente especializado en la produccion de
calor. Esta muy vascularizado, y en sus mitocondrias la llamada proteina de
desacoplamiento de la grasa parda UCP1l desacopla la fosforilacion
oxidativa, y el resultado de esto es la conversion de energia en calor.

Recientemente se han descubierto dos nuevas proteinas de
desacoplamiento UCP 2 y 3 que se expresan en mas alto grado en el
humano adulto %. Este tejido tiene una importante inervacién simpatica y su
papel termogénico se ve incrementado especificamente por la estimulacion
de los Beta 3 receptores exclusivos del tejido graso, y su estimulacién
produce cambios en su estructura, o que promueve la generacién de calor

en respuesta al frio y la ingesta'®. Por otra parte, la deficiencia en roedores
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de este tejido, produce obesidad. En el hombre, la distribucién y la cantidad
es muy escasa y su papel en la obesidad esta en estudio.

En la regulacion del gasto energético y de la ingesta participan el sistema
nervioso, el sistema digestivo y el adiposito. Este Ultimo sera abordado, en
primer lugar y de forma especial, porque un cambio en la concepcion de esta
célula de solo almacenador de energia en forma de triglicéridos, hacia la
comprension de este como todo un 6rgano, ha revolucionado los estudios y
el manejo de la obesidad como enfermedad?*.

El adipocito es una célula altamente diferenciada con tres funciones:
almaceén, liberacién de energia y endocrino metabdlica. Puede cambiar su
diametro veinte veces, y su volumen mil. Deriva de su precursor: el
adipoblasto, indistinguible a simple vista del fibroblasto, y es identificado por
genes y proteinas especificas, como el factor gamma de proliferacion y
activacion capaz de llevar los fibroblastos indiferenciados a diferenciarse
como adipositos.’® El adiposito secreta una serie de sustancias con
funciones diversas y con implicaciones clinicas importantes, como son:
factor de necrosis tumoral alfa, proteina C, molécula de adhesion
intercelular, factor de VWV, angiotensindgeno, inhibidores del activador del
plasminégeno,  adiponectin, resistin, etc®’. Es, sin embargo, el
descubrimiento de la leptina y de los genes que regulan su produccion
desde el adipocito, lo que ha originado la gran revolucién en el conocimiento
de la regulacién ingesta-gasto y, por lo tanto, en la evaluacién de la
obesidad aun cuando el camino por recorrer es todavia largo.

La leptina es la sefal aferente de grasa mejor conocida y el mejor candidato
a ser la fundamental sefial de comunicacion al sistema nervioso central de la
informacion sobre la grasa corporal.

Esta citosina producida fundamentalmente por el tejido adiposo, pero
también en menor medida por la placenta y el estdmago, disminuye la
ingestion de alimentos e incrementa el gasto energético. Este péptido ejerce
sus efectos a través de un receptor: el de la leptina, ubicado en las neuronas

del nucleo infundibular del hipotalamo, con las siguientes consecuencias:
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1. Disminucion de la secrecion de neuropéptido Y, que es el mas
potente estimulador del apetito.

2. Disminucién de la secrecion de la proteina relacionada con el aguti.
En inglés Agouti related protein, descrita primeramente en roedores,
en los cuales las mutaciones dominantes originan obesidad,
resistencia a la insulina, hiperleptinemia y color amarillo, y que fue
posteriormente caracterizada en el hipotalamo humano. Esta proteina
es un antagonista de los receptores de la melanocortina 1 y 4, que
son reguladores del apetito.

3. Aumento de la secrecion de la propia melanocortina, el precursor de
la hormona alfa melanotropina, que reduce la ingestién de alimentos.

4. Aumento de la secrecion de producto peptidico regulado por cocaina-
anfetamina (CART), que produce un incremento del gasto y una
disminucion de la ingestion.

La leptina, ademas de estas vias, a través del hipotalamo utiliza el sistema
nervioso simpéatico para sus efectos por su estimulacion en la liberacion de
tirotropina®®, pero el sistema nervioso simpatico no participa en la regulacién
del gasto ni de la ingesta; solo por mediacién de la leptina, los receptores
noradrenérgicos también modulan el peso corporal. La estimulacion de los
receptores alfal y beta 3 por la noradrenalina disminuye la ingesta y
aumenta el consumo energético, mientras que la accion sobre otros tipos de
receptores, como los alfa 2A, 2B y 2C, tienen un efecto contrario®*.

El sistema nervioso parasimpatico eferente (vagal), por su parte, modula el
metabolismo hepatico, la secrecion de insulina y el vaciamiento gastrico, y
participa también en el control del peso corporal. La disminucion de la
glucemia precede hasta el 50 % de las comidas en los animales y de los
seres humanos. Cuando este fenbmeno, que es independiente del nivel de
partida del descenso de la glucosa, se bloquea, se retrasa la toma de
alimentos?°.

Los estimulos olfatorios y gustativos producidos por el alimento participan en
la regulacién de la ingesta. Todas estas sefiales periféricas son integradas

en el sistema nervioso con la consecuente liberaciéon de neurotransmisores.

18



Estos neurotransmisores pueden aumentar o disminuir la ingestion de
alimentos, y muchos tienen especificidad para macronutientes. De ellos uno
de los mas estudiados es la serotonina. Los receptores de la serotonina
modulan tanto la cantidad de alimento como la seleccion de los
macronutrientes. La estimulacion de estos en el hipotadlamo reduce la
ingestion en general y de las grasas en particular, con poco efecto sobre
carbohidratos y proteinas®. El neuropéptido Y aumenta la ingestion de
alimentos y es el mas potente de los neutransmisores en la accion
anabolica®?’. El sistema de la melanocortina y los receptores opiaceos
también reducen la ingestién con especificidad para las grasas®.

Por su parte, los péptidos intestinales modulan también la cantidad de
alimentos. Por ejemplo, la colecistocinina, el péptido liberador de gastrina, la
neuromedina b y la bombesina®>* disminuyen la ingestién de alimentos. El
péptido afin al glucagoén, producido por las células L del intestino, es un muy
potente insulinétropo, al estimular la secrecion de insulina por las células
beta del pancreas dependiente de la ingesta, asi como su neogénesis y la
biosintesis de proinsulina. Tiene ademas la capacidad de disminuir la
secrecion de glucagon, el vaciamiento y la secrecion gastrica, 1o que con
disminucion de la concentracion de glucosa en sangre y de la respuesta a la
insulina lleva a un incremento de la sensacion de saciedad y una
disminucion de la ingesta.'®%**® E| pancreas endocrino ofrece la insulina
como hormona reguladora del peso y del metabolismo por excelencia, lo que
favorece la utilizacion de la glucosa y los lipidos por los tejidos, disminuye la
produccion hepatica de glucosa, y como resultado de esto proporciona la
optimizacién en el empleo de las proteinas al balancear positivamente el
anabolismo.

