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I.1.      Enfermedad Cardiovascular. 
 

 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) comprenden un amplio espectro de 

entidades nosológicas (enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular, insuficiencia 

cardiaca y arteriopatía periférica), sin embargo la lesión anatomopatológica que subyace 

es común; la arteriosclerosis así como su principal complicación, la aterotrombosis, que 

lleva a la aparición de los diferentes síndromes clínicos. 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) siguen siendo en la actualidad la 

principal causa de mortalidad en países desarrollados tras el cáncer 1. Esta tendencia  

evidente en los países desarrollados es lo que se denomina “transición epidemiológica”, 

que abarca desde el predominio y posterior control de las enfermedades transmisibles 

hasta el auge posterior de las no trasmisibles; principalmente en este grupo se sitúan las 

ECV, el cáncer y las enfermedades respiratorias. Este hecho lo recoge Write en el prólogo 

del primer libro de cardiología preventiva, señalando que a principios de los años 30 se 

produce en Estados Unidos un cruce entre las curvas de incidencia y mortalidad de la 

cardiopatía reumática y de la cardiopatía isquémica, hecho este marcado por el inicio de 

la era antibiótica en Medicina 2. En España este hito se ha producido con 30 años de 

diferencia. 

Este cambio en la frecuencia de las causas de muerte también se ha debido al 

incremento en la esperanza de vida de la mano con los cambios en los estilos de vida3. 

Además se une un creciente aumento de las ECV en países en vías de desarrollo, 
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estimándose que en el año 2020 superaran en términos de mortalidad a las enfermedades 

transmisibles 4.  

El impacto sanitario de las ECV se ha visto incrementado a consecuencia del 

envejecimiento progresivo de la población, así como a los avances en los instrumentos 

diagnósticos y terapéuticos de los que disponemos en la actualidad. Este hecho viene 

condicionando en la última década un aumento llamativo en la morbilidad de los 

pacientes que se atienden en la práctica clínica diaria, siendo el área cardiovascular una de 

las que más  ha sufrido esta tendencia 5,6.  

Cinco de las diez principales amenazas mundiales para la salud están relacionadas 

con las enfermedades del sistema circulatorio: la hipertensión arterial, el tabaquismo, el 

consumo de alcohol, la hipercolesterolemia y la obesidad o el sobrepeso.  

 

I.1.1.  Arteriosclerosis.  

     I.1.1.1. Generalidades 

 

La Arteriosclerosis es un término general que designa varias enfermedades en las 

que se produce engrosamiento y pérdida de elasticidad de la pared arterial; el término 

procede del griego ἀρτηρία "arteria" y σκλήρωσις "endurecimiento". La aterosclerosis (del 

griego athēr- ἀθήρα  "papilla grumosa" y sklēr-ōsis σκλήρωσις  "endurecimiento 

patológico") es la forma más común de arteriosclerosis  y es un síndrome caracterizado 

por el depósito e infiltración de sustancias lipídicas, en las paredes de las arterias de 

mediano y grueso calibre. Esto provoca una reacción inflamatoria con multiplicación y 
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migración de las células musculares lisas de la pared que van produciendo 

estrechamientos de la luz arterial 7.  

La aterosclerosis supone la base fisiopatológica de todas las enfermedades 

cardiovasculares, es un proceso que ha acompañado al hombre desde sus comienzos, 

cuando los primeros homínidos se volvieron sedentarios y modificaron sus hábitos 

dietéticos haciéndose principalmente carnívoros. La aterosclerosis es un proceso lento, 

progresivo y muy regulado. 

 

      I.1.1.2. Etiopatogenia 

 

   No existe actualmente una única teoría explicativa para el proceso 

arteriosclerótico. Las evidencias actuales sitúan a la aterosclerosis como un proceso 

inflamatorio crónico que afecta a la pared de las grandes y medianas arterias, que ocurre 

en respuesta a una agresión sobre el endotelio 8,9. El desarrollo de este proceso tiene lugar 

fundamentalmente en la capa íntima y media de las arterias. Actualmente la hipótesis más 

aceptada es la de “respuesta a la lesión”: la aterogénesis se desarrollaría tras la lesión 

inicial de las células endoteliales intímales por agentes químicos (LDL oxidadas, 

productos derivados del humo del tabaco, homocisteina, toxinas, hiperglucemia… ), por 

lesión mecánica (hipertensión arterial) y/o lesión inmunológica (agentes infecciosos como 

Helicobacter Pylori y Clamidia pneumoniae entre otros) 10. Esta lesión inicial originaría 

disfunción endotelial, siendo las lesiones arterioscleróticas el fruto de las respuesta celular 

y molecular correspondientes a un proceso inflamatorio que condiciona el inicio de un 

remodelado vascular que terminará originando oclusión del flujo sanguíneo y las 
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consiguientes manifestaciones clínicas derivadas del territorio arterial que se vea afectado 

11.  

La hipótesis de respuesta a la lesión implica tres procesos que suponen la base del 

desarrollo de lesiones arterioscleróticas: 

a) Migración, proliferación y acumulación en a intima arterial de distintas clase 

celulares: macrófagos, linfocitos T y células musculares lisas. 

b) Formación matriz conectiva: fibras colágenas, elásticas y sustancia 

fundamental (proteoglicanos) 

c) Acumulación lipídica en el interior de macrófagos inicialmente y finalmente 

en las células musculares lisas y la matriz extracelular. 

 

El proceso aterosclerótico se inicia con la adhesión y posterior infiltración de los 

monocitos circulantes en la pared del vaso, estos se transforman en macrófagos titulares  

que fagocitan las LDL oxidadas que gracias a una alteración en la permeabilidad 

endotelial han invadido el espacio subendotelial, convirtiéndose en células espumosas. 

Estos macrófagos activados producen numerosos factores que dañarán el endotelio y se 

encargaran de autoperpetuar la respuesta inflamatoria. Por sí mismas las partículas LDL 

oxidadas presentan la propiedad de inducir disfunción endotelial, principalmente 

mediante una disminución de la biodisponibilidad de oxido nítrico 12. Este hecho favorece 

la adhesión y activación plaquetaria e incrementa la actividad del factor tisular entre 

otros, con lo que finalmente se establece una tendencia procoagulante que favorece la 

formación de trombos 13,14. 
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 A parte del componente celular, los factores mecánicos y hemodinámicas juegan 

un papel fundamental en el desarrollo de la aterosclerosis mediante una interacción 

directa con la expresión génica de las células endoteliales 15. 

 Las primeras lesiones patológicas de la aterosclerosis son las estrías grasas. 

Estudios necrósicos realizados en infantes ponen ya de manifiesto la existencia de 

lesiones iniciales en las grandes arterias 16. Las estrías grasas  están constituidas por 

depósitos de productos lipídicos en la pared endotelial así como macrófagos y algunos 

linfocitos T y células musculares en menor cuantía. Estas lesiones iniciales suelen 

progresar si persisten los factores lesivos hacia placas más fibrosas fruto de la 

acumulación de lipoproteínas y células musculares lisas del torrente circulatorio 17. A este 

estado proliferativo se une un remodelado positivo del vaso que condiciona además una 

proliferación de los vasa vasorum adventiciales que son propensos a la rotura, originando 

microhemorragias dentro de las placas de ateroma que condicionan progresión del 

proceso aterosclerótico 18. La aparición de la fase sintomática de la aterosclerosis viene 

determinada por la ruptura de la capa fibrosa de la placa y ulterior exposición del material 

altamente trombogénico de su interior al torrente circulatorio, culminando con la 

formación de un trombo que ocluye la luz del vaso y el flujo sanguíneo 19. 

 

  I.1.1.3.  Tipos de lesiones. 

 

En 1957 la Organización Mundial de la Salud (OMS) reúne a un grupo de 

expertos, bajo la dirección de Colman para unificar los conocimientos existentes sobre las 

arteriosclerosis, se definieron cuatro tipos de lesiones: la estría o blanda adiposa, la placa 

fibrosa, la placa complicada y la placa calcificada. En este sentido la OMS incluye el 
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término ateroma para distinguir las lesiones avanzadas con un componente 

predominantemente lipídico de las constituidas principalmente por colágeno (placa 

fibrosa). Posteriormente en 1960 se unifican las dos últimas lesiones en una hablándose 

de tres tipos fundamentales de lesión: estría adiposa, placa fibrosa y placa complicada. 

Existen dos clasificaciones de lesiones arterioscleróticas: la clínica y la 

anatomopatológica: 

a) Clasificación clínica: Inicialmente propuesta por Fuster7,20,21 (Figura 1). Divide 

las lesiones en cinco fases. La American Heart Association (AHA) define estas fases 

según las características morfológicas basadas en una clasificación propuesta por Stary 22: 

     Fase 1. Progresión lenta (Tipos I-III de la AHA). Se encuentran de forma habitual en 

menores de 30 años. Es totalmente asintomática. 

     Fase 2.  Ateroma. Lesión inestable (Tipos IV-Va). Aparece entre los 30-40 años. La placa no 

suele ser estenótica pero posee alto contenido lipídico con alta probabilidad de rotura y degenerar 

a la fase siguiente.    

     Fase 3.  Lesión Aguda complicada no oclusiva (Tipo VI). Entre los 40-60 años. Se caracteriza 

por tener una rápida progresión y manifestarse clínicamente. Puede evolucionar hacia rotura o 

fisurización con trombosis asociada pudiendo ocluir por completo la luz del vaso. 

     Fase 4.  Lesión aguda complicada trombótica oclusiva (Tipo VI). Entre los 40-60 años. 

Origina la manifestación clínica de los Síndromes coronarios agudos (SCA): angina inestable, 

infarto de miocardio y muerte súbita cardiaca. 

     Fase  5.  Lesiones estenóticas o fibrosas. (Tipo Vb-Vc).Son lesiones estables en las 

cuales el proceso aterosclerótico no ha progresado. Es propia de edades avanzadas y 
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clínicamente se manifiesta en forma de angina estable de esfuerzo. Su evolución puede 

ser a estenosis progresiva que en muchos casos origina oclusión completa del vaso. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Fases de las lesiones arterioscleróticas según Fuster y su correlación con la clasificación 

morfológica de Stary. Modificado de  referencia 5. 

b) Clasificación anatomopatológica: Desde el punto de vista patológico Hebert 

C Stary clasifica las lesiones histológicas de la placa de ateroma en ocho tipos22-24.  

     Lesiones de tipo I.  Lesión inicial. Son frecuentes ya en niños, suponen cambios mínimos en 

la pared arterial que no conllevan un aumento del grosor de la misma. Histológicamente están 

constituidas por macrófagos aislados cargados de material lipídico (células espumosas) que han 

pasado a la intima desde el torrente circulatorio 
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     Lesiones de tipo II. Estría grasa. Son visibles en la superficie arterial como estrías o placas 

relativamente planas de color amarillo. Están compuestas por células espumosas, gotas lipídicas 

extracelulares y células musculares lisas que han migrado desde la capa media. Dentro de este 

tipo se consideran dos subgrupos: tipo IIa con propensión a la progresión y las tipo IIb resistentes 

a dicha progresión. 

     Lesiones de tipo III.  Lesión intermedia o preateroma. Son consideradas el puente histológico 

entre las lesiones mínimas y el ateroma. Existe un aumento de gotas lipídicas en el espacio 

extracelular que sustituye a la matriz fundamental compuesta por proteoglicanos. 

     Lesiones tipo IV.  Ateroma. El acumulo de lípidos extracelular es mayor y ocupa casi toda la 

intima, es lo que se denomina núcleo lipídico. Existe un aumento de la infiltración de células 

inflamatorias (monocitos y linfocitos T). No originan oclusión a flujo sanguíneo y  en muchos 

casos pueden pasar desapercibidas durante una exploración angiográfica. 

     Lesiones tipo V.  Fibroateroma. A la lesión anterior se le agregan fibras colágenas. Esta lesión 

junto a la precedente puede tener tendencia a la rotura y posterior trombosis sobreañadida. 

     Lesiones tipo VI. Lesiones complicadas. Supone la aparición de una complicación de las 

placas IV y V como: fisuras, erosión, ulceración hematoma o hemorragia intraplaca y deposición 

de material trombótico en su superficie. Suelen originar las manifestaciones agudas de la 

enfermedad aterosclerótica: SCA a nivel coronario, síndromes aórticos agudos, accidentes 

cerebrovasculares agudos (ACVA). Estas lesiones pueden estabilizarse y regresar a lesiones tipo 

V.  

     Lesiones tipo VII.  Lesión calcificada. Se producen agregados de fosfato cálcico cristalino a 

nivel intra y extracelular. Suelen ser más frecuentes a partir de la cuarta década de la vida. 

10 
 



INTRODUCCIÓN 

     Lesiones tipo VIII.  Lesión fibrosa. Suele predominar el componente colágeno y el material o 

núcleo lipídico estar ausente. Pueden protruir en la luz arterial y originar graves disminuciones del 

calibre arterial incluso llegar a ser totalmente oclusivas. 

 

 En resumen desde los tipos I al IV el principal cambio histológico es originado por 

el progresivo depósito de lípidos. Una vez formada la lesión tipo IV, ésta puede cambiar y 

crecer por mecanismos adicionales al acumulo de lípidos. Este proceso dinámico que 

implica a la placa de ateroma va a venir fuertemente determinado por la exposición 

continuada a factores de riesgo cardiovascular (FRCV) que seguirán dañando el 

endotelio. Por tanto la  adquisición de estos FRCV desde la infancia, cuando ya están 

presentes las lesiones tipo I y II, pueden conllevar una aceleración de la progresión hacia 

lesiones más complicadas. De forma inversa es posible si se logran controlar los factores 

lesivos endoteliales a edades precoces que las lesiones tempranas (tipos I, II y III) 

regresen antes de haber sobrepasado la fase subclínica de la enfermedad aterosclerótica. 

