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Introducción
Ya se puede afirmar que los factores de riesgo

cardiovascular se pueden identificar en niños y que son
predictivos del riesgo cardiovascular en adultos. Los
estudios epidemiológicos longitudinales han demostra-
do la utilidad de los diferentes factores tradicionales de
riesgo medidos desde la niñez hasta el adulto en prede-
cir cambios cardiovasculares subclínicos en el adulto1.

En el mundo, uno de cada 4 adultos padecen
hipertensión (HTA), una enfermedad que contribuye al
49% de la enfermedad coronaria isquémica y al 62% de
los accidentes cerebrovasculares. Los datos del estudio
Framingham predicen que el 90% de las personas
normotensas desarrollaran una HTA a lo largo de su vida.
Hasta hace muy poco, la hipertensión primaria, la causa
más frecuente de hipertensión en el adulto, estaba con-
siderada infrecuente en niños. Pero la epidemia global
de obesidad está provocando un cambio en la distribu-
ción de la tensión arterial (TA) hacia niveles más eleva-
dos en niños y adolescentes, lo cual supone un riesgo
sustancial para la salud a largo plazo2.

La elevación mantenida de la tensión arterial impacta
no sólo en la pared vascular, sino también en otras es-
tructuras, como el corazón, los riñones y el sistema ner-
vioso central, produciendo los llamados daños en órga-
nos diana de la hipertensión. La capacidad de la HTA de
producir un mayor o menor grado de daño orgánico de-
pende de una serie de factores, tanto hemodinámicos y
no hemodinámicos. Entre los más importantes están la
severidad de los valores elevados de TA, la duración de
la hipertensión, la susceptibilidad individual, la predis-
posición familiar y la etnia. El reconocimiento de una
HTA esencial en niños y adolescentes introduce la ne-
cesidad de valorar las alteraciones sutiles en los órganos
diana, que a su vez se modifican por los cambios fisio-
lógicos correspondientes al crecimiento y maduración
del niño. Esto ha conducido al uso de distribuciones
percentiladas para muchas de las medidas de daño orgá-
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nico, incluyendo la masa ventricular izquierda (MVI) y
el grosor de la pared de la carótida3-5.

HTA y daño en órganos diana
A lo largo de los últimos años ha habido muchos

estudios evaluando el daño en órganos diana en niños
hipertensos. Debido a la ausencia de enfermedad arterial
coronaria y cerebrovascular a estas edades, los marca-
dores utilizados que se han evaluado en niños incluyen
la presencia de cambios en las redes arteriales tales como
el estrechamiento vascular retinal, cambios en la elasti-
cidad arterial y engrosamiento de la íntima-media de la
arteria carótida, y la hipertrofia ventricular izquierda
(HVI) como marcador de enfermedad cardíaca. Salvo
la valoración de la HVI, todas las otras modalidades re-
presentan de momento herramientas de investigación
sobre los efectos tempranos de la hipertensión.

El aumento anormal de la MVI y/o geometría ha sido
reconocido como uno de los marcadores más importan-
tes de riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular
inducida por la HTA en adultos. El último consenso de
la Task Force sobre TA en niños6 ha recomendado la
realización de una ecocardiografía como único marca-
dor de daño orgánico en todos los niños hipertensos y
en aquellos con una prehipertensión en presencia de dia-
betes o enfermedad renal. La relación entre HTA y MVI,
sin embargo,  es más difícil de reconocer porque los ni-
ños y adolescentes crecen rápidamente y su TA aumen-
ta con la edad. Los estudios transversales han mostrado
que los determinantes principales del crecimiento
ventricular izquierdo son el tamaño corporal y el sexo,
con una pequeña contribución de la TA7.