El glucagén, también producido por el pancreas, estimula la degradacion del
glucégeno y la gluconeogénesis® lo que favorece el catabolismo. Por su
parte, la porcion exocrina aporta la enterostatina (sefial peptidica de la
colipasa pancreética) la cual disminuye la ingestiébn de grasa y produce

saciedad®.
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Los sistemas eferentes de control del peso corporal son el motor para la
adquisicién de alimentos, el endocrino y el neurovegetativo.
El sistema endocrino esta representado por las hormonas del crecimiento,
las tiroideas, las gonadales, los glucorticoides y la insulina.
Durante la etapa del desarrollo, la hormona del crecimiento y las tiroideas
trabajan al unisono para aumentar el crecimiento. En la pubertad comienzan
a funcionar los esteroides gonadales, los que provocan desplazamiento en la
proporcién de la grasa respecto al peso corporal magro en nifios y nifias. La
testosterona aumenta el peso corporal magro y en relacion con la grasa y los
estrogenos tienen un efecto contrario. Los niveles de testosterona
disminuyen cuando el varon humano se hace mayor, y provocan un aumento
de la grasa visceral y corporal total, con disminucion del peso corporal
magro. Con la edad, esto se complica con la disminucién de la hormona del
crecimiento, que se acompafa de aumento de la grasa corporal.
Los glucorticoides suprarrenales tienen una accion importante en el control
neuroendocrino de la toma de alimentos y el consumo energético, y son
cruciales para el desarrollo y el mantenimiento de la obesidad.®’
La insulina es un importante modulador del peso corporal por su accién
lipogénica y antilipolitica, y por su papel en el desarrollo de la obesidad.*
El sistema neurovegetativo completa el circulo en el control del peso como
regulador de las secreciones hormonales y de la termogénesis. Cuando
todos estos sistemas, sefiales y genes funcionan correctamente y estan bien
modulados por un ambiente favorable, el peso corporal permanece estable o
con pocas variaciones anuales. Cuando este equilibrio de fuerzas se quiebra
por motivos diversos, aparece la obesidad. Mantenimiento del peso corporal
y equilibrio de factores

CEB: Gasto energético basal.

TEA: Termogénesis adaptativa.

SNS: Sistema nervioso simpatico.

SD: Sistema digestivo.

H .CREC: Hormona del crecimiento.

H. TIROD: Hormona tiroidea.
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H. GONAD: Hormonas gonadales.

H. SEDENT: Habito sedentario.

EST. SUPR: Esteroides suprarrenales.
DIET HIPERC: Dieta hipercaldrica..

ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD

La proporcion y cantidad de alimentos ingeridos, como carbohidratos,
proteinas y grasas, esta destinada a convertirse en energia y en elementos
celulares, o a almacenarse en forma de grasa.

Los elementos de la columna izquierda de la figura 1 favorecen el gasto
energético y el mantenimiento o la pérdida de peso corporal. los de la
derecha, disminuyen el gasto, promueven el almacén de energia y con esto
la obesidad. Ambos estan influenciados por los neurotransmisores, y en
ellos el sistema nervioso simpdtico tiene activa participacion.

Con los conocimientos actuales de la fisiologia, la genética, la biologia
molecular y los estudios epidemiologicos evidenciables, podemos establecer
que la etiopatogenia de la obesidad es un fendmeno complejo. A simple
vista, la teoria de un aumento crénico de la ingesta en relacién con el gasto
es simple, ya que la obesidad es un trastorno especifico y heterogéneo por

su origen, en el cual estan implicados factores genéticos y ambientales.

FACTORES GENETICOS

La identificacion de la mutacién ob en ratones genéticamente obesos ob/ob,
representa el punto de partida documentado de la accion de los genes en la
obesidad. Estos ratones desarrollan obesidad, insulino-resistencia,
hiperfagia y un metabolismo eficiente (engordan con la misma dieta que los
ratones delgados). El gen ob es el responsable de la produccion de leptina y
se expresa igualmente en humanos, lo que es descrito en varias familias con
obesidad temprana, acompafiada de alteraciones neuroendocrinas como
hipogonadismo hipogonadotrépico. Lo mismo sucede con la mutacion del
gen db responsable de la codificacion del receptor de la leptina y también

encontrada en humanos®.
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Existen otras evidencias de la participacion de los genes en el origen de la
obesidad como son: mutaciones en el gen humano que codifica la
proopiomelanocortin (POMC), produce obesidad severa por fallo en la
sintesis de alfa MSH, el neuropéptido que se produce en el hipotalamo, e
inhibe el apetito. La ausencia de POMC causa insuficiencia suprarrenal por
déficit de la hormona Adrenocorticotrépica (ACTH), palidez cutanea y pelo
rojo por ausencia de alfa MSH.*® Otros estudios genéticos en roedores
muestran varios candidatos para mediadores moleculares de la obesidad. El
gen fat codifica la carboxipeptidasa E, una enzima procesadora de péptidos,
gue participa en el procesamiento de hormonas y neuripéptidos, y la
mutacién de este gen causa obesidad en ratones*'. La proteina relacionada
con el aguti (AGRP) se expresa con el NPY en el hipotdlamo y antagoniza la
accion de la alfa MSH en los receptores MC4; la mutacion del gen aguti
produce obesidad por una expresion ectdpica de la proteina relacionada con
el aguti.** Por otra parte, una mutacién en los genes que codifican el
peroxisome - proliferator activated receptor gamma (PPAR gamma) un factor
de trascripcion del adiposito necesario para la adipogénesis, ha sido
relacionado con la obesidad en individuos alemanes®®. Dos sindromes raros,
pero conocidos y con base genética, tienen entre sus componentes
fundamentales la obesidad: el sindrome de Prader Willi, que se caracteriza
por baja estatura, retraso mental, hipogonadismo hipogonadotrépico,
hipotonia, pies y manos pequefias, boca de pescado e hiperfagia, y en la
mayoria de los casos tiene una deleccién del cromosoma 15 y el sindrome
de Laurence-Moon Biedl, con retraso mental, retinosis pigmentaria,
polidactilia e hipogonadismo hipogonadotrépico*’. Lo mismo sucede con
otros sindromes raros con base genética como son los de Alstron, de
Bardet-Biedl, de Carpenter y de Cohen.