 La visualización de estas lesiones a nivel arterial, principalmente en el árbol 

coronario, mediante estudio anatomopatológico o más recientemente mediante técnicas de 

imagen invasivas y no invasivas (angioscopia y ultrasonografia intravascular, TAC con 

multidetectores) 25-29, ha permitido evaluar la vulnerabilidad de las placas de ateroma 

además de demostrar que la arteriosclerosis se inicia a etapas muy precoces de la vida. 

Siguiendo en esta línea, estudios postmortem recientes como el Bogalusa Heart Study  

16,30,31  realizado en sujetos entre 6-30 años y el PDAY (Pathobiological Determinats of 

Atherosclerosis in Youth Research Group) 32,33 que analizó las autopsias de 3000 

individuos entre 15 y 34 años fallecidos por causa accidental, han  confirmado la 

presencia de lesiones iniciales (tipo I-III), y por tanto el inicio del proceso de la 
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aterosclerosis, durante la infancia y adolescencia, estableciendo además que la progresión 

hacia lesiones ateromatosas más complejas se ve favorecida ya desde  la adolescencia por 

la coexistencia de los distintos factores de riesgo34.  

 El hallazgo de lesiones arterioscleróticas en cerca del 80% de soldados jóvenes 

con una edad media de 22 años, fallecidos en Corea35-37 y posteriormente en un 45% de 

105 soldados muertos en combate en Vietnam38, justificó años más tarde la realización de 

Proyecto Internacional de Aterosclerosis (Internacional Atherosclerosis Project) que 

analizó la incidencia de lesiones ateroscleróticas en cerca de 23.000 autopsias de personas 

entre los 10-69 años de distintas zonas geográficas 39. 

 El estudio Muscatine recurriendo al análisis del calcio coronario evaluado 

mediante TAC de haz de electrones, ha demostrado la relación entre la presencia de 

placas de ateroma y los FRCV durante la infancia 40. Otros métodos no invasivos han sido 

evaluados en niños y adolescentes para estudiar las lesiones ateromatosas y su relación 

con los FRCV; entre ellos destaca el uso de la ecocardiografía doppler a nivel braquial 

para valorar el grado de disfunción endotelial y sobre todo  a nivel de arteria carótida para 

valorar el cociente intima-media 41,42. Los ultrasonidos y otros métodos como la velocidad 

de propagación de la onda de pulso y el índice de incremento también han sido usados en 

escolares y adolescentes para valorar la elasticidad arterial como marcador precoz de 

arteriosclerosis a nivel de las grandes arterias elásticas. Se ha observado una relación 

inversa entre la distensibilidad arterial y los distintos FRCV: obesidad, resistencia 

insulínica, presión arterial, síndrome metabólico, niveles de colesterol total y LDL 43,44.  

 Todos estos datos acumulados ofrecen pruebas que relacionan la presencia de 

FRCV en la etapa adulta con el proceso acelerado de aterosclerosis ya desde la infancia 

como así lo demuestran estudios patológicos 16,32; y que la extensión y progresión desde 
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las lesiones ateromatosas iniciales se pueden correlacionar con la presencia de los mismos 

FRCV que en adultos, a saber: Obesidad y sobrepeso, hipertensión arterial, diabetes, 

resistencia insulínica e hipercolesterolemia. 

 

I.1.2.  Situación epidemiológica actual.  

 

 A finales de los años 80 del siglo pasado se describió con exactitud la tendencia de 

mortalidad por ECV en países desarrollados desde la década de los 50 3. Estos datos 

mostraban una clara tendencia a la baja desde 1970 de forma contraria al incremento de la 

mortalidad evidenciado durante los 20 años anteriores, desde 1950 a 1960. Entre las 

posibles explicaciones a este hecho se expusieron circunstancias socioeconómicas45 o 

bien debidas a una modificación en la prevalencia de los FRCV 46,47. 

En el año 2004 las enfermedades del aparto circulatorio produjeron en nuestro país 

cerca de 124.000 muertes (casi 400 muertes diarias) y más de 5 millones de ingresos 

hospitalarios. Estos datos sitúan a estas enfermedades como la primera causa de muerte y 

hospitalización en España 48. En términos de mortalidad suponen un 33% del total de 

fallecimientos (29% en varones y 38% en mujeres) (Figuras 2 y 3). 
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Figura 2. Mortalidad proporcional por todas las causas en ambos sexos. España 2004. (Fuente I.N.E. 

INEbase) 

 

 

 

Figura 3. Mortalidad proporcional por todas las causas según sexo. España 2004. Fuente (I.N.E. 

INEbase) 
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Los principales componentes del las ECV son la enfermedad isquémica cardiaca y 

la enfermedad cerebrovascular que de forma conjunta suponen el 60% de toda la 

mortalidad cardiovascular. (Figura 4). En el periodo de tiempo entre 1975-2004 se ha 

observado un descenso en la tasas de mortalidad por ECV (un 3,1% medio anual). Este 

descenso ha sido debido principalmente a una disminución en la mortalidad del 

componente de enfermedad cerebrovascular (un 4,2% medio anual), sobre todo en 

mujeres (disminución de un 4,4% medio anual) (Figura 5 y 6). En este mismo periodo de 

tiempo la mortalidad por enfermedad isquémica cardiaca ha experimentado una menor 

disminución (un 1,2 % anual)49-51. (Figura 7) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Mortalidad proporcional por las distintas ECV en ambos sexos. España 2004. (Fuente 

I.N.E. INEbase) 
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Figura 5. Tendencia de la tasa de mortalidad ajustada por edad de las enfermedades del sistema 

circulatorio, enfermedad isquémica del corazón y enfermedad cerebrovascular en 

varones. España 1968-2004. (Fuente I.N.E. INEbase) 

 

 

 

Figura 6. Tendencia de la tasa de mortalidad ajustada por edad de las enfermedades del sistema 

circulatorio, enfermedad isquémica del corazón y enfermedad cerebrovascular en 

mujeres. España 1968-2004. (Fuente I.N.E. INEbase) 
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Figura 7. Tendencia de la tasa de mortalidad ajustada por edad de las ECV, la enfermedad isquémica 

cardiaca, la enfermedad cerebrovascular y la insuficiencia cardiaca. España 1968-2004. (Fuente 

I.N.E. INEbase) 

 

Desde el año 1996 en España la enfermedad isquémica cardiaca es la que 

condiciona mayor mortalidad en ambos sexos, esto es debido principalmente a un mayor 

descenso relativo de la mortalidad cerebrovascular respecto a la mortalidad coronaria50. 

En varones este fenómeno se vienen presentando desde 1987, sin embargo en la 

actualidad la mortalidad cerebrovascular sigue superando a la mortalidad isquémica 

cardiaca en el sexo femenino. La tercera enfermedad cardiovascular en importancia por el 

número de defunciones que ocasiona es la insuficiencia cardiaca con un 15% de la 

mortalidad por ECV (12% en varones y 19% en mujeres).  
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Las tasas de mortalidad específicas por edad son mayores en varones pero: la 

mortalidad proporcional, las tasas brutas de mortalidad y el número absoluto de muertes 

son superiores en las mujeres. Este fenómeno bien conocido en epidemiología es debido a 

dos hechos. Primero el mayor riesgo cardiovascular de los varones (reflejado en las tasas 

especificas de mortalidad por grupos de edad). Segundo, las ECV son mucho más 

frecuentes a edades más avanzadas, donde el número de mujeres es mayor que el de 

hombres (mayor esperanza de vida en las mujeres). Así a pesar de que las mujeres tengan 

menor riesgo cardiovascular que los varones, presentan mayor mortalidad proporcional y 

número total de muertes por esta causa52.  

 

En Europa, los países mediterráneos son los que presentan menor tasa de 

mortalidad por enfermedades cardiovasculares53-55; sin embargo dentro de la geografía 

española existen importantes diferencias en las tasas de mortalidad cardiovascular entre 

las distintas Comunidades Autonómicas. Existe un gradiente de mortalidad Norte–Sur, de 

modo que las tasas más elevadas de mortalidad del sistema circulatorio se sitúan en las 

comunidades más situadas al Sur y el Mediterráneo (Andalucía, Comunidad Valenciana, 

Canarias y Murcia), mientras que las situadas más a Norte (Navarra, Madrid, Castilla 

León y Cantabria) presentan tasas menores 49,51,56,57 (Figura 8).  
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Figura 8. Distribución geográfica de la tasa de mortalidad por edad de las enfermedades 

cardiovasculares. España 2004. (Fuente I.N.E. INEbase) 

 

Se desconoce con exactitud las causas de esta “distribución mediterránea” de la 

mortalidad dentro de España (paradoja española de la mortalidad cardiovascular)58. Puede 

obedecer tanto a diferencias en la incidencia como en el potencial letal de la enfermedad 

en cada región, así lo demuestran a nivel mundial el estudio MONICA (multinacional 

MONItoring of trends and determinants in CArdiovascular disease) 59,60 y a nivel 

nacional los estudios MONICA-Cataluña e IBERICA (Investigación, Búsqueda 

Específica y Registro de Isquemia Coronaria Aguda) 59,61. Ya que los factores de riesgo 

convencionales no son capaces de explicar más del 50-60% de estas diferencias, es 

posible que intervengan factores de tipo socioeconómico, factores higiénico-dietéticos y 

quizás algunos que actúen ya desde la infancia y la adolescencia 62. Un estudio sobre la 

existencia de factores de riesgo cardiovascular así como de los hábitos higiénico-
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dietéticos en edades pediátricas, podría ayudar a desentramar puntos oscuros de este 

patrón norte-sur de mortalidad cardiovascular. En esta línea datos recientes muestran que 

la dieta de niños de las comunidades más al sur presentan mayores consumos calóricos y 

abuso de grasas saturadas junto a un menor consumo de frutas y verduras, mostrando en 

general un modelo alimenticio que se aparta del patrón mediterráneo (estudio cuatro 

provincias). A todo esto se une una mayor prevalencia de obesidad infantil comunicada 

en estas regiones 63,64. 

 

 

 

I.2.      Factores de Riesgo Cardiovascular. Concepto 
 

 

 La mayoría de las enfermedades y entre ellas las ECV reconocen una concepción 

etiológica multicausal. Según esta concepción existirían un conjunto de factores que 

pueden desencadenar o no un proceso en función de la diferente capacidad morbígena de 

cada uno de ellos y de la  potenciación que pueden originarse entre los mismos, fruto de 

diversas interacciones. 

 Cada uno de estos factores influye en diverso grado sobre la probabilidad de 

contraer la enfermedad, pero ninguno de ellos per se originaría por su presencia o 

excluiría por su ausencia la aparición de dicha enfermedad (modelo probabilístico).  

El término riesgo implica que la presencia de una característica, aumenta la 

probabilidad de aparición de una o varias consecuencias adversas. El riesgo constituye 

una medida de probabilidad estadística de que se produzca un acontecimiento adverso 
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durante un periodo de tiempo65. Un factor de riesgo (FR) podría ser considerado como un 

eslabón de una cadena de asociaciones que darán lugar a una enfermedad. En general se 

reserva el término FR para aquellas variables que aumentan la probabilidad de enfermar, 

y factores protectores para aquellos que disminuyen la probabilidad de la misma. Por 

exposición entenderemos la toma de contacto con un FR determinado. 

Se conocen dos acepciones para el término FRCV, una más general, para indicar 

cualquier condición relacionada con el riesgo de presentar alguna de las ECV más 

frecuentes: cardiopatía isquémica, accidentes vasculares aterotrombóticos, ateromatosis 

de las arterias renales, procesos aterotrombóticos, trombosis de la arteria central de la 

retina y claudicación intermitente; y otra, más específica habitualmente referida al riesgo 

coronario, usada para designar a determinados signos biológicos, estilos de vida o hábitos 

adquiridos por un individuo o una población, que son más prevalentes entre los 

candidatos a presentar cardiopatía coronaria en el futuro y que se asocian a un aumento 

del riesgo de desarrollar dicha enfermedad 66. En muchas ocasiones cuando usamos el 

término FRCV, nos referiremos a FR coronario, por ser el que principalmente se 

relaciona con los eventos a nivel clínico y por ser la cardiopatía isquémica la que mayor 

peso proporciona a la mortalidad cardiovascular. 

El concepto de FRCV así como de la frecuencia y distribución de las ECV nace 

tras la II Guerra Mundial, principalmente con los estudios de Minnesota 67 y en 1948 con 

el inicio del Estudio Framingham. Este último es un estudio longitudinal prospectivo, en 

el que de forma periódica se examinaban a los participantes para analizar la prevalencia  

de los factores que pudieran ser candidatos como causantes de enfermedad coronaria, y 

que pasarían a denominarse FR coronario. Este estudio fue iniciado por Dawber en la 

21 
 



INTRODUCCIÓN 

ciudad americana de Framingham, un núcleo semiurbano de Boston con una población 

estable 46,47,68-71.  

Las principales conclusiones de estos  estudios longitudinales se plasmaron en un 

documento consenso: el Pooling Project en 1978 72. A final de los años 60 los principales 

FRCV reconocidos eran: la edad, el sexo masculino, la hipercolesterolemia (HPL), la 

hipertensión arterial (HTA) y el hábito tabáquico. 

Estos datos de forma conjunta han permitido diferenciar 2 patrones 

epidemiológicos mundiales: por un lado los países del Norte de Europa y los Estados 

Unidos que presentan las tasas más elevadas de mortalidad por ECV, sobre todo a 

expensas de la cardiopatía isquémica; y por otro lado contrasta con las tasas menos 

elevadas de mortalidad que presentan los países del Sur de Europa, dónde la enfermedad 

cerebrovascular supera en tasas de mortalidad a las de la cardiopatía isquémica.  