Hipertrofia ventricular izquierda e HTA
Los adultos hipertensos con hipertrofia ventricular

izquierda tienen mayor riesgo que los adultos hipertensos
sin ella de padecer complicaciones como infarto de
miocardio, accidentes cerebrovasculares, e insuficien-
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cia cardiaca congestiva, cuadriplicando la mortalidad
cardiovascular. Las consecuencias finales de la
hipertensión arterial en el corazón del paciente hipertenso
que se manifiestan en forma de enfermedad coronaria y/
o insuficiencia cardiaca, se preceden característicamen-
te del desarrollo de lesión silente de órgano diana en
forma de hipertrofia ventricular izquierda. Aunque ésta
es inicialmente un proceso compensatorio o de adapta-
ción a un aumento de sobrecarga de la pared ventricular,
su presencia se asocia con un mayor riesgo para el desa-
rrollo de futuros acontecimientos cardiovasculares, así
como de mortalidad por otras causas8. El impacto que
tiene la elevación de la presión arterial en órganos diana
en niños es más difícil de estudiar ya que la morbi-mor-
talidad que genera aparece en décadas posteriores. La
medida más efectiva para medir los efectos cardíacos de
la hipertensión es la ecocardiografía. La masa ventricular
izquierda depende del tamaño corporal. La talla2.7 (en
metros) se ha validado como un indicador de masa cor-
poral magra y se ha recomendado por ello para clasifi-
car la masa ventricular izquierda, minimizando así los
efectos de la edad, sexo y raza y sobrepeso47. En los
adultos, la hipertrofia ventricular izquierda se define
como un índice de masa ventricular izquierda (IMVI) >
51g/m2.7 lo que corresponde con un percentil 99 para
niños y adolescentes sanos no hipertensos. Por ello al-
gunos autores proponen utilizar un IMVI mayor del
percentil 95 (IMVI > 38.6 g/m2.7) para identificar niños
hipertensos con riesgo de desarrollar hipertrofia
ventricular izquierda7-11. En adultos la monitorización
ambulatoria de la presión arterial (MAPA) predice me-
jor el daño a órganos así como la HVI comparado con
los valores casuales de presión arterial. La MAPA es
una técnica relativamente nueva para la valoración de
niños con HTA. Pero se desconoce qué variable predice
mejor la presencia de una HVI. En el estudio de Brady
et al.12 cuyo objetivo era identificar si la MAPA predeci-
ría la HVI en niños con HTA primaria en la primera
visita, así como también si la TA casual se asocia con
HVI, no encontraron ninguna variable de TA que fuera
predictiva de la presencia o ausencia de HVI. La preva-
lencia de HVI fue del 41% y aparecía en niños con HTA
independientemente de la severidad de la HTA. Conclu-
yen que la raza y el IMC pueden ser más importantes
que el grado de elevación de la TA para identificar la
existencia de HVI en niños HTA. Maggio et al.13 com-
pararon las TA sistólicas ambulatorias y MVI en niños
obesos prepuberes y niños delgados para determinar la
relación entre TA sistólica, MVI y grasa corporal. El
47% de los obesos tenían una HTA sistólica con la
MAPA, la mitad de ellos tanto sistólica como diastólica.
El 36% de los niños obesos tenían una HVI mientras
que en niños delgados la prevalencia era de 9.1%. El

IMVI estaba fuertemente relacionado con el IMC, grasa
corporal, masa magra, las TA sistólicas y TA diastólicas
de 24 horas, pero cuando se ajustaba a la grasa corporal,
sólo se asociaba a la TA sistólicas de 24 horas. El IMVI
estaba aumentado tanto en obesos con HTA como en
obesos sin HTA, lo que sugería que la MAPA no es una
buena herramienta  para la detección de niños de riesgo
de HVI.

Hipertrofia ventricular izquierda y adiposidad
Recientemente se ha observado el papel potencial

de la adiposidad en relación con el incremento de la MVI
durante la niñez, y que esta asociación se mantiene y se
hace más fuerte en el adulto joven. Ya existe una evi-
dencia considerable de que la masa ventricular izquier-
da (MVI) está aumentada en los adultos obesos nor-
motensos, y que está asociada íntimamente al IMC y a
la insulinresistencia. Una relación similar entre obesi-
dad y MVI también se ha observado en adolescentes y
adultos jóvenes14. En el estudio Bogalusa15, se evalua-
ron los efectos del aumento de la adiposidad en la MVI
de los 13 a los 27 años y la asociación de la MVI con la
insulinresistencia. Los resultados mostraron que el IMC
y la MVI estaban significativamente relacionados du-
rante la niñez y esta relación se prolongaba en el adulto,
aunque  la asociación entre MVI y adiposidad es consi-
derablemente más fuerte en el adulto que en el niño. El
grado de aumento de la MVI desde la niñez al adulto se
relaciona con el grado de aumento del IMC, indepen-
dientemente del IMC en la niñez. Estos autores  sugie-
ren que el sobrepeso y la obesidad en el adulto joven
son determinantes directos del aumento de la MVI y de
sus consecuencias en la salud cardiovascular. Los ma-
yores aumentos en la MVI desde los 13 años hasta el
adulto se observaron en los pacientes que habían expe-
rimentado los mayores aumentos en el IMC (>5.5 kg/
m2), independientemente de que fueran delgados u obe-
sos en la niñez. No se observó relación con las cifras de
TA sistólica tras ajustar los datos con el IMC. La rela-
ción entre MVI y resistencia a la insulina dependía del
grado de adiposidad.