Todos estos hechos, junto a la evidencia de que los gemelos homocigoticos,
aun cuando crezcan separados, sus pesos siempre son parecidos y que el
peso de los hijos casi siempre es parecido al de sus padres bioldgicos,
incluso cuando hayan sido adoptados, apoyan el papel de los genes en la

etiologia de la obesidad. A su vez, los familiares de primer grado de los
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individuos con obesidad de comienzo en la nifiez, tienen el doble de
probabilidades de ser obesos que aquellos con obesidad de comienzo en la
adultez. Ademas, aun cuando la obesidad mas frecuente no siga un patron
mendeliano, parece ser que los genes contribuyen hasta en un 30 % en el
nivel de grasa visceral, no asf a la subcutanea®. También esta el hecho de
gue una predisposicion genética a la obesidad pudiera ser el resultado de la
herencia de una eficiencia metabdlica alta, ya que el nivel de metabolismo
basal tiene un componente genético.’”® Después de ajustar la tasa
metabdlica para tejido magro, edad y sexo, el 40 % de variacidén restante
también tiene un importante componente genético*’. En resumen, todo
parece indicar que, en la mayoria de los casos, la obesidad responde a la

interaccién de multiples genes y del ambiente.

FACTORES AMBIENTALES

La evidencia de que el hambre evita o revierte la obesidad, aun en las
personas con gran carga genética, junto a su incremento en los paises
industrializados o en vias de desarrollo en los cuales la dieta es rica en
grasas y carbohidratos, y los habitos sedentarios han aumentado con el
desarrollo econémico, se muestra a favor del factor ambiental en su origen y
desarrollo®. Otro hecho relevante lo representa el incremento epidémico de
la obesidad en los ultimos veinte afios, que no puede ser explicado por
alteraciones genéticas poblacionales desarrolladas en tan corto tiempo. Por
otra parte, a medida que la pobreza ha disminuido en paises industrializados
0 en vias de desarrollo, ha aumentado en forma proporcional la obesidad. Lo
cierto es que el desarrollo econémico trae aparejado problemas sociolégicos
importantes: aumenta la vida sedentaria al disponerse de medios de
transporte, elevadores, equipos electrodomésticos diversos, incluido el uso
del control remoto y el tiempo destinado a ver television o trabajar en el
computador; a su vez, la actividad fisica programada, aunque se practique
quizds con mayor frecuencia e intensidad, no es siempre por los mas
sedentarios, y la mayoria de las veces esta seguida de un periodo de

actividad sedentaria. También se suman la comercializaciobn de comidas

23



altas en calorias y bajas en nutrientes, el aumento en la frecuencia de estas
por su facil accesibilidad, el aumento en la ingestion de grasas saturadas y
la disminucion en el aporte de comidas sanas, como los vegetales, frutas,
pescado y cereales, cuyo costo y tiempo de preparacion puede ser mayor
gue el de la comida facil. Todo esto, unido a efectos psicoldgicos de la vida
moderna con sus grandes conflictos, ayudan y perpetian el incremento del

fendmeno.

FISIOPATOLOGIA DE LA OBESIDAD

Sea cual sea la etiologia de la obesidad, el camino para su desarrollo es el
mismo, un aumento de la ingestion y/o una disminucion del gasto
energético®. Los lipidos procedentes de la dieta o sintetizados a partir de un
exceso de carbohidratos de la dieta, son transportados al tejido adiposo
como quilomicrones o lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). Los
triglicéridos de estas particulas son hidrolizados por la lipoproteinlipasa
localizada en los capilares endoteliales, introducidos en el adiposito y
reesterificados como triglicéridos tisulares. Durante los periodos de balance
positivo de energia, los acidos grasos son almacenados en la célula en
forma de triglicéridos; por eso, cuando la ingestion supera el gasto, se
produce la obesidad®. En la medida en que se acumulan lipidos en el
adiposito, este se hipertrofia y en el momento en que la célula ha alcanzado
su tamafio maximo, se forman nuevos adipositos a partir de los
preadipocitos o células adiposas precursoras, y se establece la hiperplasia.
El paciente muy obeso que desarrolla hiperplasia y comienza a adelgazar,
disminuira el tamafio de los adipositos, pero no su nimero. Este hecho tiene
una relevancia especial en la obesidad de temprano comienzo, en la nifiez o
la adolescencia, en la cual prima la hiperplasia sobre la hipertrofia, y como
resultado es mas dificil su control, pues hay una tendencia a recuperar el
peso perdido con gran facilidad y de ahi la importancia de la vigilancia
estrecha en el peso de los nifios y adolescentes, porque las consecuencias

pueden ser graves.
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Tomando en cuenta la leyes de la termoenergética, el paciente obeso debe
comer mas para mantener su peso, porque ademas de que su gasto
energético es mayor porque el tejido magro también se incrementa con la
obesidad, la actividad adrenérgica esta estimulada por via de la leptina, y
este aspecto parece ser importante en el mantenimiento de la obesidad.® Y
es gue la mayoria de los obesos tienen en realidad una hiperleptinemia con
resistencia a la accion de la leptina de forma selectiva, es decir, solo en su
capacidad para disminuir la ingestion, pero no en su accion con mediacién
simpaética,®? y por eso el obeso esta expuesto no solo a un incremento del
gasto mediado por el sistema neurovegetativo, sino también a efectos
neuroendocrinos amplificados, con devastadoras consecuencias clinicas.
Por eso, cuando se pierde peso a partir de un estado de sobrepeso y/o
obesidad, el GEB disminuye, tanto por la misma ley de la termoenergética,
como por la disminucion de la actividad simpética. De ahi que la pérdida de
solo unos pocos kilogramos de peso represente un beneficio multiplicado,
por las positivas consecuencias clinicas que esto condiciona, y que las
acciones contra la obesidad sean siempre de inestimable utilidad. Los
obesos con hipoleptinemia, aleptinémicos o con alteraciones en la accién de
los receptores de la leptina, que son el grupo menos numeroso, tienen, por
su parte, un gasto energético disminuido con desregulaciéon de los
mecanismos controladores de la ingestion que da origen y perpetia la
obesidad, y se ha demostrado que se corrige con la administracion de
leptina recombinante en el caso de las alteraciones de la leptina, no asi en
los problemas del receptor.

Otro hecho importante lo constituye el envejecimiento en su amplio sentido
de ganancia en afos vividos, ya que cuando ocurre este se pierde masa
magra, que si no es balanceado con una disminucion de la ingesta, lleva a la
ganancia de peso lenta e irremediablemente. Ademas, aunque el aumento
de peso estd mediado por ambos tejidos (magro y graso), hay que recordar
que, llegado el limite superior de crecimiento del tejido magro, todo aumento

posterior depende de la grasa cuyo gasto energético es menor, por lo cual el
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GET tiende a estabilizarse o disminuir de acuerdo con el punto inicial, y si el
IE permanece igual, habra mas ganancia de peso

El incremento de la ingestion de carbohidratos y grasas, unido a la
disminucién del gasto energético, fundamentalmente por aumento del
sedentarismo, aunque también por alteraciones genéticas en relacion con la
leptina, originan la obesidad y sus consecuencias. La hiperleptinemia con

resistencia es importante en el desarrollo de estas™.