Para sugerir que una variable determinada es un FR de una enfermedad o 

condición adversa se deben cumplir tres criterios generales: a) el FR debe variar con la 

presencia de la enfermedad o condición adversa, b) la presencia del FR debe preceder en 

el tiempo al inicio de la enfermedad y c) la asociación entre FR-enfermedad no ha de 

verse influenciada por la existencia de sesgos o fuentes de error73. Sin embargo FR y 

causa no son términos equiparables.  En general  muchos de estos FRCV  no cumplen 

estrictamente con alguno de los postulados de inferencia causal o criterios de causalidad 

de Bradford Hill de 1965 y que más tarde fueron completados por Evans en 1978 74 

(Tabla 1). 
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   Tabla 1: Postulados de Inferencia Causal de Hill 

1. Fuerza o Magnitud de la asociación: Frecuencia de aparición de 
la enfermedad en sujetos expuestos. Riesgo relativo, Razón de 
Prevalencias u Odds ratio (dependiendo del tipo de estudio) 

2. Relación Temporal causa-efecto: La causa debe preceder al efecto 
y debe existir un periodo de latencia (Hª natural de la enfermedad) 

3. Efecto Dosis-Respuesta: La frecuencia de aparición del efecto 
aumenta con la dosis y tiempo de exposición al FR 

4. Consistencia: Validez externa o concordancia con estudios previos 

5. Plausibilidad biológica: Coherencia con evidencias científicas 
publicadas 

6. Especificidad de asociación: El FR está asociado únicamente a una 
enfermedad 

7. Evidencia experimental: Reproducibilidad experimental 

  

Cuando se cumplen estos criterios se puede aseverar que existe una asociación 

entre el FR y la enfermedad. A estos postulados se han añadido otros criterios que si 

aparecen, refuerzan la asociación causal como son: la validez interna del estudio 

(metodología correcta), reproducibilidad y ausencia de hipótesis alternativa. El hecho de 

que no se cumplan ninguno de los postulados anteriores no descarta que se pueda tratar de 

una asociación no causal entre un FR determinado y la enfermedad o condición estudiada. 

Los FR se han clasificado en función de la potencialidad para poder ser 

modificados o modulados por acciones terapéuticas o mediante programas preventivos de 

intervención. (Tabla 2) 
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Tabla 2: Factores de Riesgo Cardiovascular 

Modificables 
 

Metabólicos 

• Hipertensión arterial 
• Dislipemia 
• Diabetes 
• Homocisteina 
• Obesidad/sobrepeso 

Hábitos de vida 

• Sedentarismo 
• Estrés: personalidad tipo A 
• Tabaquismo 
• Dieta incorrecta 
• Obesidad/sobrepeso 
• Alcohol 

No Modificables 
• Edad 
• Sexo 
• Antecedentes familiares de ECV precoz 
• Grupo étnico 

Modificado de Jamrozik E. 75 

 

Atendiendo en la fase patogénica de la arteriosclerosis donde actúen, los FRCV 

pueden clasificarse en: 

a) Iniciadores: En general son todos aquellos FR que inducen disfunción endotelial 

mediante lesión directa o indirecta del endotelio vascular, modificando sus 

funciones de barrera, autocina y paracrina. (Ej: Humo del tabaco, radicales libres, 

etc.) 
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b) Promotores: Se consideran los FR que condicionan un aumento del depósito 

lipídico en la pared arterial tanto a nivel intra como extracelular. (Ej: 

Hipercolesterolemia, hipertensión arterial) 

c) Potenciadores: Favorecen la activación y agregación plaquetaria, 

incrementándose el riesgo trombótico. (Ej: Tabaco) 

d) Precipitadores: Aceleran o desencadenan la cascada de acontecimientos que 

originan las manifestaciones clínicas de la arteriosclerosis en los distintos 

territorios arteriales: Síndromes coronarios agudos (SCA), ACVA a nivel cerebral, 

etc 
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I.3.      Prevención Cardiovascular 
 
 
 
 
 
 

La medicina preventiva es la parte de la medicina encargada de la prevención de 

las enfermedades basada en un conjunto de actuaciones y consejos médicos. El campo de 

actuación de la medicina preventiva es mucho más restringido que el de la Salud Pública, 

en la que interviene esfuerzos organizativos de la comunidad o los gobiernos. 

La medicina preventiva se aplica en el nivel asistencial tanto en Atención 

Especializada u Hospitalaria como en Atención Primaria. Tiene distintas facetas según la 

evolución de la enfermedad, y se pueden distinguir tres tipos de prevención 

cardiovascular 76-78: (Figura 9) 

 

a) Prevención primaria: Son un conjunto de actividades sanitarias que se 

realizan tanto por la comunidad o los gobiernos como por el personal sanitario antes de 

que aparezca una ECV. Conocida la prevalencia de FRCV, la prevención primaria 

consistiría en controlar dichos factores para disminuir la incidencia de ECV. Comprende: 

1.- La promoción de la salud, que es el fomento y defensa de la salud de la 

población mediante acciones que inciden sobre los individuos de una comunidad, 

como por ejemplo las campañas antitabaco. 

2.- La protección de la salud como por ejemplo la sanidad ambiental y la 

higiene alimentaria. 
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3.- La quimioprofilaxis: consiste en la administración de fármacos para 

prevenir ECV. 

Según la OMS, uno de los instrumentos de la promoción de la salud y de la acción 

preventiva es la educación para la salud, que aborda además de la transmisión de la 

información, el fomento de la motivación, las habilidades personales y la autoestima, 

necesarias para adoptar medidas destinadas a mejorar la salud. La educación para la salud 

incluye no sólo la información relativa a las condiciones sociales, económicas y 

ambientales subyacentes que influyen en la salud, sino también la que se refiere a los 

factores y comportamientos de riesgo, además del uso del sistema de asistencia sanitario. 

Dentro de las actitudes en prevención primaria  deberemos tener en cuenta: 

Modificaciones en el estilo de vida como una adecuada dieta, favorecer y aumentar la 

actividad física con el propósito de reducir el sobrepeso, controlar la presión arterial de 

forma regular, así como los niveles de lípidos y glucemia. 

b) Prevención secundaria: Son todas aquellas acciones dirigidas a detener o 

disminuir la progresión de las ECV, con la finalidad de prolongar y mejorar la calidad de 

vida de los pacientes una vez que se han manifestado clínicamente. En Atención Primaria 

el diagnóstico precoz, cribado, o screening es considerado como una forma de Prevención 

Secundaria 79. Un programa de detección precoz es un programa epidemiológico de 

aplicación sistemática o universal, para detectar en una población determinada y 

asintomática, una enfermedad grave en estadio inicial o precoz, con el objetivo de 

disminuir la tasa de mortalidad asociada mediante un tratamiento eficaz o curativo. 
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La prevención secundaria se basa en los cribados poblacionales y para aplicar 

estos han de darse unas condiciones predeterminadas definidas en 1975 por Frame y 

Carslon para justificar el screening de una patología. 

1.- Que la enfermedad represente un problema de salud importante con un 
marcado efecto en la calidad y duración del tiempo de vida. 

2.- Que la enfermedad tenga una etapa inicial asintomática prolongada y se 
conozca su historia natural. 

3.- Que se disponga de un tratamiento eficaz y aceptado por la población en caso 
de encontrar la enfermedad en estadio inicial. 

4.- Que se disponga de una prueba de cribado rápida, segura, fácil de realizar, con 
alta sensibilidad, especificidad, alto valor predictivo positivo, y bien aceptada por 
médicos y pacientes. 

5.- Que la prueba de cribado tenga una buena relación coste-efectividad. 

6.- Que la detección precoz de la enfermedad y su tratamiento en el periodo 
asintomático disminuya la morbilidad y mortalidad global o cada una de ellas por 
separado. 

 

c) Prevención terciaria: Es el restablecimiento de la salud una vez que ha 

aparecido la enfermedad. Es aplicar un tratamiento para intentar curar o paliar una 

enfermedad o unos síntomas determinados. El restablecimiento de la salud se realiza tanto 

en atención primaria como en atención hospitalaria.: 

http://es.wikipedia.org/wiki/Tratamiento
http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADntoma
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Figura 9: Modelo de enfermedad y niveles de diagnóstico y prevención. Adaptado de Ruíz Jiménez MA 80.
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No cabe duda que cuando hablamos de Prevención Primaria durante la infancia y 

la adolescencia, lo primordial como punto de partida es conocer la magnitud del problema 

para a continuación iniciar medidas de intervención adecuadas. El interés por conocer la 

prevalencia de factores de riesgo cardiovascular durante estas etapas ha interesado a 

epidemiólogos y médicos desde mediados de los años ochenta. En nuestro país la 

existencia de estudios epidemiológicos tanto transversales como longitudinales, ha 

permitido conocer la prevalencia y el resultado de la implementación de intervenciones 

preventivas en etapas precoces. A nivel internacional otros estudios han realizado un 

esbozo de la situación. Estos estudios son relativamente poco recientes, a esto se une la 

tendencia progresiva a la “occidentalización” de los estilos de vida, que también implican 

a los sectores de edad inferiores. Por todo ello es necesaria la realización de nuevas 

“fotografías” de la situación.  
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I.4.      Factores de riesgo cardiovascular en la infancia  
            y la adolescencia 
 
 
 
 
 

Como ya mencionamos, la aparición de los procesos patológicos que conducen al 

desarrollo de la arteriosclerosis y por tanto su traducción clínica, la ECV, comienzan en 

las primeras décadas de la vida, evolucionando de forma latente hasta la vida adulta en la 

mayoría de los casos16,29,33. Los factores ambientales relacionados con la presencia de 

FRCV en la edad infantil parecen estar relacionados con la incidencia de cardiopatía 

isquémica (CI) en el adulto. Por ello y como referimos en el apartado previo cualquier 

iniciativa encaminada a conocer y controlar estos FRCV en edades precoces, tendrán 

repercusión en la incidencia de las ECV en la edad adulta. Con este propósito se 

diseñaron e iniciaron distintos estudios epidemiológicos en la edad infanto-juvenil,  de 

forma similar a los iniciados en los años 50 y 60 del s. XX en adultos. 

 

I.4.1.  Metodología de estudio. 

Un paso crucial en el desarrollo de estrategias de prevención es el establecimiento 

de una relación causa-efecto, que puede ser estudiada mediante varios tipos de 

investigación (Tabla 3): 
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    Tabla 3: Tipos de estudios encaminados a establecer medidas preventivas 

Investigación básica 

• In Vitro 
• In vivo 

Investigación clínica 

Estudios epidemiológicos 

• Descriptivos 

          ○ Publicación de caso/series de casos 

          ○ Estudios Transversales de Prevalencia 

          ○ Estudios Ecológicos  

• Analíticos 

          Observacionales 

                ○ Estudios de Casos y Controles 

                ○ Estudios de Cohortes (retrospectivos y prospectivos) 

           Intervención 

                ○ Ensayos clínicos, Ensayos de campo y ensayos comunitarios 

       
Estudios de coste-eficacia 

Metaanálisis 

Adaptado de Gaziano JM, et al 79 

 Los estudios de investigación básica ofrecen  información muy valiosa acerca de 

los mecanismos subyacentes al proceso arteriosclerótico, ayudando a dilucidar futuras 

intervenciones que puedan modificar los factores implicados en dicho proceso. 
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 Los estudios descriptivos han sido la base para el conocimiento de los FRCV 

tanto en adultos como en la edad infanto-juvenil. Por definición describen la frecuencia y 

las características de un problema sanitario. Son el punto de partida de cualquier medida 

de intervención a nivel del marco comunitario y sanitario, ya que son capaces de definir 

aquellos grupos de mayor riesgo potencial, es decir poblaciones vulnerables, para después 

poder distribuir de forma eficiente los recursos. Desde el punto de vista epidemiológico, 

son también el primer paso para identificar los FR de una determinada enfermedad 81.  

 Dentro de los estudios descriptivos, los Estudios Transversales, también llamados 

de prevalencia, estudian de forma simultánea la exposición y la enfermedad en una 

población seleccionada (muestreo) en un momento determinado (no requiere que todas 

las mediciones se realicen a la vez, aunque es aconsejable que no exista un periodo de 

tiempo demasiado prolongado entre ellas) 82. Son una fotografía de la situación en un 

momento puntual. La medición sincrónica de FR y enfermedad no nos permite conocer la 

secuencia temporal de los acontecimientos, y es una de las limitaciones que presentan este 

tipo de estudios. Van encaminados al estudio de la prevalencia de FR o de una 

enfermedad. Son de gran utilidad para valorar el estado de salud de una población o 

comunidad y determinar sus necesidades, a la vez pueden permitir la formulación de 

hipótesis etiológicas que serán confirmadas por estudios analíticos. En este sentido y 

aunque desde el punto de vista conceptual se trata de estudios descriptivos y su diseño no 

permite un análisis profundo de la relaciones causales entre FR y enfermedad, también 

existen estudios de prevalencia analíticos que recolectan de forma simultánea el resultado 

o condición de interés y los potenciales FR en una muestra definida. Luego se compara la 

prevalencia del resultado o condición en aquellos individuos expuestos al FR con la 

prevalencia de aquellos no expuestos; permiten realizar cierto tipo de comparaciones y 

por tanto tener cierto corte o perfil analítico, a pesar de no llevar implícito un  
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seguimiento de la población de estudio. Por ello no arrojan una fuerte evidencia de las 

causas de las enfermedades ya que: no miden casos nuevos sino los existentes y en 

segundo lugar es difícil determinar la secuencia temporal, más aún cuando se sospecha 

una etiología multicausal, como es el caso de las ECV82.  