En el estudio de Di Bonito et al.16, en una cohorte de
111 obesos con una edad media de 10.6 años, observa-
ron que la adiposidad central, medida por el cociente
perímetro de cintura/talla, es el determinante más im-
portante de la MVI y que esta asociación es indepen-
diente de la adiposidad generalizada y la resistencia a la
insulina. Los estudios de resonancia magnética cardio-
vascular revelan que los adolescentes obesos tienen una
MVI mayor que sus congéneres delgados, y que este
aumento se correlaciona fundamentalmente con el IMC
y con la TA sistólica.

Repercusiones cardiovasculares de la obesidad infantil
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Nuestro grupo ha publicado recientemente17 que la
forma más frecuente de hipertensión en el niño obeso,
aplicando la MAPA, es la HTA sistólica nocturna y/o
atenuación del descenso nocturno fisiológico de la pre-
sión arterial. Este fenómeno dependía del grado de obe-
sidad e insulinrresistencia. Puesto que en adultos la au-
sencia de disminución de la tensión arterial durante la
noche se ha asociado con un mayor riesgo de hipertrofia
ventricular izquierda y complicaciones cardiovasculares,
hemos empezado a estudiar la prevalencia de HVI en
niños obesos. Los datos antropométricos y característi-
cas metabólicas de la muestra estudiado hasta ahora, 71
niños, se muestran en la tabla 1 y 2. En el global de la
muestra, la prevalencia de HVI era del 35%, conside-
rando un IMVI > 38.6 g/m2.7, y del 5.6% considerando
el criterio de adulto (IMVI > 51 g/m2.7). Cuando des-
glosamos la muestra entre los pacientes que presenta-
ban algún tipo de HTA de los obesos sin HTA (Figura
1), vimos una prevalencia similar de HVI, sin que exis-
tieran diferencias significativas entre ambos grupos (Ta-
bla 3). Tampoco encontramos diferencias significativas
cuando subdividíamos la muestra entre obesos con HVI
frente a los obesos sin HVI. La MVI se correlacio-naba
con el IMC (r=0.56; p<0.001) y el perímetro de cintura
(r=0.58; p<0.001). No encontramos correlaciones entre
la MVI/IMVI con las tensiones ambulatorias sistólicas
ni diastólicas, ni tampoco con los parámetros
bioquímicos (glucosa, insulina, HOMAR, HDL-coles-

terol, LDL-colesterol, triglicéridos, ácido úricos, transa-
minasas y microalbuminuria).

En el adulto obeso, son varios los factores que se
piensa que contribuyen a un aumento de la MVI, como
el aumento de la TA, la adiposidad, el estado glucémico
y la resistencia a la insulina. En los niños existe poca
información disponible sobre los determinantes de la
MVI en niños obesos. Se hipotetiza que el aumento de
la MVI en niños obesos puede estar mediada por facto-
res neurohormonales: sistema renina-angiotensina,
insulina, leptina y adiponectina que podrían inducir una
expansión del volumen y crecimiento de la MVI.

Aunque la hipertrofia de cavidades izquierdas es ini-
cialmente una lesión silente de órgano diana y aparece
como un proceso compensatorio o de adaptación a un
aumento de sobrecarga de la pared vascular ventricular,
su presencia se asocia con un mayor riesgo para el desa-
rrollo de futuros acontecimientos cardiovasculares.  La
adaptación o maladaptación cardíaca como respuesta a
factores de riesgo como la obesidad, HTA, diabetes, da
lugar a diferentes anormalidades estructurales y geomé-
tricas que clasifican la HVI en excéntrica, concéntrica y
remodelación concéntrica18. Las tres formas predicen un
aumento en incidencia de procesos cardiovasculares,
pero la hipertrofia concéntrica es la que marca un mayor
riesgo. En el estudio Bogalusa19, al determinar los pre-
dictores de riesgo cardiovascular de la remodelación