ADOLESCENTE

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), define la adolescencia como la
etapa que transcurre entre los 11 y 19 afios, considerandose dos fases, la
adolescencia temprana 12 a 14 afios y la adolescencia tardia 15 a 19 afios.
En cada una de las etapas se presentan cambios tanto en el aspecto
fisiologico (estimulacién y funcionamiento de los érganos por hormonas,
femeninas y masculinas), cambios estructurales anatomicos y modificacion
en el perfil psicologico y de la personalidad; Sin embargo la condicion de la
adolescencia no es uniforme y varia de acuerdo a las caracteristicas

individuales y de grupo®.

2.3 HIPOTESIS

Hipotesis Nula: No existe asociacion de obesidad adolescente con el riesgo
de hipertension arterial.

Hipotesis Alternativa: Existe mayor riesgo asociado de hipertension y pre
hipertension arterial en adolescentes obesos que en adolescentes

eutroficos.

2.4 VARIABLES

VARIABLES DEPENDIENTES

* Hipertension y prehipertension arterial:

Hipertension arterial esta definida como cuando se encuentran valores de
presion arterial iguales o mayores al percentil 95 en tres mediciones una de

las cuales se realiza quince dias después. Los valores de Presion
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arterial Diastdlica (PAD) y presién arterial sistdlica (PAS) en mm
Hg y se refirieron a los estandares estadounidenses de la Task Force
report, para sexo, edad y percentil de talla corporal. Se considero
hipertension arterial cuando sus valores fueron =295 percentil. La
presion arterial media (PAM) se calculé de acuerdo a la férmula: PAM=
(PAS-PAD) /3 + PAD. Se considera Prehipertension: PA diastdlica o
sistélica mayor o igual al percentil 90 y menor que el percentil 95, o 120/80
mmHg hasta percentil 95 si el valor del percentil 90 es superior a 120/80
mmHg.

VARIABLES INDEPENDIENTES

*Obesidad:-

Es definida como el aumento de la grasa corporal que condiciona
enfermedad. En nuestro trabajo consideramos a aquellos nifilos que tienen

IMC mayor al percentil 95 de las curvas de IMC para edad y sexo.

*Sobrepeso:

Es definida como el aumento de la proporcion de grasa corporal que
condiciona enfermedad. En nuestro trabajo consideramos a aquellos
nifios que tienen IMC mayor al percentil 85 y menor del percentil 95 de las

curvas de IMC para edad y sexo.
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CAPITULO IIl: METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1 TIPO DE ESTUDIO

Estudio observacional, analitico, seccional transversal

3.2 AREA DE ESTUDIO

El presente estudio esta conformado por todos los adolescentes de 12 a 19
afos que acuden a la Clinica Jesus Del Norte en el periodo agosto a
diciembre del 2016.

3.3 POBLACION Y MUESTRA
Conformado por todos aquellos pacientes que cumplen con los criterios de

seleccion en total 160 pacientes.

CRITERIOS DE INCLUSION
Adolescentes mayores de 12 afios y menores de 19 afios que acuden a la
Clinica Jesus del Norte en el periodo agosto — diciembre del 2016.

Adolescentes cuyos padres aceptan la investigacion.

CRITERIOS DE EXCLUSION
Adolescentes cuyos padres no consienten la investigacion.
Adolescentes con enfermedades cardiovasculares o endocrinas previas.

Adolescentes con malformaciones congénitas severas.

28



3.4 TECNICAS DE RECOLECCION DE DATOS

Para la recoleccidon de datos se obtuvo realizando un examen clinico:

En los ambientes de Consultorio Externo de Pediatria y medicina
Interna de la Clinica Jesus del Norte se conversé con los
adolescentes y sus Padres.

Se obtuvo el consentimiento informado de los padres y de los
adolescentes para efectuar las mediciones.

Se evalu6 para determinar los que cumplen los criterios de
inclusién.

El peso y la talla corporal se midi6 con balanza eléctrica palanca y
tallimetro metalico. La lectura del peso se efectu6 con una
discriminacion minima de 100 g y los registros de talla se efectu6 en
centimetros y milimetros. El IMC se calculdo dividiendo el peso
corporal por la talla en metros elevada al cuadrado, y se lo expreso
en kg/m2.

La presion arterial se registr6 con mandémetros de mercurio. La
medicién se realizé luego de cinco minutos de reposo, con el nifio
sentado, con su espalda apoyada sobre el respaldo de la silla, los
pies apoyados en el piso y con el brazo a la altura del corazén. La PA
se mide mediante el método ausculta torio, se registraron las
presiones arteriales sistélica y diastélica tomando en cuenta el primero
y el quinto ruidos de Korotkoff, con nimeros exactos. Se utilizaron
manguitos apropiados al perimetro del brazo.

Los datos obtenidos se vacio en una hoja de toma de datos disefiada

para tal fin.

Se codifico e inserto los datos y las variables en un archivo de

SPSS 21.0 para su procesamiento.

3.5 DISENO DE RECOLECCION DE DATOS

La recoleccién de datos se obtuvo directamente del examen clinico en el

servicio de pediatria y medicina interna de la Clinica Jesus del Norte en el

periodo de agosto a diciembre del afio 2016.
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Para efectuar el estudio y con la finalidad de obtener la informacion se

cumplié con informar a los jefes de Servicio el desarrollo de la investigacion.

3.6 PROCESAMIENTO Y ANALISIS DE RESULTADOS

Para el presente estudio los datos compilados en las fichas de recoleccion
de datos fueron trasladados a una base de datos del software estadistico
IBM SPSS Statistics version 23.0. a partir de alli se realiz6 el analisis
estadistico aplicado a las variables estudiadas. Pearson y Prueba de Chi

cuadrado.
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CAPITULO IV: ANALISIS DE LOS RESULTADOS

4.1 RESULTADOS

En el siguiente trabajo se encontré que de 160 pacientes, 17 pacientes son
Hipertensos (10.6%), 31 pacientes son Pre hipertensos (19.4%) y 112 tienen
una presion normal(70%); ademas encontramos también 29 pacientes sufre
obesidad (18.1%), 57 sufre de sobre peso(35.6%) y 74 son eutroficos
(46.3%).

Dentro de los pacientes que sufren de hipertension encontramos que 13 son
obesos y utilizando la prueba de Chi cuadrado se encontré relacion
estadistica (p=0.03<0.05).

Dentro de los pacientes que presentan prehipertensién encontramos que 14
son obesos y utilizando la prueba Chi cuadrado se encontré una relacion
estadistica (p=0.03<0.05).

Se describe también que la mayor media del PAS estadisticamente
significativa p< 0.05 la tienen los obesos (125 mmHg), seguido por los
adolescentes con sobre peso p<0.05 (114.5mHg) y la menor media lo tiene
los adolescentes eutréficos con media de 105.4 mmHg.