 Son particularmente importantes para el estudio de enfermedades crónicas así 

como para evaluar el impacto de medidas preventivas dirigidas a reducir la carga de una 

determinada enfermedad en a población.  

 Los estudios transversales (Cross-sectional) a pesar de todo presentan ventajas 

81,82: 

• Son fáciles de realizar  

• Además son más económicos que los estudios analíticos 

• Permiten estudiar varias enfermedades y/o FR a la vez 

• Caracterizan la distribución de la enfermedad respecto  a los distintos FR 

• Precisan poco tiempo para su realización 

Sus desventajas son: 

• No son útiles en enfermedades raras ni de corta duración 

• Posibilidad de sesgos de información( distorsión en la estimación del efecto por 

errores de medición en la exposición o enfermedad o en la clasificación errónea de 

los sujetos) y  de selección (errores en el proceso de identificación de la población 

de estudio) 

• Por si mismos no sirvan para establecer una relación causa-efecto 
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Un punto crucial en la puesta en marcha de un estudio transversal es elegir una 

muestra representativa de la población sobre la que realizar o ver el estado de exposición 

y de enfermedad al mismo tiempo. Las técnicas que permiten esta selección son las 

denominadas técnicas de muestreo.  

Establecida la relación causal entre un FR y su consecuencia, debemos medir 

dicho riesgo, esta medición del riesgo es la que permitirá establecer grupos vulnerables 

sobre los que actuar de forma prioritaria. Una vez conocida la prevalencia de un FR en 

concreto (el número de casos dividido por la población en riesgo) la forma de medir la 

relación causal en estos estudios transversales es la denominada razón de prevalencias 

(RP), que es equivalente a riesgo relativo o cociente de riesgo (RR) de los estudios de 

cohortes, y la Odds Ratio (OR) de los estudios de casos y controles. La razón de 

prevalencia no es más que la relación o proporción de la prevalencia de la enfermedad 

entre los expuestos y los no expuestos: 

uestosnoenevalencia
uestosenevalenciaasprevalencideRazón

expPr
expPr

=  

  

La RP es número de veces que la enfermedad es más frecuente en expuestos que 

en los no expuestos al FR. Se interpreta de forma similar al RR y OR: Un valor de 1 

indica ausencia de asociación entre FR y enfermedad, un valor mayor de 1 indica que 

existe asociación y que además la exposición se comporta como un FR. Un valor menor 

de 1 indica que el factor de exposición se comporta como un factor protector.  

Aunque conocemos que la ECV reconoce multitud de causas, en la práctica la 

influencia de los distintos FR se consideran de forma aislada. Con ello resulta 

fundamental conocer la fuerza o magnitud  que cada uno de estos FR ejerce en el 
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desarrollo de la enfermedad. La medición del riesgo cardiovascular y en particular el 

riesgo coronario en adultos es la forma más razonable y coste-efectiva de determinar las 

prioridades de prevención cardiovascular en población asintomática, permitiendo asignar 

recursos en función de las necesidades. En las últimas décadas el cálculo del riesgo 

coronario (expresado como la probabilidad de padecer un evento coronario en los 

siguientes 10 años)  en Norteamérica y Europa se ha basado en la función de 

Framingham, sin embargo ésta sobreestima el riesgo en algunas poblaciones 83. Por ello 

existen nuevos modelos de cálculo de riesgo para los países con menor prevalencia de 

ECV, como es el caso de España (estudio  REGICOR) 84,  mostrando que son de uso 

prioritario y recomendable como herramienta de prevención primaria de la enfermedad 

coronaria. Existen otras tablas como las del proyecto SCORE (Systematic Coronary Risk 

Evaluation) 85que son las tablas recomendadas en adultos por la Sociedad Europea de 

Cardiología y el Comité Español Interdisciplinario para la Prevención Cardiovascular 

(CEIPC) 86. 

 Como hemos visto el cálculo del RCV en adultos es posible gracias a las 

funciones predictivas aportadas por los grandes estudios epidemiológicos, incluso 

adaptadas a nuestro entorno. Sin embargo no se disponen en la actualidad de funciones ni 

tablas para estimar el RCV en la población infantojuvenil. Se deriva de ello la  necesidad 

de contar con estudios epidemiológicos de seguimiento en sujetos con FRCV, de los que 

se deriven ecuaciones de multivarianza de RCV que nos permitan calcular la probabilidad 

de aparición de eventos cardiovasculares en la etapa adulta. 

Revisando intensamente la bibliografía en busca de modelos y funciones para el 

cálculo del RCV en niños y adolescentes, solo se dispone del score diseñado por Sanjurjo 

et al en Bilbao que permite el cálculo del RCV en mayores de 2 años (Tabla 4) 87. 
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Sumando puntos  consigue clasificar a los niños en tres grupos de riesgo (alto, medio y 

bajo) para padecer ECV en función de datos clínicos, niveles plasmáticos de lípidos, 

grado de actividad física, antecedentes familiares de ECV, obesidad, etc.  

Tabla 4. Score de Prevención Cardiovascular para mayores de 2 años  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Modificado de Alustiza E, et al (Grupo Kursaal)87 
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I.4.2. Fenómeno de “tracking” y “clustering”. 

 

Tracking de los FRCV: 

Algunos autores han acuñado el término “tracking”,  para referirse a la tendencia 

a que persistan en la etapa adulta los factores de riesgo cardiovascular adquiridos durante 

la infancia y la adolescencia. Desde el punto de vista epidemiológico es la continuidad en 

el tiempo o comportamiento longitudinal de una variable biológica. Desde que en los 

años 60 y 70 se reconociera la arteriosclerosis como una enfermedad crónica que se inicia 

en las primeras etapas de la vida 36,88, la medición de los FRCV en la infancia se convirtió 

en un cometido de muchas sociedades científicas y grupos de investigación centrados en 

la prevención cardiovascular. El objetivo de muchos de estos estudios fue conocer la 

distribución de estos FRCV en esta población para poder estimar el riesgo en etapas 

posteriores de la vida. Así nace el concepto de tracking. Este fenómeno ha sido 

demostrada en estudios longitudinales al menos para la obesidad 89,90, colesterol total 

(CT) 91, y la presión arterial sistólica y diastólica 92-94. El término tracking asocia dos 

conceptos: 

a) La relación/correlación entre la medida de una variable realizada en dos 

momentos distintos. Es el mantenimiento a lo largo del tiempo de una 

posición relativa (percentiles, cuartiles, deciles…) dentro de una 

distribución de valores en la población de estudio (estabilidad longitudinal 

de la variable). Necesita por tanto un estudio longitudinal con al menos dos 

medidas de una misma variable en dos momentos distintos. Decimos que 

una variable presenta tracking si existe una relación positiva entre los 

valores medidos en el mismo sujeto en dos momentos diferentes. La 
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cuantificación del tracking (coeficiente de tracking) se realiza mediante 

test estadísticos: análisis de correlación, persistencia de quintiles y los 

índices de tracking 

b) La capacidad predictiva para definir valores futuros a partir de las 

mediciones previas. Recurre a modelos de regresión. 

Resulta claro que comprobar le existencia de tracking para los diferentes FRCV, 

es una herramienta de gran relevancia para entender la relación entre FRCV durante las 

primeras etapas de la vida y su persistencia en la edad adulta. 

Estas evidencias epidemiológicas se apoyan en el hecho que la arteriosclerosis se 

inicia en las primeras etapas de la vida 35. Actualmente no podemos precisar con exactitud 

el riesgo de ECV en adultos a partir de los FRCV encontrados en edades pediátricas 

aunque se han desarrollado modelos predictivos para calcular el valor de determinadas 

variables biológicas en la etapa adulta a partir de los valores encontrados en las primeras 

etapas de la vida. Estos modelos intentan identificar aquellos niños con niveles elevados 

de las determinadas variables biológicas que pueden mantenerse en el tiempo en los 

percentiles más elevados 95-97. El fenómeno de tracking está en parte determinado por 

componentes genéticos. 

Colesterol y tracking: 

A partir de estudios longitudinales como el Bogalusa Heart Study,  se derivaron 

los datos que aún siguen en vigor actualmente y que sitúan a aquellos niños con niveles o 

percentiles más elevados de los FRCV entre los de mayor riesgo para mantener estos 

valores en la edad adulta. Este estudio con diseño longitudinal comenzó en los años 70, 

centrándose en niños y niñas desde el nacimiento hasta la edad de 26 años. A partir de los 
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resultados del estudio transversal se inició el seguimiento. En 1983 publican los primeros 

datos de tracking de los principales FRCV entre ellos los lípidos séricos: un 73 % de los 

niños con valores de CT por encima del percentil 95 (P95) continuaban manteniéndose en 

dichos niveles en la etapa de adulto joven 95. A estos primeros resultados se han seguido 

análisis posteriores en los que se asocia el tracking lipídico con otros FRCV: tabaco, 

antecedentes familiares … , hasta completar un seguimiento de 12 años 98. 

Con respecto al colesterol se puede afirmar que aquellos niños con valores de CT 

en los percentiles más elevados, siguen teniéndolos en más del 50% en la edad escolar, a 

medida que avanzan en edad esta proporción baja a un 30%, observándose que existe 

además un correlación con los hábitos dietéticos, que parecen que favorecen este 

fenómeno de mantenimiento. Existen evidencias basadas en estudios epidemiológicos 

prospectivos que confirman este hecho. El estudio Bogalusa demostró la persistencia de 

niveles elevados de lípidos con el paso del tiempo, tanto para el colesterol total como el 

de las distintas lipoproteínas sobre todo las LDL, en las que el alineamiento se produjo en 

casi el 50% de los niños que se encontraban por encima del percentil 75 en el inicio del 

estudio. En relación a las HDL esta tendencia es menos manifiesta, de modo que aquellos 

con niveles más bajos los seguían manteniendo en solo un 42% 89. Concluyen los autores 

que el tracking lipídico es evidente, y que los niveles de LDL son los que presentan 

mejores índices de correlación a los 12 años de seguimiento, mientras que el HDL es 

mejor cuando se analiza en sujetos de más de 9 años de edad. Los mejores predictores de 

los valores de lípidos en adulto son los valores al inicio del seguimiento, seguido por el 

incremento de la obesidad. 

En  el estudio Beaver County, se relacionó el tracking lipídico con ciertos hábitos 

como el tabaquismo y con los mayores niveles en IMC. Así valores en la niñez de CT por 

40 
 



INTRODUCCIÓN 

encima de 175 mg/dl ofrecían un valor predictivo positivo (VPP) cercano al 50% para 

mantener dichos niveles por encima de 200 mg/dl en la etapa adulta 99.  

El estudio Muscatine es un estudio transversal iniciado en 1970 en 3848 niños 

entre los 5 y los 18 años de edad. En 1978 se publicaron los primeros datos sobre las 

correlaciones obtenidas entre los valores de las variables antropométricas, bioquímicos y 

de tensión arterial. Comprobaron que los niños con un CT por encima de P90, cuando 

fueron adultos, un 42% seguían manteniéndose en dichos niveles, el 62% por encima del 

P75 y el 81% por encima de P50. El coeficiente de correlación para el CT fue de 0,68 a los 

dos años de seguimiento, 0,63 a los 4 y 0,61 a los 6 años. Este fenómeno fue muy 

evidente cuando se analizaron aquellos niños con los percentiles más elevados (superiores 

al P95) en los que el porcentaje de los que se mantenían en niveles de CT elevado era del 

75%. Respecto al LDL en el estudio Muscatine, aquellos adolescentes y adultos jóvenes 

que en la niñez tuvieron un CT por encima del P75 en al menos dos ocasiones sucesivas, el 

43% tuvieron cifras de LDL ≥ 160 mg/dl 100. 

Además de estos estudios existen evidencias europeas a través de un estudio 

finlandés: The Young Finns Study. Se inició en 1980 mediante un estudio transversal 

sobre 4300 niños y adolescentes con un posterior seguimiento y un nuevo análisis en 

1983, 1986 y 1992. Los resultados de los coeficientes de correlación fueron 0,36 para los 

triglicéridos y 0,66 para el colesterol LDL. Encontraron además relación entre el tracking 

y otros FRCV como el tabaco y la obesidad principalmente en niños 101. En seguimientos 

posteriores confirman que un 25% de los individuos clasificados de riesgo en el análisis 

inicial lo seguían siendo a los 6 años 102. En el seguimiento de 1992 a los 12 años cerca de 

un 50% de los sujetos que se encontraban en los quintiles más superiores de la 

distribución de CT, LDL y más bajos de HDL, continuaban en dicha situación103.  
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El estudio Lipid Research Clinics Program ha servido como referencia para los 

valores lipídicos en la población infantojuvenil norteamericana. También ha publicado 

datos que confirman la existencia de tracking para los lípidos 104. 

En nuestro país existen otros estudios que confirman los datos previos como  el 

estudio de Sánchez Bayle et al con un seguimiento de 5 años sobre una muestra de 237 

sujetos, el cual encuentra alta correlación entre las distintas variables lipídicas. El estudio 

PECNA (Prevención de Enfermedades Cardiovasculares en Navarra) realizado en 

Navarra también ha servido para confirmar a nivel nacional estos datos. En el periodo de 

estudio desde 1987-1993, los autores concluyen que entre un 50 y un 55% de individuos 

en los quintiles más extremos de la distribución lipídica (sujetos de riesgo), se mantenían 

en estos niveles tras seis años de seguimiento105. Los índices de correlación (Spearman) 

más elevados se observaron en niños de 17 años: 0,74 para el CT, 0,77 para el colesterol 

LDL y 0,63 para el colesterol HDL. Para los triglicéridos estos índices fueron 

ostensiblemente menores, pero con significación (coeficiente de spearman entre 0,23 y 

0,41). Encontraron además que entre un 75 y un 80% de los sujetos que en el análisis 

inicial estaban en el quintil superior de CT se encontraban 6 años más tarde en el 4º ó 5º 

quintil en los niveles de CT 105. 