Figura 1. Prevalencia de HVI en obesos.
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6.5 (77-102)

20.9 (7.2-74.6)

4.5 (1.3-16.6)

61.7 (43-258)

10.2 (29.1-67.5)

1.3 (3-7.3)

1.3 (0.1-4)

9.6 (106-138)

10.6 (94-129)

9.4 (103-134)

6.6 (58-81)

7.3 (45-70)

6.2 (54-77)

7.1 (-3.3-22.1)

8 (1.1-32.8)

31 (70-176)

7.5 (24.8-51.4)

DE (rango)
Glucosa (mg/dl)

Insulina (µµµµµU/l)

HOMAR

Triglicéridos (mg/dl)

HDL colesterol (mg/dl)

Ácido úrico (mg/dl)

Cociente mau/cr

TAS vigil

TAS dormido

TAS total

TAD vigil

TAD dormido

TAD total

Dipping sistólico (%)

Dipping diastólico (%)

MVI (cm)

IMVI (g/m2.7)

68

27.6

6

114.4

46

5.1

0.8

123

111.4

119.6

69.7

58

66

9.2

16.7

122.6

37.4

HOMAR: (Homeostasis Model Assesment): se calcula según el pro-
ducto de insulina en ayunas por glucosa en ayunas,
dividido por  22.5. Unos valores > 3.5 se consideraron patológicos,
indicativos de insulinresistencia.
Dipping = (TA media despierto - TA media dormido)/ TA media des-
pierto

Tabla 2. Características metabólicas de la muestra estu-
diada

Características Media

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

NS

IMC (kg/m2)

Z-IMC

Peso realtivo (%)

Circunferencia
cintura (cm)

HOMAR

MVI (cm)

IMVI (g/m2.7)

Dipping sistólico

Dipping diastólico

33.3±5.1

5.8±1.4

171±23

96.3±10.7

7±5.3

128.8±31.3

37.7±8.2

7.5±6.8

14.9±7.8

31.5±4.1

5.2±1.9

166±17

92.3±9.5

5.6±3.8

120.8±27.6

37±6.2

10.9±7

18.4±7.9

Tabla 3. Comparación de características entre obesos
con/sin HTA ambulatoria

Valor
de P

Obesos
no HTA
(n=36)

Obesos
con HTA

(n=35)
Variable

Sujetos

Edad (años)

Sexo (m/h)

Estadio puberal
(púber/prepúber)

Talla (m)

Peso (kg)

IMC (kg/m2)

IMC z score

Peso relativo (%)

Circunferencia
de la cintura (cm)

Tabla 1. Características antropométricas de la muestra
estudiada.

71

11.5

36/35

(36/48)

1.52

74.3

32.4

5.6

169.5

94

2 (8-14.7)

0.13 (1.21-1.79)

20.2 (36. 5-136.5)

4.7 (25-41)

1.8 (2.9-8.9)

21.4 (133-208)

10.4 (77-112)

DE (rango)Características Media

geométrica del ventrículo izquierdo durante la niñez y
el adulto, se observó que la HVI excéntrica se relaciona-
ba con el IMC, es decir que la presencia de obesidad en
el niño y adulto estaba fuertemente correlacionada con
el desarrollo de una hipertrofia excéntrica, mientras que
la forma concéntrica estaba más relacionada con la HTA
y diabetes. Ippisch et al.20 en un estudio para evaluar los
cambios en la geometría cardiaca y la función sistólica y
diastólica antes y después de la cirugía bariátrica en 38
adolescentes con obesidad mórbida, observaron una
mejoría significativa de la HVI concéntrica y de la fun-
ción cardiaca tras la pérdida de peso. Los datos en adul-
tos han demostrado que la mejoría de la HVI se asocia
con una menor morbimortalidad cardiovascular, inde-
pendientemente de la TA 21. Devereaux et al. observa-
ron que una menor HVI se asociaba con mejores pro-
nósticos, al evidenciar menores muertes cardiovascu-
lares, infarto de miocardio, y accidentes cerebrovascu-
lares 22.

Repercusiones cardiovasculares de la obesidad infantil
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