Se describe también que no existe una relacion estadistica entre las
probabilidades de sufrir HTA o prehirpertension arterial segun el sexo
encontrando Chi cuadrado de 0.10 p=0.7557

El estudio también nos muestra con respecto al IMC y la presion sistolica
gue existe una elevacion estadisticamente comprobada con los pacientes
gue presentan un IMC elevado con referencia a los pacientes Eutroficos que
presentan una media PAS de 105,4mmHg en comparacién con los de
sobrepeso que presentan una media de PAS 114,5mmHg y los obesos que

presentan una media de 125mmHg.
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TABLA 1 Caracteristicas de la Poblacion estudiada

N |Media Desviacion Minimo Maximo
estandar

Edad 160 |151 |14 13,0 17,0
PAS 160 [112,2 |8,9 100,0 |130,0
PAD 160 |72,6 |7,7 55,0  |90,0
IMC 160 |25,0 |4,3 14,4 34,3
Sexo

Femenino 81 50,6

Masculino 79 49,4

IMC

Eutréficos 74 46,3

Sobrepesos 57 35,6

Obesos 29 18,1

PA

Normal 112 70,0

Prehipertensos 31 19.4

Hipertensos 17 10,6

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

Interpretacion: De la tabla 1 se aprecia que la media de edad es 15.1 afios
+1.4 aflos con un minino 13 afios y maximo de 17 afos, la media del PAS
es 112 mmHg +8.9 mmHg con un minino 100 mmHg y maximo de 130
mmHg , la media del PAD es 72.6 mmHg £7.7 mmHg con un minino 55
mmHg y maximo de 90 mmHg. La media de IMC es 25 Kg/m?+ 4.3 Kg/m?
con un minimo 14 Kg/m? y maximo de 34.4Kg/m?

Asimismo, se aprecia que el 50.6% son mujeres y el 49.4% son varones. El
46.3% del total de adolescentes son Eutroficos; el 35.6% presentan
sobrepeso y el 18.1% presentan obesidad. Asimismo, se aprecia que 70%
presentan presion normal; el 19.4% son prehipertensos y el 10.6% son

hipertensos.
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TABLA 2 Género de la poblacién segun HTA de la poblacion estudiada.

HTA
HTA No HTA
Sexo n % n % n %
Femenino |8 47,1% |73 51,1% |81 50,6%
Masculino |9 52,9% |70 48,9% | 79 49,4%
Total 17 100% 143 |100% |160 |100%

Total

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.
Chi cuadrado: 0.10 p=0.7557 No se encontro relacion estadistica
OR:0.85 (0,31, 2.33) al 95%

GRAFICO 1 Género de la poblacién segin HTA de la poblacién estudiada
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Interpretacion: De la tabla 2 se aprecia que del total de adolescentes con

HTA el 52.9% son varones, No se encontrd relacidon estadistica
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TABLA 3 Presion arterial segun obesos de la poblacion estudiada.

Obesos
Total
PA Si No
n % n % n %
Normal 2 6,9% |110 |84,0% (112 |70,0%
Prehipertensos 14 48,3% |17 13,0% (31 19,4%
Hipertensos 13 44.8% |4 3,1% 17 10,6%
Total 29 100,0% (131 |100,0% | 160 |100,0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

Chi cuadrado: 74.4 p=0.000<0.05 se encontr6 relacion estadistica

GRAFICO 2 Presion arterial segtin obesos de la poblacion estudiada
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Interpretacion: De la tabla 3 se aprecia que del total de obesos el 48.3% son

prehipertensos; el 44.8% son hipertensos . Se encontré relacion estadistica

p<0.05
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TABLA 4 Prehipertensos e Hipertensos seglin obesos

Obesos
Total
PA Si No
n % n % n %
Prehipertensos 14 |51,9% (17 [81,0% |31 |64,6%
Hipertensos 13 48,1% |4 19,0% |17 35,4%
Total 27 |100,0% |21 |100,0% |48 |100,0%

Fuente: Ficha de recolecciéon de datos.

Chi cuadrado: 4.37 p=0.03<0.05 se encontro relacion estadistica

GRAFICO 3 Prehipertensos e Hipertensos segin obesos
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Interpretacion: De la tabla 4 se aprecia que del total de obesos el 51.9% son

prehipertensos; el 48.1% son hipertensos. Se encontrd relacién estadistica

p<0.05
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TABLA 5 Hipertensos segln obesos de la poblaciéon estudiada

HTA
Total
HTA No HTA
Obesos
n % n % n %
Si 13 76,5% |16 11,2% |29 18,1%
No 4 23,5% |127 1[88,8% |131 |81,9%
Total 17 100,0% | 143 |100,0% |160 |100,0%

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.
Chi cuadrado: 4.37 p=0.03<0.05 se encontro relacion estadistica
OR: 25.79 (7.5, 88.73)

GRAFICO 4 Hipertensos segun obesos de la poblacion estudiada
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Interpretacion: De la tabla se aprecia que del total de adolescentes con HTA
el 76.5% son obesos se encontro relacion estadistica p<0.05 . Asimismo, se
aprecia que los obesos tiene 25 veces mas chance de presentar

hipertension en relacion a los no obesos.
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TABLA 6 Comparacién de medias segun IMC por Presion sistolica

i Desviacion
N Med® tandar | ANOVA
Eutroficos |74 105,4 3,1
Sobrepesos | 57 114,5 7,3
Obesos 29 125,0 4,0 p=0,000*

Fuente: Ficha de recoleccion de datos.

*p=0.0000<0.05 existe diferencias significativas

GRAFICO 5 Comparacion de medias segun IMC por Presion sistolica
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Interpretacion: De la tabla 4 se aprecia que la mayor media del PAS
estadisticamente significativa p< 0.05 la tiene los obesos (125 mmHg)
seguido por los adolescentes con sobre peso p<0.05 (114.5mHg) y la menor

media lo tiene los adolescentes eutréficos con media de 105.4 mmHg.
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TABLA 7 Comparacién de medias segun IMC por Presion diastélica

Desviacién
Media
estandar | Anova
Eutréficos |74 68,8 4,7 p=0.000*
Sobrepesos | 57 73,8 8,0
Obesos 29 80,2 7,0

Fuente: Ficha de recolecciéon de datos.