Además de factores genéticos, otros condicionante influyen en el tracking, 

principalmente los estilos de vida, de cualquier forma una única determinación de niveles 

lipídicos en la edad infantil no parece suficiente ni posee la capacidad estadística para 

predecir los niveles en la etapa adulta. Por ello el fenómeno de tracking no es perfecto, ya 

que como demostraron los estudios epidemiológicos no todo aquel niño con un nivel 

elevado de CT mantendrá dichos niveles al llegar a ser adulto. En este sentido la herencia 

parece jugar un papel fundamental 106. 
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Presión arterial y Tracking: 

El fenómeno de tracking también se manifiesta en otros FRCV como en los 

niveles de presión arterial (PA). El papel de la genética es aún más marcado como lo 

demuestran estudios en gemelos homocigóticos y heterocigóticos 107. Existe una alta 

frecuencia de historia familiar de HTA entre niños y adolescentes con hipertensión 108. 

Aunque algunos estudios parecen contradecir este hecho 109,  otros ofrecen evidencias 

irrebatibles que refuerzan esta asociación 110. Las primeras evidencias de fenómeno de 

mantenimiento de las cifras de presión arterial se remontan a 1933, mediante los clásicos 

trabajos de Diehl y Hersdoffer 111, que se vieron confirmados mucho tiempo después por 

Zinner et al 112 y por Levine et al 113.  

En el Bogalusa Heart Study también se confirmó la persistencia de los niveles de 

presión arterial, aún cuando solo se realizase una única determinación. Esta relación se 

confirmó para el rango de edad comprendido entre los 2 y los 14 años, de esta manera un 

35% de los niños con valores de presión arterial sistólica (PAS) situados por encima de 

percentil 95 (P95) mantuvieron dichos niveles en la etapa adulta, para la presión arterial 

diastólica (PAD) los valores fueron del  26%114. En sentido contrario otros trabajos 

muestran importantes variaciones en las cifras de presión arterial cuando se realizaban en 

dos o más momentos diferentes, tanto en los valores de PAS como de PAD 115. 

El estudio Muscatine es el que más información ha aportado acerca del análisis de 

las cifras de PA desde la edad infantil a la adulta 116. Relacionan la permanencia en 

niveles elevados de PA y considerados de riesgo, con el grado de obesidad así como el 

desarrollo sexual 117. 
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Datos del estudio ARYA (Atherosclerosis Risk in Young Adults) relacionan el 

tracking de PA con el desarrollo y evolución de las placas de aterosclerosis, medidas 

mediante el grosor intimo-medial 94. Además Datos del Bogalusa Heart Study también 

resaltan su relación con la progresión del síndrome metabólico (SM) en niños y sobre 

todo en adolescentes 118.  

Otros estudios han remarcado la importancia de la valoración del peso y la talla a 

la hora de estudiar el tracking de la PA 119, considerándose actualmente que la valoración 

de la PA en la edad infanto-juvenil debe realizarse según tablas ajustadas al percentil de 

talla y peso. Así muchos estudios han intentado relacionar la existencia del tracking de 

PA con la obesidad. Hait H, del grupo de Lauer, demuestran tal asociación en una 

muestra de casi 2200 niños procedentes del II y II ciclo del Health Examination Survey 

120. 

Además el tracking de PA también se ha relacionado con otros FRCV: tabaquismo 

121, historia familiar de ECV. 

Los valores de los coeficientes de correlación para el tracking de PA se han 

derivado de un estudio que comparó los niveles de PA de casi 3000 niños y niñas de entre 

4 y 18 años: 0,19 para niños y 0,15 en niñas para la PAS, cuando se ajustaron para la talla 

y sexo. La probabilidad de permanencia en los percentiles de PAS más extremos (≥ P95) 

fue solo del 14% en niños y 8% en niñas que se encontraban en valores iniciales de PAS 

≥ P95  tras un seguimiento a 5 años. Para los valores de PAD los porcentajes fueron aún 

más bajos. Los autores concluyen que aunque es evidente un tracking en los valores de 

PA, la relación longitudinal es débil para poder estimar los valores en la edad adulta 122. 
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Estudios más recientes también confirman la existencia del tracking en la PA 

109,110,123 . Destaca entre ellos un metaanálisis de regresión, que ha evaluado el tracking de 

PA desde a etapa infantil a la adulta 124. Revisan todas las evidencias publicadas entre 

1970 y Julio de 2006, obteniendo 50 estudios de cohortes prospectivos en los que se podía 

consultar los coeficientes de correlación de Spearman o de Pearson tanto para la PAS 

como la PAD, incluyendo sus resultados en un metaanálisis de regresión 124. Obtienen 

unos coeficientes de correlación para la PAS entre -0.12 y 0.8 y entre -0.16 y 0.7 para la 

PAD, con una media de 0.38 para la PAS y 0.28 para la PAD. Comunican además que la 

fuerza del tracking aumentaba con la edad basal en la primera determinación de la PA y 

que decrecía con el paso del tiempo, es decir el tracking parece menos precisó si las 

mediciones de PA se realizan muy precozmente, sobre todo antes de los 7-8 años.  

Estos datos recientes confirman la relación existente entre las cifras de PA en la 

infancia y la edad adulta, lo que remarca la necesidad de iniciar medidas de prevención 

tempranas. De todas formas y a tenor de las estadísticas y datos epidemiológicos 

recientes, el tracking de PA está muy influenciado por una nueva epidemia que se ciñe 

sobre la edad infantil: la obesidad 109,110,123,125. Todos estos trabajos confirman los datos 

del Estudio Muscatine, que asocian niveles elevados de IMC con la persistencia de la 

HTA desde la infancia a la etapa adulta. 

Un reciente trabajo ha demostrado que los factores genéticos serían responsables 

de al menos el 60% de la correlación fenotípica del tracking de la PA (rango 0,39 a 0,62), 

y que nuevas influencias genéticas que actúan durante el desarrollo del niños hasta la 

edad adulta, explicarían una parte de la variación de la PA 126. 
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Obesidad y Tracking: 

El alineamiento del IMC también ha sido demostrado por numerosos estudios 

90,127-130.  El valor predictivo del peso es marcado con coeficientes de correlación de 0,87  

entre las franjas etarias de los 6-7 años a los 13-14 años 131.  

En general todos los estudios concuerdan en afirmara que la correlación es 

moderada, con valores que oscilan entre el 0,41 al 0,67 en niños y jóvenes para estimar el 

IMC a los 30 años, al 0,41 y 0,51 respectivamente para estimar el IMC a los 50 años 132. 

El alineamiento en niñas fue menos marcado. Sin embargo el grado de correlación del 

IMC fue más marcado en obesos y niños con sobrepeso. Así se confirma en un 

metaanálisis de 8 estudios longitudinales, del que se deriva que el riesgo de mantenerse 

en límites de obesidad era hasta dos veces superior en niños y adolescente obesos 

respecto a los que no lo eran 133. Esta tendencia es más manifiesta a medida que los niños 

tienen más edad, de esta forma los niños de 5 años con IMC en el P95 tenían un 30% de 

probabilidad de ser sobrepeso a los 30 años, del 35% a los 10 años, cerca del 50% a  los 

15 años y el 70% a los 18 años 129. 

Todos estos datos provienen de cohortes antiguas. Existen escasos datos que 

confirmen estos hallazgos en la época actual, por otro lado obtener muestras 

representativas de una población o a nivel mundial es en muchas ocasiones tarea 

imposible. Recientemente un estudio de 934 niños islandeses de 9 y 15 años nacidos en 

1988 y 1994, demuestra este fenómeno en la actualidad 90.  Así los niños que presentaban 

sobrepeso a la edad de 2 años y medio tenían mayor probabilidad de seguir siéndolo a los 

6 años (OR=12,2) y a los 9 años (OR=4,9), pero no alcanzó la significación estadística a 

los 12 y 15 años al compararlos con la cohorte sin sobrepeso de 2 años y medio. Los 

niños con sobrepeso a los 6 y 9 años tenían mayor probabilidad de seguir con sobrepeso a 
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los 15 años (OR= 10,4 y 18,6 respectivamente). Un 51% de los niños con sobrepeso a los 

6 años también lo eran a los 15. Así aquellos niños con un IMC superior al P85 tenían 

más probabilidad de presentar sobrepeso a cualquier edad: 6 años (OR= 1,8), 9 años 

(OR= 2,1) y 15 años (OR= 2) 90. Este estudio confirma en la era actual que tanto el 

sobrepeso como la obesidad infantil son fuerte predictores de la aparición y 

mantenimiento de obesidad en la etapa adulta así como de complicaciones 

cardiovasculares. En resumen podríamos afirmar que ser obeso después de los 5-6 años 

comporta un elevado riesgo de que esta situación perdure en la etapa adulta. En la Tabla 5 

se resumen los principales trabajos que estudian el tracking de la obesidad. Ser obeso en 

la edad infantil incrementa el riesgo de padecer obesidad en la etapa adulta133. Además 

parece que la ganancia de peso durante los primeros meses de vida y un rebote adiposo 

precoz resultan estar también relacionados con la aparición y mantenimiento de la 

obesidad 128,134. 
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 Estudios Edad (años) % sujetos que siguen siendo 

obesos en la edad adulta 
% de obesos adultos que 
fueron obesos en la niñez 

Infancia Edad Adulta Varones Mujeres Varones Mujeres 
 
Abraham and Nordsieck (1960)135 10-13 29-34 74 72 24 41 
 
Lloyd et al (1961)136 1-14 10-23 42 66 - - 
 
Abraham et al (1971)137 9-13 42-53 63 - 15 - 
 
Charney et al (1976)138 <1 20-30 36 - - - 
 
Peckham et al (1983)139 

7 
7 

14 
16 

90 
63 

87 
62 

4 
12 

10 
13 

 
Braddon et al (1986)140 

7 
14 

36 
36 

- 
- 

- 
- 

3 
14 

18 
32 

 
Garn and Lavelle (1985)141 1-5 19-26 27 - - - 
 
Freedman et al (1987)142 2-14 10-24 43 - 43 - 
 
Clarke and Lauer (1993)143 

9-10 
13-14 

31-35 
31-35 

57 
77 

64 
70 

- 
- 

- 
- 

 
Guo et al (1994)144 

7 
13 

35 
35 

40 
40 

20 
30 

- 
- 

- 
- 

 
Srinivasan et al (1996)145 13-17 27-31 58 - 57 - 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Tabla 5. Estudios sobre la probabilidad de persistencia de obesidad en la etapa adulta en niños con sobrepeso y obesidad
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Clustering de los FRCV: 

 

Por el término clustering se entiende la tendencia al agrupamiento de los distintos 

os FRCV. Desde los resultados iniciales del estudio Bogalusa conocemos la tendencia a 

la agrupación y potenciación de los FRCV, correlacionándose el número de ellos con la 

severidad de la arteriosclerosis coronaria, la cual influye de forma negativa en la 

morbimortalidad cardiovascular 30. La presencia desde la edad pediátrica de múltiples 

FRCV agrupados en un mismo paciente puede ser un indicador prematuro de una 

arteriosclerosis acelerada, así se demuestra que la extensión de la arteriosclerosis se 

relaciona de forma positiva con el IMC, la PAS, la PAD, el CT, el LDL y los 

Triglicéridos (Tg)88,146,147.  

Estas evidencias y las derivadas del estudio PDAY 32, hacen pensar en el efecto 

sinérgico y potenciador de los FRCV ya desde las primeras etapas de la vida. De la 

misma manera que en adultos, distintas sociedades científicas han reunido estos FRCV 

que tienden a agruparse bajo una denominación común: síndrome metabólico (SM), 

síndrome X o síndrome de resistencia insulínica 148. 

La obesidad ha visto incrementada su prevalencia en las últimas décadas de forma 

alarmante 149,150, a su vez también se ha evidenciado a un incremento en los niveles de PA 

en estos niños 151. Muntner et al han demostrado que tras ajustar por el IMC los valores de 

PAS y PAD aumentaron  un 29% y un 12% respectivamente en una muestra de niños y 

adolescentes entre 8 y 17 años en el periodo de tiempo comprendido entre 1988-94 y 

1999-2000 152.  
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Si bien esta tendencia de agrupación es más evidente en la población obesa, otros 

autores también han correlacionado esta tendencia con la historia familiar de ECV, sobre 

todo hipertensión arterial (HTA), estableciendo una relación entre la presencia de 

obesidad y los antecedentes familiares de hipertensión. Díaz Martín et al ofrecen 

interesantes datos en este sentido, comunicando un riesgo 5 veces superior para 

desarrollar obesidad en hijos de padres con hipertensión esencial (19,6% vs 4% 

p=0,007)153 . Además los hijos obesos de padres con HTA esencial presentaron cifras más 

elevadas de PAS y menores de colesterol HDL que los no obesos.  

Estos últimos datos ponen de manifiesto la tendencia a que estos FRCV se 

agrupen ya desde la infancia, constituyendo lo que se ha denominado síndrome 

metabólico (SM) 154, en el que la resistencia insulínica parece ser el nexo de enlace entre 

los distintos FRCV 155.  

Aunque la definición del SM en niños y adolescentes está sujeta a controversia, 

distintas sociedades como la Internacional Diabetes Federation (IDF)156 o el Adult 

Treatment Panel III (ATP III)157 han diseñado criterios diagnósticos adaptados a los 

distintos grupos de edad.  

En adultos se define como la asociación de FRCV que incluyen la obesidad 

abdominal, la dislipemia, la intolerancia hidrocarbonada y la hipertensión. La presencia 

de al menos tres de estos factores en adultos se ha relacionado con la aparición y 

desarrollo de eventos coronarios y el desarrollo de diabetes mellitus158. Esta asociación 

sin embargo no ha sido demostrada completamente en niños ni adolescentes.  

Trasladar la clasificación de SM desde adultos al grupo de niños y adolescentes 

resulta complejo, ya que el propio desarrollo, la pubertad y los cambios antropométricos 
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que se producen en estas etapas críticas del desarrollo, hacen que la definición de los 

distintos componentes del SM resulte una odisea. Así mismo los niveles de PA así como 

los lipídicos están sujetos a estos cambios.  Se conoce que la pubertad origina un gran 

impacto en la distribución de la grasa corporal de modo que origina hasta un 30% de 

disminución en la sensibilidad a la insulina con un consiguiente aumento en la secreción 

de la misma159. También se ha descrito un incremento en los niveles de adiponectina 160. 

Por otro lado los puntos de corte en edades pediátricas no son estrictos si no que se 

refieren a percentiles. 

La IDF propone un  clasificación basada en estratos de edad (Tabla  6) 156. En los 

tres grupos de edad (6-10 años, 10-16 años y > 16 años), la condición “sine qua non” es 

la presencia de obesidad abdominal. Inciden en la dificultad de diagnosticar el SM por 

debajo de los 10 años. Para el diagnóstico se requiriere la presencia de obesidad 

abdominal, más al menos 2 de los restantes componentes (Hipertrigliceridemia, HTA, 

HDL bajo o Hiperglucemia). Se recomienda recurrir a los criterios de adultos para niños 

mayores de 16 años 161, recurriendo a una modificación de los mismos para el intervalo de 

10 a 16 años. 
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Tabla 6. Criterios de SM en niños y adolescentes según la IDF (International    
Diabetes Federation) 

 

Grupo de 
edad (años) 

Obesidad 
(diámetro  
cintura cm) 

Tg HDL PA Glucemia 

< 6-10 (*) ≥ P90     

10-16 ≥ P90 ≥ 150 mg/dl < 40 mg/dl 
PAS ≥130  
ó 
PAD ≥ 85 

Gluc ayunas 
≥100 mg/dl ó 
DM 2 

> 16 (§) ≥ 94 ♂ (Ø) 
≥80 ♀ ≥ 150 mg/dl < 40 mg/dl ♂ 

< 50 mg/dl ♀ 

PAS ≥ 130 
ó 
PAD ≥85 

Gluc ayunas 
≥100 mg/dl ó 
DM 2 

 
(*) El SM no puede ser diagnosticado en menores de 10 años, por falta de estudios. Si existen Antecedentes 
familiares de SM, DM tipo 2, dislipemia, ECV, HTA u obesidad, deben repetirse las mediciones pasados 
los 10 años. 
(§) Criterios de SM para adultos 
(Ø) Diámetro de cintura para Europeos, para el resto de poblaciones: ≥ 110 cm ♂ y ≥88 cm ♀ 
Tg: Triglicéridos 
DM 2: Diabetes Mellitus tipo 2 
Gluc: Glucemia 
 
Para el diagnóstico de SM es necesario la existencia de obesidad central y al menos dos de los 
restantes cuatro componentes 

 

 

 Los criterios del ATP III, se aplican a raíz de los datos de una cohorte menos 

amplia y que incluye solo individuos de 12 a 19 años provenientes del registro 

NAHANES III 157 (Tabla 7). Usando una modificación de estos criterios, los niveles 

elevados de proteína C reactiva se han relacionado en adolescentes con el SM, aunque 

dichos niveles se vieron únicamente elevados en aquellos con obesidad abdominal, lo que 

refuerza la condición indispensable propuesta por la IDF para el diagnostico de SM en 

estas edades. 
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Tabla 7. Criterios diagnósticos de SM en adolescentes según ATP III 

 

Criterios ATP III (Weiss et al)157 

Glucemia Glucosa basal alterada (*) 

Obesidad IMC (Z score ≥ 2 ,según edad y sexo) 

Tg > P95  (§) 

HDL-c < P5    (§) 

PA >P95    (§) 
 
(*) Criterios de la Asociación Americana de Diabetes (ADA): Glc plasmática ≥100 mg/dl  
(§) Según tablas de referencia: NGHS (National Growth and Health Study), NHBPEP (National High 
Blood Pressure Education Program) y NCEP (National Cholesterol Education Program)  
Tg: Triglicéridos 
PA. Presión arterial 
HDL-c: Colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad 
 
Para el diagnóstico son necesarios al menos 3 de los 5 criterios 

 

 

 En un intento de aunar criterios y establecer puntos de corte específicos, un 

reciente trabajo ha sugerido unos nuevos criterios para el diagnóstico del SM en niños y 

niñas entre 12 y 18 años 162. Tomando como referencias las dos clasificaciones de SM 

más usadas en adultos, la del IDF y la del ATP III, establecen para cada edad y sexo, los 

puntos de corte específicos (en percentiles) para cada uno de componentes del SM que 

corresponderían a cada grupo de edad. Aunque estos nuevos puntos de corte deberán ser 

validados por estudios futuros, suponen un intento de unificar criterios que permitan un 

correcto diagnóstico del SM en edad infanto-juvenil, con la limitación de no poder 

realizarse en menores de 12 años, en los que el diagnóstico de SM siempre resulta 

complejo 163.  

A pesar que muchos autores argumentan que el SM no supone una herramienta 

diagnóstica útil, y que lo realmente importante es la valoración individualizada de cada 
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uno de sus componentes por separado164, la existencia de puntos de corte específicos para 

la edad infantil, permitirá poder comparar estudios y ofrecer al clínico una herramienta 

adecuada para el diagnóstico de SM en estas edades. Una clasificación específica por 

grupo de edad y sexo ofrece además la ventaja de disminuir la influencia y las 

fluctuaciones que estos periodos del crecimiento originan sobre los distintos componentes 

del SM: perímetros de cintura, niveles lipídicos y presión arterial. 

Datos recientes sitúan la prevalencia del SM entre el 30 y el 50% de los 

adolescentes obesos de Estados Unidos157,165. La asociación frecuente de obesidad a 

niveles altos de PA y triglicéridos y bajos niveles de HDL166-169, hace que la detección de 

FRCV en niños obesos sea actualmente un punto crucial  para el desarrollo de programas 

de intervención. En España los números son menores, según un reciente estudio la 

prevalencia total en una cohorte de edad comprendida entre los 4-18 años se sitúa en un 

18%, existiendo diferencias étnicas importantes, de modo que la prevalencia ascendía a 

un 32% en Sudamericanos en relación a un 16% en los caucásicos 170; en este mismo 

trabajo se destaca la importante agrupación entre obesidad y los distintos componentes 

del síndrome metabólico. 

La persistencia de los componentes del síndrome metabólico desde la infancia y 

adolescencia hasta su mantenimiento en la edad adulta también ha sido confirmada por 

diferentes estudios171,172. Es por ello necesario un control exhaustivo de cada uno de los 

componentes del SM  para evitar su persistencia en la etapa adulta. 
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I.4.3. Hipertensión arterial. 

 La presión arterial (PA) durante las primeras etapas de la vida es un parámetro 

muy variable, con una amplia distribución de los valores, que de forma progresiva van 

aumentando con la edad.  

 En condiciones fisiológicas durante el primer mes de vida, la PAS aumenta de 

forma rápida, enlenteciéndose posteriormente hasta la edad de 5 años, en el periodo 

neonatal la PA guarda relación con el peso al nacer. Entre los 5 años y el inicio de la 

pubertad, la PAS aumenta a un ritmo de 1-2 mmHg/año y la PAD lo hace a un ritmo de 

0,5-1 mmHg/año, con mínimas diferencias entre ambos sexos. Entre los 13 y 18 años, la 

PA experimenta un notable incremento en sus valores, siendo más evidente en varones 

que en las mujeres, alcanzando finalmente cifras de PA más elevadas los niños, lo que en 

el fondo revela un desarrollo puberal más tardío y una mayor masa corporal 173,174.  

 Existen numerosos determinantes de la PA en niños y adolescentes. La edad es 

uno de ellos como hemos comentado en el párrafo previo. Las diferencias en relación al 

sexo se hacen más evidentes durante a pubertad, siendo los varones los que mayores 

cifras de PAS y PAD presentan, con lo que se evidencia la relación de la PA con la 

maduración sexual, que ocurre antes en las niñas 175. Estas diferencias se mantendrán 

hasta la menopausia, momento en el que las cifras tienden a  igualarse en ambos sexos.  

 Otra asociación evidente de la PA es con los parámetros antropométricos. Las 

correlaciones entre parámetros como la talla y por ende el IMC, van desapareciendo con 

la edad, de modo que son casi inexistentes al llegar a la adolescencia 176. El peso sin 

embargo sigue influenciando los niveles de PA tras la adolescencia. Así tras la pubertad 
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la relación masa corporal-presión arterial se debilita y adquiere mayor relevancia la 

relación masa grasa (obesidad)-presión arterial. 

El origen fetal de la HTA, es una hipótesis que argumenta una relación inversa 

entre el peso al nacer y la PAS durante los primeros años de vida y el consiguiente 

desarrollo de ECV en la etapa adulta. Huxley en una revisión sistemática de 65 estudios 

previos corrobora esta hipótesis 177, inicialmente propuesta por Barker 178. Parece que un 

crecimiento intrauterino retardado (CIR) originaría cambios en la composición de las 

arterias elásticas (menor cantidad de elastina en la capa media) que condicionaría una 

mayor rigidez de las arterias al nacer y por tanto una predisposición para el desarrollo 

futuro de HTA. Un estudio sueco confirma esta hipótesis. Se midió la PA  a la edad de 50 

y 60 años en 438 nacidos a término. Se observó un significativa aumento en las cifras de 

PAS en aquellos nacidos con menor peso para su edad gestacional (CIR) 179. 

Se han usado distintos métodos para valorar estos cambios en composición 

arterial: el grosor intimo-media carotídeo 180-183 y la velocidad de propagación de la onda 

de pulso 43,184,185. En todos ellos se evidencian cambios precoces en la pared arterial, que 

en alguno de los trabajos se han correlacionado con un cierto componente genético 184. 

 Los determinantes genéticos ejercen gran influencia en los valores de PA 186,187. 

Además de la influencia genética, la agregabilidad familiar de la HTA podría explicarse 

por la adquisición de hábitos poco cardiosaludables en el ámbito familiar: una excesiva 

ingesta calórica y de sal 188,  junto a un bajo aporte de potasio 189,190, así como el consumo 

de alcohol y tabaco podría repercutir sobre los hijos que estén genéticamente 

predispuestos a ser hipertensos. De todas formas parecen necesarios más estudios para 

determinar en qué grado los aportes de sodio contribuyen a la patogénesis de la HTA en 

56 
 



INTRODUCCIÓN 

estas edades, y si su disminución en la dieta conllevaría una alteración en el curso del 

desarrollo de HTA en la edad adulta. 

 La actividad física también ejerce sus influencias sobre la PA. El sedentarismo 

favorece el incremento de las cifras de PA a cualquier edad. En la población infantil los 

datos publicados por Dwyert et al a inicios de los años 80 establecieron que la realización 

de ejercicio físico continuado de tipo aeróbico conducía a una reducción en la cifras de 

PA 191. Datos más recientes corroboran los hallazgos de Dwyer a la vez que alertan de la 

escasa e insuficiente actividad física de este grupo poblacional 192-194. 

 Todos estos condicionantes han ido aumentando en las últimas décadas en nuestra 

sociedad, principalmente debido a cambios en el etilo de vida: disminución de la 

actividad física y cambios en el patrón alimenticio, con aumento de las comidas rápidas y 

precocinados, con una pérdida progresiva de la dieta mediterránea. 

 

 Definición de HTA en niños y adolescentes: 

 La definición de HTA en niños y adolescentes, ha sido motivo de amplia 

discusión en foros de pediatría. Antes que se diseñaran las estadísticas y las tablas 

normalizadas para las edades pediátricas, se utilizaban las cifras de PA de los adultos para 

el diagnóstico de HTA en la infancia174,195.  

En 1977 el primer informe de la Agrupación para el Control de la Presión Arterial 

en los Niños (Task Force on Blood Pressure in Children) 196 sugirió la necesidad de medir 

la PA en todos los niños mayores de 3 años, estableciendo que aquellos con valores ≥ P95 
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deberían ser sometidos a un seguimiento estrecho para valorar la persistencia de estos 

niveles y descartar una causa secundaria de HTA.  

En 1987  el grupo de trabajo del Programa Nacional de Educación en HTA en 

Estados Unidos, presentó el segundo informe sobre HTA en la infancia y la 

adolescencia197. Este documento permitió estandarizar el método de medición de la PA en 

niños y adolescentes, y además sirvió como guía para su diagnóstico y tratamiento, 

ofreciendo tablas percentiladas desde el nacimiento hasta los 18 años, para distintas 

etnias. Estableció el P90 como punto de corte de normalidad, los valores entre el P90 y 

P95 fueron considerados con PA normal-alta, obligando a un seguimiento estrecho de los 

valores de PA. Entre el P95 y P99 se hablaba de HTA leve y valores por encima del P99 

servían para el diagnóstico de HTA grave 197.  