*p=0.0000<0.05 existe diferencias significativas

GRAFICO 6 Comparacion de medias segin IMC por Presion diastdlica
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Interpretacion: De la tabla 5 se aprecia que la mayor media del PAD

estadisticamente significativa p< 0.05 la tiene los obesos ( 80 mmHQ)

seguido por los adolescentes con sobre peso p<0.05 ( 73.8 mmHQ)y la

menor media lo tiene los adolescentes eutréficos con media de 68.8mmHg
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TABLA 8 Correlaciéon entre IMC y PAS y PAD

Correlaciones

IMC PAS PAD

IMC Correlacion de

Pearson 1 736 | ,494”7

Sig. (bilateral) ,000 ,000

N 160 160 160
PAS Correlacion de

Pearson 736" 1 515"

Sig. (bilateral) ,000 ,000

N 160 160 160
PAD Correlacion de

Pearson 494" | 5157 1

Sig. (bilateral) ,000 ,000

N 160 160 160

** La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (2colas).
Fuente: Ficha de recoleccion de datos.
Interpretacion: Existe alta correlacion significativa entre el IMC y PAS

(0.736); existe moderada correlacion significativa entre el IMC y el PAS
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4.2 DISCUSION

La prevalencia de obesidad y sobrepeso en el total de nuestros adolescentes
estudiados fue de 53.7%, de hipertension 10.6% y 19.4 % son prehipertensos,
Haciendo referencia a un estudio hecho en LA HABANA, CUBA “En el afo
2015 en el que la investigacion determind que su prevalencia era, el 23,2 %
presentd sobrepeso y obesidad, 2,9 % hipertension arterial y 14,5 %
prehipertension presentando cifras inferiores esto puede deberse a que las
diferencias culturales y sociales entre los dos paises coadyuvan a que nuestro
pais tenga mayor indice de obesos.

Con relacién a la prevalencia HTA segun el Sexo en nuestro estudio no
encontraremos ninguna relacion estadistica como es el caso del estudio
realizado en JALISCO, MEXICO Se realiz6 un estudio transversal con el
objetivo de determinar la relacion del sobrepeso y obesidad en el que
concluye que la mayor concentracion de adolescentes con sobre peso se
encontro en el sexo masculino.

En nuestro estudio encontramos una prevalencia de hipertension arterial de
10.6 % y 12.8 % de prehipertensién que comparado con un estudio realizado
en CAJAMARCA, PERU “En el afio 2013 se desarrolld una investigacion
referida a determinar el riesgo asociado a hipertension y prehipertension
arterial en adolescentes obesos comparados con eutréficos, complementa y la
diferencia no es tan significativa con una prevalencia de 19.2% obesos,
36.4% sobrepeso, 10.8% hipertensiéon arterial y 12.8% presento
prehipertension arterial esto claro debido a que las realidades y el contexto
cultural es bastante similar lo cual complemente a nuestro estudio.

Nuestros resultados a pesar de las limitaciones del estudio por ser un
estudio transversal, y de poblacién peculiar pluri racial aun asi sus
resultados se parecen a lo encontrado en la literatura, con diferencias
raciales y geograficas que indican que la obesidad al asociarse a
hipertension esta influyendo sobre los niveles de mortalidad cardiovascular

en los proximos afios en nuestro pais.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES
1. Los adolescentes con obesidad tienen mayor riesgo asociado de

tener prehipertension e hipertensién arterial.

2. Existe correlacion positiva entre los niveles de IMC vy los de Presion

arterial sistélica y diastdlica en adolescentes.

3. Los adolescentes con obesidad tienen mayor riesgo asociado de
tener hipertension arterial segun edad entre 13 y 15 afios y no

asi con el género.

4. Asi mismo se describe también que no existe una relacién estadistica
entre las probabilidades de sufrir HTA o prehirpertension arterial

segun el sexo encontrando.
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5.2 RECOMENDACIONES

1. Es conveniente emprender nuevos y mas estudios con una mayor
muestra de poblacion prospectivos con la finalidad de corroborar la

asociacion observada.

2. Implementar charlas nutricionales en los colegios, dirigidas hacia
padres y alumnado en general para concientizar y prevenir la
obesidad y sobrepeso en la poblacion y su asociacion con la

hipertension arterial a temprana edad.

3. Es importante el manejo de obesidad y el sobrepeso a temprana edad
ya que asi podemos evitar que esta patologia desencadene otras

patologias como la hipertension.

4. Concientizar a los padres sobre la importancia de tener un control de
la presion arterial de los nifios y adolescentes mas aun si estos
presentan sobrepeso u obesidad para poder diagnosticar con
anticipacién alguna patologia relacionada a esta como la hipertension

y la prehipertension.
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ANEXO 1 Operacionalizacion De Variables

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

. . TIPO DE
DEFINICION DEFINICION ESCAL INDICAD
VARIABLE VARIABL FUENTE
CONCEPTUAL OPERACIONAL E A ORQ
INDEPENDIENTE]
Es definida como el
aumento de la grasa
corporal que | IMC= percentil | Cuantitativ | Nominal | IMC= Examen
condiciona 95 a percentil Clinico
enfermedad. En 95
nuestro trabajo
. consideramos a
Obesidad )
aquellos nifios que
tienen IMC mayor al
percentii 95 de las
curvas de IMC para la
edad y sexo de la
NCHS editadas por la
CDC.
DEPENDIENTE
Se considera
Prehipertension: PA PAM=
diastdlica o sistdlica (PAS-
mayor o igual al PAD)/3 +
percentil 90 y menor PAD
. » . PAM= (PAS-
Prehirpertension |que el percentil 95, o PAM=perc
] PAD)/3 + PAD )
Arterial 120/80 mmHg hasta ) entil 90 y
. . PAM=percentil . . Examen
percentil 95 si el valor Cualitativa | Nominal < del )
. 90 y < del . Clinico
del percentii 90 es ) percentil
. percentil 95
superior a  120/80 95
mmHg.
Se considero
hipertensién arterial
cuando sus valores PAM=
PAM= (PAS-
) y fueron >95° (PAS-
Hipertension ) ) PAD)/3 + PAD Examen
) percentilo. La presion . PAD)/3 + .
Arterial . . PAM =percentil o Nominal Clinico
arterial media (PAM) o5 Cualitativa PAD
se calculé de acuerdo PAM
a la formula: PAM= >percentil
95

(PAS-PAD)/3 + PAD.
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ANEXO 2 Instrumento - Ficha De Recoleccion De Datos

Ll
FICHA CLINICA DE RECOLECCIONDE DATOS

FECHA

1 DATOS GENERALES

EDAD
SEXO

2 VARIABLE INDEPENDIENTE

PESO
TALLA

IMC PERCENTIL[ |

GRUPO
OBESO

SOBREPESO
EUTROCICO

3 VARIABLE DEPENDIENTE

PAS PERCENTIL
PAD PERCENTIL
PAM
GRUPO
HIPERTENCION

PREHIPERTENSION
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ANEXO 3 Validez De Instrumento

VALIDACION DEL EXPERTO
ESCALA DE OPINION DEL EXPERTO
APRECIACION DEL EXPERTO SOBRE EL INSTRUMENTO DE MEDICION

INVESTIGACION TITULADA: OBESIDAD COMO FACTOR ASOCIADO A
HIPERTENSION Y PREHIPERTENSION EN ADOLESCENTES

CLINICA JESUS DEL NORTE
AGOSTO - DICIEMBRE 2016

EXPERTOS
N° ASPECTOS A CONSIDERAR A B c
Sl NO Si NO Sl NO
1 | El Instrumento tiene estructura
Légica X P W
2 | La secuencia de presentacién de /)
items es optima X X %
3 | El Instrumento abarca en su totalidad
el problema de Investigacion X & P
4 |Los items permiten medir el
problema de investigacion X X ?O
Los items permiten  recoger
5 | informacion para alcanzar los o >C
objetivos de la investigacion ¥
¢ | El Instrumento abarca las variables e . \
indicadores X *’
7 | Los items permiten contrastar la X X ;
hipétesis )C‘
[
' TABLA DE iDENTIFICACION DE EXPERTOS
X
APELLIDOS Y NOMBRES F?M DER, EXPERTO
\ 4
A Lsfer Alvs TFrepum
LJ oL Alva Y
P i) /)
B / ) , S
Aéﬂ%‘féﬁ/f C ///55/’)/& / . 7/;’5“‘] T 47 ;
: 250
| " &amy)pmfw 6&.%/ —Tr(?cfc{u/ 0 | :
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ANEXO 4 Tablas De Percentiles De Presion Arterial.