El informe de 1987 fue actualizado en 1996 con los datos recogidos entre 1988 y 

1995, elaborándose tablas con valores de referencia de la PA en función de la estatura y 

tasa de crecimiento 198. Previamente a este informe un trabajo francés ya había 

establecido la importancia de la talla para el diagnóstico de HTA, estableciendo el 

diagnostico de HTA en valores de PAS y /o PAD ≥ al P97,5  para edad, sexo y talla 

199,200. 

Es importante resaltar que la PAS en niños se determina como la fase I de los 

ruidos de Korotkoff (primer latido arterial al desinflar el manguito de presión), mientras 

que la definición de PAD ha resultado más controvertida ya que previamente se 

consideraba que se relacionaba mejor con la fase IV de Korotkoff (atenuación de los 

ruidos) 201,202. Sin embargo la American Heart Association estableció la fase V de 

Korotkoff (desaparición competa de los ruidos) como la PAD en todas las edades. En los 

niños es relativamente frecuente que los ruidos arteriales se oigan hasta llegar a cero 
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mmHg, y por tanto no reflejan el verdadero valor de la PAD, siendo en muchos casos 

necesario acudir a la fase IV para definir la PAD, por ello muchos autores proponen que 

hasta los 12 años la PAD debería corresponderse con la fase IV de los ruidos arteriales 

203,204. Sin embargo la determinación de la fase IV o de amortiguamiento, podría aumentar 

la imprecisión de los registros, por errores del observador. 

 La normalización en la toma de la PA también ha sido fruto de trabajos en los que 

se ha intentado normalizar el tamaño del manguito de toma de presión 205. 

El desarrollo de nuevas tablas de PA ajustadas a edad, sexo y estatura fue posible 

gracias al cuarto informe de la National High Blood Pressure Education Program 

(NHBPEP), que además ha establecido una clasificación de la HTA que sirva de 

consenso (Tabla 8) 206, así como unas recomendaciones para la evaluación y el 

tratamiento de la misma.  

Los datos de este informe consenso provienen del análisis de las cifras de PA del 

grupo pediátrico del NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey), 

específicamente del corte transversal realizado en 1999-2000. Siendo hasta ahora el más 

actualizado en esta franja de edad y que además incluye un amplio rango étnico. 
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Tabla 8. Definición de Hipertensión arterial en la infancia y adolescencia. 

 Percentil de PAS o PAD (*) Frecuencia medición PA 

PA normal < P90 
En siguiente examen de 
Salud 

Prehipertensión P90-P95 o si la PA excede 
120/80 mmHg En 6 meses 

HTA grado I P95-P99 más 5 mmHg En 1-2 semanas o antes 
si síntomas 

HTA grado II > P99 más 5 mmHg Derivar a AE en 1 
semana 

 
 

(*) Para edad, sexo y talla, en al menos 3 ocasiones repetidas en el tiempo; si las categorías de PAS o PAD difieren, 
categorizar por el valor más elevado. Se recomienda que el lapso de tiempo entre mediciones sea de 4 a 6 semanas 
AE: Atención especializada 

Tomado de referencia 206. 

 

Según este informe son necesarios al menos 3 determinaciones sucesivas por 

encima del P95, y siguiendo las normas establecidas para la toma de PA en niños y 

adolescentes 205,206. Estas medidas tienen especial interés en estas edades, y permite 

unificar criterios de modo que la comparación entre estudios no se vea influenciada de 

forma negativa por este sesgo de medición. 

El método de medición de la PA en niños se encuentra estandarizado 206: 

a) Se debe medir la presión arterial a todos los niños mayores de 3 años que 

sean evaluados clínicamente. En este sentido según la U.S. Preventive 

Task Force (USPSTF), no hay suficiente evidencia científica para 

recomendar o desaconsejar un screening rutinario para detectar HTA en 
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niños y adolescentes encaminado a intentar prevenir el desarrollo de ECV 

en la etapa adulta207. 

b) El método preferido es el auscultatorio (ruidos de Korotkoff) usando 

esfigmomanómetro de mercurio, aunque los manómetros anaeroides son 

una alternativa ya que son muy exactos, pero se deben  calibrar de forma 

adecuada con uno de mercurio (cada 6 meses) 208. 

c) Es imprescindible usar un brazalete de dimensiones adecuadas 

dependiendo del tamaño y grosor del brazo del niño. (Tabla 9). Se 

recomienda que la anchura del brazalete sea aproximadamente un 40% de 

la circunferencia del brazo a nivel del punto medio entre el olécranon y el 

acromion. Las dimensiones de la bolsa inflable del manguito debe cubrir 

del 80 al 100% de la circunferencia total del brazo. Se recomiendan al 

menos tres tipo de brazalete para las edades infantiles: pequeño (anchura 

del manguito 7,5 cm), mediano (anchura manguito 9 cm) y adulto (anchura 

del manguito 12 cm), teniendo en cuenta que dada la alta prevalencia de 

obesidad, el diámetro del manguito debe ser proporcional al tamaño del 

brazo como se ha mencionado. 

d) Se deben tomar al menos dos determinaciones separadas en el tiempo, al 

menos 2 minutos. El sujeto deberá estar sentado en ambiente o habitación 

tranquila tras 5 minutos de descanso, con el antebrazo apoyado sobre una 

mesa y situado a la altura del corazón. Se prefiere el brazo derecho, para 

evitar las lecturas falsas en el brazo izquierdo si existiese una coartación 

aórtica.  

e) Si una de las determinaciones supera el percentil 95, deberán repetirse al 

menos en dos ocasiones en la misma visita. 
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f) En los niños menores de 3 años no se recomienda la toma de PA a menos 

que se den situaciones especiales como: prematuridad, bajo peso al nacer, 

cardiopatías congénitas, enfermedad renal conocida, uso de fármacos 

potencialmente hipertensores, malformaciones urogenitales, infecciones 

del tracto urinario recurrentes,  etc. 

 

Tabla 9. Dimensiones del manguito recomendadas de acuerdo con la edad 

Rango de edad Ancho (cm) Largo (cm) Diámetro máximo 

Recién nacido 4 8 10 

< 3 años 6 12 15 

3-18 años 9 18 22 

Adulto pequeño 10 24 26 

Adulto 13 30 34 

Muslo 20 42 52 

 
Las dimensiones de la bolsa inflable del manguito deben cubrir del 80 al 100% de la circunferencia total   
del brazo. 

 
 

 

Cuando la PA medida en presencia de facultativos se encuentra por encima del 

P95 pero fuera del ámbito hospitalario resulta normal, debe sospecharse “HTA de bata 

blanca” 209,210; que no es infrecuente en estas etapas de la vida en relación al estrés 

motivado por la visita médica. Esta situación debe confirmarse mediante estudios de 

Holter de PA (MAPA) 211, o bien mediante la toma de PA en domicilio 212-214. Estos 

mismos sistemas también son útiles para diagnosticar la HTA enmascarada 215 (HTA que 
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no se manifiesta durante la toma de PA en ambiente hospitalario, aunque si fuera del 

mismo).  

A través de estos sistemas de monitorización extrahospitalaria de la PA se 

obtienen prevalencias de HTA de bata blanca que oscilan entre el 31 y el 59% de 

pacientes con hipertensión estadio I 216, siendo muy infrecuente en aquellos con HTA 

estadio II.  En vista a estos datos parece que el grupo de niños con HTA de bata blanca 

quizás represente un grupo de menor riesgo pero que necesite un seguimiento más 

estrecho 217.  Sin embargo dos trabajos recientes ofrecen evidencias que sitúan a la HTA 

de bata blanca como una entidad no totalmente benigna, asociándose al desarrollo de 

hipertrofia ventricular izquierda (HVI)218 así como una menor tolerancia al ejercicio 

físico 219. A la luz de estos resultados parece prudente realizar un seguimiento estrecho de 

este grupo para poder detectar el desarrollo de HTA establecida así como el daño de 

órganos diana. 

En cuanto a la HTA enmascarada, algunos autores han encontrado que 

aproximadamente un 7,5% de niños sometidos a MAPA, presentaban cifras de PA por 

encima del P95 220. En este mismo estudio estos niños presentaban índices de masa 

ventricular izquierda más elevados que los controles normotensos 220. Por tanto la HTA 

enmascarada debería ser considerada como un marcador de ECV. Estudios futuros son 

necesarios para determinar el manejo y seguimiento más adecuado de este grupo. 

 

Existen fórmulas extrapoladas de tablas de percentiles de PA que permiten el 

cálculo rápido y aproximado del P95 de PAS y PAD a las distintas edades 221,222, (Tabla 

10). Estos valores son orientativos y no se deberían tomar medidas terapéuticas ni 
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preventivas en función de ellos, sino que deberían estimular para una medición correcta y 

repetida de la PA y llevarlas a las tablas percentiladas de cada territorio o zona 

geográfica. 

Tabla 10. Fórmulas simplificadas para la predicción de los valores de tensión 
arterial en niños de 1 a 17 años a partir de la edad 
 
 
 

 EE. UU. España 

PAS 
100+(edad en años x 2) 105+(edad x 2) 

PAD 1-10 
60+(edad en años x 2)  

PAD 6-10 
 60+ (edad x 2) 

PAD 11-17 70+ (edad en años) 70+ (edad/2) 

 
    PAS: Tensión arterial sistólica 
    PAD 1-10: Tensión arterial diastólica para edades comprendidas entre los 1 y los 10 años 
    PAD 6-10: Tensión arterial diastólica para edades comprendidas entre los 6 y los 10 años 
    PAD 11-17: Tensión arterial diastólica para edades comprendidas entre los 11 y los 17 años 
    Modificado de Díaz Martín JJ, et al. 222 

 

En la última actualización de la Task Force Americana de HTA en niños 206, se 

incluyen las tablas que recogen los percentiles 50, 90, 95 y 99 de la PAS y PAD para 

ambos sexos entre 1-17 años en función del percentil de talla. (Tablas 11 y 12). Se resalta 

con ello la importancia de clasificar de forma adecuada los niveles de PA de acuerdo con 

el índice de crecimiento.  
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Tabla 11. Niveles de PA en niños según edad y percentil de talla.  

 
PAS (mmHg) 

Percentil de talla 
PAD (mmHg) 

Percentil de talla 

 

65 
 



INTRODUCCIÓN 

Tabla 12. Niveles de PA en niñas según edad y percentil de talla.  

 
PAS (mmHg) 

Percentil de talla 
PAD (mmHg) 

Percentil de talla 
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Debido a las conocidas diferencias raciales y geográficas, no se pueden extrapolar 

los valores de los niños y adolescentes norteamericanos a la población española. En 

nuestro territorio Nacional, han existido múltiples intentos de normalizar las cifras de PA 

según edad y sexo a través de estudios transversales 223. Las tablas derivadas del estudio 

RICARDIN (RIesgo CARDiovascular en la INfancia) 224, un estudio transversal 

realizado en niños y adolescentes españoles con edades comprendidas entre los 6 y 18 

años ambos inclusive,  permiten obtener el P95 de las PAS y PAD para la talla individual 

(Tablas 13 y 14). Estas peculiaridades las hace especialmente útiles para su uso en el 

periodo de edad comprendida entre los 6 y 18 años. Para edades inferiores a los 6 años, 

no se disponen en nuestro medio de tablas normalizadas, por lo que debe recurrir a las 

tablas americanas.  

El estudio RICARDIN recogió datos del territorio Nacional, abarcando la: Zona 

Norte (Galicia, Asturias, Vizcaya, Cataluña), Zona Centro (Madrid) y Zona Sur 

(Extremadura y Murcia). Desde el punto de vista metodológico el estudio RICARDIN 

cumple todos los requisitos para poder extrapolar sus resultados a todo el territorio 

Nacional, por lo que ha servido para establecer los valores de referencia de índices 

antropométricos así como valores de colesterol total. 

El único inconveniente del estudio RICARDIN, es que recoge datos del año 

1992, no habiéndose actualizado mediante estudios longitudinales, es por ello que son 

necesarios estudio más recientes, como en Estados Unidos, que actualicen el 

conocimiento de las cifras de PA, tanto por la tendencia secular de los FRCV como por la 

creciente influencia que la epidemia de obesidad infantil está  ejerciendo sobre el 

desarrollo de HTA 225,226 
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Tabla 13. Valores de PAS en niños y niñas (Estudio RICARDIN) 

 

  (*) DE: Desviación estándar 
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Tabla 14. Valores de PAD en niños y niñas (Estudio RICARDIN) 

 

(*) DE: Desviación estándar 
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Epidemiología: 

La HTA es una enfermedad de etiología multifactorial, con un importante 

componente genético. La prevalencia media en adultos alcanza el 35% de la población 

general y aumenta en todos los grupos de población a medida que avanza la edad. Datos 

de Estados Unidos muestran un considerable aumento en la prevalencia de HTA en el 

periodo de tiempo comprendido entre 1988 y 2004 según datos del NHANES; habiendo 

pasado del 24,4% en el periodo 1988-94 al 28,9% en el periodo 1999-04 227. Cuando se 

analizaron a los adultos mayores de 60 años la prevalencia aumentó cerca de un 10% en 

el mismo periodo, con una prevalencia del 58% en 1988 que pasó a un 67% en el año 

2004 228.  