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

TABLA DE MUJERES PAD (mmHQg)

104.8

133.7
90
77
73
59

139.4
91
78
74
60

1382
91
78
74
60

1443
92
79
75
61

142,8
91
79
75
61

149,2
92
80
76
62

147.0
92
80
76
62
15,7
93
81
77
63

108.4

143.8

Normotension = percentil 50; Pre-Hipertension = percentil 90 hasta 80 mmHg; Estadio 1 HTA = percentil 95; Estadio 2 HTA =

percentil 99 + 5 mmHg.
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Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio? HTA
Prehipertension
Normotension

Estadio 2 HTA
Estadio! HTA
Prehipertension
Normotension

s

139.2
91
79
75
61

1459
92
g0
76
62

149,7
93
81
77
63

151.3
94
82
78
64

151.9
95
82
78
64

152.3
95
82
78
64

142,0
91
79
75
61

148,4
92
g0
76
62

152,1
93
g1
77
63

153,6
94
82
78
64

1543
95
82
78
64

154.6
95
e3
79
65

146,5
92
79
75
61

152,7
93
8o
76
62

156.0
94
81
77
63

157.5
95
82
78
64

158,2
95
83
79
65

158,6
96
&3
79
65

1515
93
80
76
62

157.3
94
g1
77
63

160,5
95
82
78
64

161.9
96
83
79
65

162,6
96
g4
80
66

162.9
96
84
g0
66

156.4
93
81
77
63

162,0
94
82
78
64

164.9
95
a3
79
65

166.3
96
84
80
66

166.9
97
8s
g0
66

167.3
97
8s
80
67

160.8
94
82
78
64

166.1
9s
83
79
65

168.9
96
84
80
66

170.2
97
8s
80
67

170.9
98
8s
80
67

171.2
98
8s
80
67

1635
95
82
78
64

168.6
96
e3
79
65

171.3
97
g4
g0
66

172,6
98
85
80
67

173.2
98
g6
€0
68

173.6
98
g6
g0
68

Normotensidn = percentl 50; Pre-Hipertension = percentil 90 hasta 80 mmHg; Estadio 1 HTA = percentil 95; Estadio 2 HTA =

percentil 99 + 5 mmHg.
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TABLA DE MUJERES PAS (mmHg)

2 cms 79,6 80,9 83,0 85.4 81,7 89,9 91,1

Estadio 2 HTA 14 115 116 "7 19 120 121
Estadio? HTA 102 103 104 105 107 108 109
Prehipertension 98 99 100 101 103 104 105
Normotension 85 85 87 88 89 9 91
3 cms 87.8 89,2 91,6 94,2 96,9 99.3 100.8
Estadio 2 HTA 116 116 118 19 120 21 122
Estadio! HTA 104 104 105 107 108 109 110
Prehipertension 100 100 102 103 104 106 106
Normatension 86 87 88 89 9 92 93
4 cms 94,0 95,6 98,1 101,0 104,0 106,8 108,4
Estadio 2 HTA 17 118 19 120 122 123 124
Estadio! HTA 105 106 107 108 110 m 112
Prehipertension 101 102 103 104 106 107 108
Normotension 88 88 90 9 92 94 94
5 ms 100.4 102,0 104,8 108,0 m.a 14,3 116,
Estadio 2 HTA 19 119 121 122 123 125 125
Estadio! HTA 107 107 108 10 m 112 113
Prehipertension 103 103 105 106 107 109 109
Normotensién 89 90 9 93 94 95 96
6 cms 106.9 108,6 1116 15,0 18,6 1219 1239
Estadio 2 HTA 120 121 122 124 125 126 127
Estadio! HTA 108 109 110 m 13 114 115
Prehipertension 104 105 106 108 109 110 111
Normotension 91 92 93 94 96 97 98
7 ms 1131 1149 118.1 121.8 125.6 1291 131.3
Estadio 2 HTA 122 123 124 125 127 128 129
Estadio! HTA 10 m 112 13 1s 116 116
Prehipertension 106 107 108 109 m 112 13
Normatension 93 93 95 96 97 99 99

Normotension = percentil 50; Pre-Hipertensién = percentil 90 hasta 80 mmHg; Estadio 1 HTA = percentil 95; Estadio 2 HTA =
percentil 99 + 5 mmHg.
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8 ms 1185 1205 1239 127.8 1319 135.6 137.9

Estadio 2 HTA 124 125 126 127 128 130 130
Estadio! HTA 12 12 114 15 116 118 118
Prehipertension 108 109 110 m 113 114 14
Normotension 95 95 96 98 99 100 101
9 cms 123.2 1253 129,0 1331 137.4 141.4 1438
Estadio 2 HTA 126 126 128 129 130 132 132
Estadio! HTA 14 114 115 17 118 119 120
Prehipertension 110 110 112 13 114 116 116
Normotension 96 97 98 100 101 102 103
10 cms 1275 129.8 1337 138.2 142,8 147.0 149.6
Estadio 2 HTA 128 128 130 131 132 134 134
Estadio? HTA 16 116 117 119 120 121 122
Prehipertension 12 12 114 115 116 118 118
Normotension 98 99 100 102 103 104 105
11 cms 1324 1350 139,54 1443 149,2 153.7 156,4
Estadio 2 HTA 130 130 131 133 134 135 136
Estadio? HTA 18 18 119 121 122 123 124
Prehipertension 14 114 116 17 118 119 120
Normotension 100 101 102 103 105 106 107
12 s 139.2 142,0 146,5 1515 156.4 160.8 1635
Estadio 2 HTA 132 132 133 135 136 137 138
Estadio! HTA 19 120 121 123 124 125 126
Prehipertension 116 116 117 119 120 120 120
Normotension 102 103 104 105 107 108 109
13 cms 145.9 1484 152,7 157.3 162,0 166.1 168.6
Estadio 2 HTA 133 134 135 137 138 139 140
Estadio! HTA 121 122 123 124 126 127 128
Prehipertension 17 118 119 120 120 120 120
Normotension 104 105 106 107 109 110 110
14 cms 149.7 152.1 156,0 160.5 164.9 168.9 171.3
Estadio 2 HTA 135 136 137 138 140 141 141
Estadio? HTA 123 123 125 126 127 129 129
Prehipertension 19 120 120 120 120 120 120
Normotension 106 106 107 109 110 m 12
15 cms 151.3 153.6 157.5 161.9 166.3 170.2 172,6
Estadio 2 HTA 136 137 138 139 141 142 143
Estadio! HTA 124 125 126 127 129 130 131
Prehipertension 120 120 120 120 120 120 120
Normotension 107 108 109 110 m 13 13
16 cms 151,9 1543 158,2 162,6 166.9 170.9 173.2
Estadio 2 HTA 137 138 139 140 142 143 144
Estadio? HTA 125 126 127 128 130 131 132
Prehipertension 120 120 120 120 120 120 120
Normotension 108 108 110 m 112 145 114
17 s 152.3 154,6 158.6 162,9 167.3 171.2 173.6
Estadio 2 HTA 138 138 139 141 142 143 144
Estadio! HTA 125 126 127 129 130 131 132
Prehipertension 120 120 120 120 120 120 120
Normotension 108 109 110 m 113 14 115

Normotensidon = percentil 50; Pre-Hipertension = percentil 90 hasta 80 mmHg; Estadio 1 HTA = percentil 95; Estadio 2 HTA =
percentil 99 + 5 mmHg.

56



TABLA VARONES PAS (mmhG)

Edad  Percentil de Talla 5 10 25 50 75 90 9%
2 cms 81,1 824 845 86,9 89,2 914 92,6
Estadio 2 HTA 114 115 116 118 120 122 122
Estadiol HTA 101 102 104 106 108 109 110
Prehipertension 97 99 100 102 104 105 106
Normotension 84 85 87 88 0 R R
3 cms 89,2 90,5 92,7 953 97.9 1004 1019
Estadio 2 HTA 116 17 119 121 123 124 125
Estadiol HTA 104 105 107 109 110 112 113
Prehipertension 100 101 103 105 107 108 109
Normotensién 86 87 89 91 93 94 95
4 cms 95,6 97,1 99,7 102,5 105.4 1080 1095
Estadio 2 HTA 118 119 121 123 125 126 127
Estadiol HTA 106 107 109 m 112 114 115
Prehipertension 102 103 105 107 109 110 m
Normotensién 88 89 91 93 95 9% 97
5 cms 101.5 103.2 1060 1092 1123 1151 116.8
Estadio 2 HTA 120 121 123 125 126 128 128
Estadiol HTA 108 109 110 112 114 115 116
Prehipertension 104 105 106 108 110 1 112
Normotension ) 91 93 95 % 98 98
6 cms 107,3 109,2 1122 1157 1191 122,1 1239
Estadio 2 HTA 121 122 124 126 128 129 130
Estadiol HTA 109 110 12 114 115 17 17
Prehipertension 105 106 108 110 m 113 113
Normotension 91 92 %9 % 98 9 100
7 cms 113,2 115,1 1184 1220 125,7 1290 1310
Estadio 2 HTA 122 123 125 127 129 130 131
Estadiol HTA 110 1 113 115 17 118 119
Prehipertension 106 107 109 m 113 114 115
Normotension 92 %9 %5 97 %9 100 101
8 cms 118.8 120.8 1243 1281 132,1 1357 1378
Estadio 2 HTA 124 125 127 128 130 132 132
Estadiol HTA m 112 114 116 118 119 120
Prehipertension 107 109 110 112 14 115 116
Normotension 9 95 97 9 100 102 102
9 cms 123.8 126,0 1296 1337 137.9 1418 1441
Estadio 2 HTA 125 126 128 131 132 133 134
Estadiol HTA 113 114 116 18 119 121 121
Prehipertension 109 110 12 14 115 17 118
Normotension 95 96 % 100 102 103 104
10 cms 128,2 130,5 1344 1388 1433 1474 1499
Estadio 2 HTA 127 128 130 132 133 135 135
Estadiol HTA 115 116 17 19 121 122 123
Prehipertension m 112 114 15 17 119 119
Normotensién 97 98 100 102 103 105 106
1 cms 1324 1349 1390 1437 1485 1529 1555
Estadio 2 HTA 129 130 132 134 135 137 137
Estadiol HTA 17 118 119 121 123 124 125
Prehipertension 13 114 115 17 119 120 120
Normotension 99 100 102 104 105 107 107

Normotensién = percentil 50; Pre-Hipertension = percentil 90 hasta 80 mmHg; Estadio 1 HTA = percentil 95; Estadio 2 HTA =
percentil 99 + 5 mmHg.

57



12 cms 137.3 1399 144,3 149,3 154.4 159.0 161.9

Estadio 2 HTA 131 132 134 136 138 139 140
Estadiol HTA 119 120 122 123 125 127 127
Prenipertension 15 116 118 120 120 120 120
Normotension 101 102 104 106 108 109 110
13 cms 143.6 146.4 1511 156.4 161.7 166.6 169.5
Estadio 2 HTA 133 135 136 138 140 141 142
Estadiol HTA 121 122 124 126 128 129 130
Prehipertension 118 116 118 120 120 120 120
Normotension 104 105 106 108 110 111 112
14 cms 150.,5 153,6 1587 164,1 169.5 174,2 177.0
Estadio 2 HTA 136 137 139 141 143 144 145
Estadio! HTA 124 125 127 128 130 132 132
Prehipertension 120 120 120 120 120 120 120
Normotension 106 107 109 1" 113 114 115
15 cms 156.7 159.8 164,28 1701 175.3 179.8 182,4
Estadio 2 HTA 139 140 141 143 145 147 147
Estadiol HTA 126 127 129 131 133 134 135
Prehipertension 120 120 120 120 120 120 120
Normotension 109 110 112 113 115 17 117
16 cms 160.8 163,7 168.5 173,6 178.6 182,9 185.,5
Estadio 2 HTA 141 142 143 146 148 149 150
Estadio! HTA 129 130 132 134 135 137 137
Prehipertension 120 120 120 120 120 120 120
Normotension m 12 114 116 118 119 120
17 cms 1631 165.8 1704 175.3 180.2 184.,5 187.0
Estadio 2 HTA 144 145 146 148 150 151 152
Estadiol HTA 131 132 134 136 138 139 140
Prehipertension 120 120 120 120 120 120 120
Normotension 14 115 116 18 120 120 120

Normotensidn = percentl 50; Pre-Hipertension = percentil 90 hasta 80 mmHg; Estadio 1 HTA = percentil 95; Estadio 2 HTA =
peccentil 99 + 5 mmHg.
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TABLA DE PERCENTIL DE TALLA EN VARONES
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TABLA DE PERCENTIL DE TALLA EN MUJERES
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