En nuestro país los datos más recientes en adultos sitúan la prevalencia de HTA en 

un 37,6%. Este valor proviene del estudio ERICE  (Ecuación de Riesgo Cardiovascular 

Española) que recurrió a datos provenientes de 8 estudios epidemiológicos de tipo 

transversal realizados en el territorio nacional entre 1992 y 2001 229. Este estudio muestra 

además sustanciales diferencias en las prevalencias según la zona geográfica: 42% en la 

zona Sur-Este, 36,6% en la zona Centro, 35,2% en la zona Mediterránea y 37,8% en la 

zona Norte229 . De la misma forma que en Estados Unidos, la prevalencia en adultos en 

España aumenta con la edad, así se ha comunicado que las cifras suben al 40-45% a 

edades medias y al 68% en los mayores de 60 años230,231. En un Metaanálisis de estudios 

transversales la prevalencia de HTA en la población general fue del 34% 232, alcanzando a 

edades más avanzadas valores entre el 67 y el 75% 233,234. 

Durante la infancia y adolescencia, la prevalencia no está bien establecida 

variando entre el 1-3% en estudios de medición única y un 0,6-11% en estudios de 

seguimiento en Estados Unidos.  
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Los niveles de PA en niños y adolescentes se han visto incrementados en Estados 

Unidos en la última década, habiéndose atribuido principalmente a un incremento 

paralelo en la epidemia de obesidad infantil206. Dado el marcado incremento en los 

últimos años de obesidad infantil y juvenil, y la fuerte asociación existente entre HTA y 

obesidad, es previsible un significativo aumento en la prevalencia de HTA entre los 

jóvenes españoles. 

En general la HTA asociada a la obesidad parece caracterizarse al menos 

inicialmente por un predominio de la HTA sistólica asilada, que representa un estadio 

temprano de HTA. En el estudio de Sorof et al, los niños hipertensos tuvieron una mayor 

variabilidad de las presiones sistólicas y diastólicas en el día sin que ninguno de ellos 

presentará HTA diastólica aislada 235. 

La prevalencia de HTA en la población infanto-juvenil en nuestro país oscila 

según los estudios: 1,32% 236, 3% 237, 2,4% 238, 7,17% 239 y 7,2% 240. Cuando solo nos 

referimos a los adolescentes una estudio ha comunicado prevalencias a los 17 años del 

25,3% en niños y del 9,4% en niñas 241. En este estudio realizado en 5829 niños entre los 

4 y 17 años, se estableció la definición de HTA cuando la PAS o PAD era superior al P 

97,5 según talla o si los valores eran ≥140/90 mmHg 241. En el seguimiento del estudio de 

Guadasuar 242, se corroboró la mayor prevalencia de HTA en la pubertad, siendo la edad 

de 12 años en la que mayores valores de PA se encontraban, alcanzándose la PAS 

máxima a los 16 años en varones y a los 13 años en niñas . Por ello parece decisivo tomar 

la PA a estas edades a pesar que los valores a menores edades hubiesen sido normales 

109,236, lo que vuelve a demostrar el fenómeno de tracking 109,110,124,243.  

Uno de los estudios más relevantes realizados en España en el estudio de la HTA 

en la infancia y adolescencia, fue el llevado a cabo por Gabriel R et al y que sirvió hasta 
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la realización del estudio RICARDIN para establecer los estándares en los valores de PA 

en la infancia y adolescencia en España; mediante técnica de metaanálisis a partir de 13 

estudios transversales y 2 de cohortes, publicados entre 1983 y 1986 223,244. En general la 

PAS se incrementó con la edad de forma paralela en ambos sexos hasta la edad de trece 

años. A partir de esta edad el incremento se estabilizó en el sexo femenino, mientras que 

persistió en el sexo masculino hasta la edad de 18 años. En referencia a la PAD no se 

observó diferencia entre sexos y también existió un incremento proporcional a la edad 

aunque menos marcado que en el caso de la PAS. Este estudio proporcionó tablas de los 

valores medios de PAS y PAD por edad y sexo así como el P90 244, pero no comunica 

datos sobre la prevalencia de HTA. 

Estudios más recientes han ofrecido una nueva fotografía de las cifras de PA en 

nuestro medio, pero la mayoría son estudios de carácter local, con unas muestras 

insuficientes y con estratos de edad muy limitados para poder extrapolar sus resultados a 

nivel Nacional 245-248. En términos generales ofrecen valores parecidos a los del estudio 

RICARDIN, que aportaba una prevalencia de HTA del 3%, con un 5% de valores por 

encima del percentil 90. En el otro extremo, datos de la Fundación Jiménez Díaz ofrecen 

prevalencias del 10,3% para HTA sistólica (PAS ≥130 mmHg) y del 2,4% para HTA 

diastólica (PAD ≥90 mmHg) en escolares 249. En otro estudio reciente Alonso et al 

comunican cifras de prevalencia del 9% en escolares de 8 a 13 años 186. 

Etiología: 

Hasta hace relativamente poco tiempo se consideraba que HTA en los niños era 

secundaria a una enfermedad subyacente, siendo solo en la última década, cuando la HTA 

esencial ha empezado a ser considerada como agente etiológico en estas etapas 250.  
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La causas de HTA en la etapa infanto-juvenil varían con el estrato etario (Tabla 

15), de modo que la HTA secundaria 206,251, es la principal causa de HTA hasta los 12 

años. De todas las causas de HTA secundaria la enfermedad del parénquima renal y la 

vasculo-renal suponen de un 60-70% de los casos de HTA en edad preadolescente 252, les 

siguen en frecuencia las causas endocrinas, feocromocitoma e hipertiroidismo 

fundamentalmente y por último las causas farmacológicas (anticonceptivos, suplementos 

dietéticos y simpaticomiméticos). En general cuanto menor la edad de diagnóstico y 

cuanto mayores  los valores de PA (> P99), más probabilidad de que estemos ante una 

HTA secundaria. 

En adolescentes la HTA primaria o esencial supone la causa más importante, 

alcanzando un 85-95% de los casos diagnosticados. En general esta causa de HTA no se 

diagnóstica por debajo de los 10 años, y siempre supone un diagnóstico de exclusión. Los 

FR asociados al desarrollo de HTA esencial son los antecedentes familiares de HTA 

primaria y de  ECV a edades precoces así como  la obesidad y el sobrepeso. 
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Tabla 15. Causas de HTA en la infancia y adolescencia según el grupo etario 

Grupos de Edad Causas (*) 

1-6 años • Enf. parénquima renal 
• Enf. Vasculo-renal 
• Causas endocrinas 
• Coartación Aortica 
• HTA esencial 

6-12 años • Enf. parénquima renal 
• HTA esencial 
• Enf. Vasculo-renal 
• Causas endocrinas 
• Coartación Aortica 
• Iatrogénica 

12-18 años • HTA esencial 
• Iatrogenica 
• Enf. parénquima renal 
• Enf. Vasculo-renal 
• Causas endocrinas 
• Coartación Aortica 

 
          (*) En Orden de prevalencia 

Tomado de referencias 251,253,254, 

En general se acepta que el origen de la HTA esencial en el adulto podría 

encontrarse en la etapa infantil 255. La predisposición genética se observa en casi un 30% 

de los casos 186,187. Los datos obtenidos en adolescentes sanos han demostrado que la 

prevalencia de HTA se incrementa de forma progresiva con el aumento del IMC, de 

modo que un 30% de niños con sobrepeso (IMC > P95) presentan HTA 151,226,246. Un 

reciente trabajo arroja datos parecidos. En este estudio se seleccionaron a sujetos adultos 

con síndrome metabólico (SM) e HTA, un 27,4 % de sus hijos presentaron cifras de PA 

en limites de HTA según el Task Force Americano 206, confirmándose el diagnóstico en 

un 17% al realizar mediciones repetidas 256. En esta línea la HTA en niños también se 

asocia al SM, que alcanza prevalencias en adolescentes entre el 4,2 y 8,4% 165,257. 
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Manejo de la HTA en la infancia y adolescencia: 

En la Figura 10 se presenta el algoritmo de manejo propuesto por la Task Force 

Americana en su último informe 206. Es importante hacer hincapié en el seguimiento de 

los prehipertensos. 

Figura 10. Algoritmo de diagnóstico y manejo de HTA en la infancia 

Medición de PA, peso y talla 
Calcular IMC  

     Prehipertensión  
(P90-P95) 

Normotensión 
(< P90) 

 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
§ En HTA grado I evaluación en menos de 1 mes. En HTA grado II evaluar en: 1 semana y si  presenta síntomas 
inmediatamente 
* Especialmente si: aparición precoz, HTA estadio 2, lesión de órgano diana, Coexistencia con otros FRCV (diabetes, 
obesidad, dislipemia). 
 

Perder peso 

Sobrepeso/obesidad 

Cont
cada 6 

rol PA 
meses 

Educación familiar 
Estilo vida saludable 

(Alimentación sana, 
ejercicio físico) 

Educación familiar 
Estilo vida saludable 

(Alimentación sana, 
ejercicio físico) 

Control en cada 
revisión de salud 

HTA (≥P95) 

Repetir medición PA en 
tres ocasiones 

P 90-95 ó  
≥ P 95  <140/80 mmHg 

Historia clínica 
Pruebas complementarias § 
Despistaje lesión órganos 

diana 

HTA  
secundaria 

HTA  
esencial 

Educación familiar 
Estilo vida saludable 

(Alimentación sana, 
ejercicio físico) 

Tratamiento 
específico 

PA ≥ P 95 
Perder peso Ttmo farmacológico * 

PA ≥ P 95 

Sobrepeso/obesidad 
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I.4.4. Hiperlipemia 

 

La asociación epidemiológica entre la colesterolemia y el desarrollo de 

complicaciones clínicas de la arteriosclerosis, particularmente la cardiopatía isquémica, 

está bien establecida. El interés de la determinación del colesterol en niños y adolescentes 

se basa en numerosas evidencias: inicio de la arteriosclerosis en la infancia 31, relación 

entre extensión de depósitos grasos valorados en la autopsia en la aorta de niños 

fallecidos de forma accidental con niveles lipídicos previos 30,258, agregación en niños (así 

como en adultos) de cifras elevadas de colesterol con otros factores de riesgo 

cardiovascular30,146, continuidad (tracking) de los niveles altos de colesterol (y de otros 

factores de riesgo) al pasar de la infancia a la adolescencia y a la edad adulta 100,259, y 

asociación de factores de riesgo en niños con historia de enfermedad cardiovascular en 

los padres260,261.  

Los escasos estudios epidemiológicos publicados en España sobre el colesterol en 

la niñez han demostrado valores medios relativamente altos de colesterol en todas las 

edades, similares e incluso superiores a los obtenidos por el LRC Program en Estados 

Unidos durante la década de los setenta262. 

Al igual que ocurre en adultos, las distribuciones de los niveles de colesterol en 

niños de distintas poblaciones reflejan las tasas de prevalencia y  mortalidad por 

cardiopatía isquémica, siendo tanto más elevadas cuanto más alta es ésta. Esta afirmación 

contradice aparentemente la situación en España, donde la mortalidad por enfermedad 

coronaria es aún relativamente reducida comparada con la de otros países occidentales. 

Sin embargo, dado que la influencia ambiental (especialmente, la dieta) es el principal 
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determinante de las diferencias en los niveles medios de colesterol y mortalidad coronaria 

entre distintas poblaciones, y conociendo que la arteriosclerosis es un largo proceso 

silente hasta que se alcanza un grado importante de oclusión vascular; es lógico pensar 

que la prevalencia de hipercolesterolemia actual en España es reflejo de los hábitos de 

vida de hace al menos tres décadas, evidentemente distintos de los actuales, sobre todo en 

lo referente a la dieta, que se ha desviado del patrón tipo mediterráneo tradicional y que 

contiene actualmente muchos alimentos precocinados ricos en grasas saturadas y 

colesterol.  

Los resultados de los principales estudios epidemiológicos demuestran una 

relación gradual y curvilínea entre los niveles séricos de colesterol y la incidencia y 

mortalidad por cardiopatía isquémica. La parte aplanada de dicha relación curvilínea 

corresponde a niveles inferiores a 200-220 mg/dl, y a partir de este nivel la relación pasa 

a ser lineal. Así, mientras la gravedad de la arteriosclerosis aumenta de forma lineal con 

el nivel de colesterol en sangre, el riesgo de cardiopatía isquémica no crece de forma 

significativa hasta que se produce el umbral de obstrucción coronaria crítica.  

Estudios de intervención demuestran que el descenso de la colesterolemia 

mediante dieta y tratamiento farmacológico reduce la incidencia de cardiopatía isquémica 

y la mortalidad debida a la misma causa. La reducción de los niveles de colesterol en un 1 

% se acompaña de un descenso en la mortalidad por cardiopatía isquémica del 2 % 

aproximadamente 263. 

El nivel de colesterol en el niño es el parámetro con mayor valor predictivo del 

colesterol en la edad adulta, y por tanto sería un marcador temprano del riesgo de 

cardiopatía isquémica. Esto ha sido demostrado en estudios longitudinales, algunos con 

12 años de seguimiento de la población, como el de Bogalusa, que han evidenciado la 
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tendencia del colesterol total y del cLDL a mantenerse en el mismo límite durante la 

niñez y adolescencia, un fenómeno que no se ha observado en el caso del cHDL. 

Aproximadamente el 70% de aquellos que presentaban el colesterol alto durante la niñez 

seguían mostrando cifras altas en la edad adulta joven 259. En este estudio además la 

extensión de la placas ateroscleróticas se asoció de forma significativa a unas cifras 

elevadas de CT, LDL y Tg, así como a unas cifras bajas de HDL264. La extensión de las 

placas arterioscleróticas era mayor a medida que coexistían varios FRCV 30. Los 

hallazgos anteriores no han sido corroborados por Lauer et al en el Muscatine Study, 

también sobre población infantil100. Estos autores observaron que el 57 % de las mujeres 

y el 30 % de los varones con cifras de colesterol total en el 90 percentil entre los 8 y 18 

años, no las presentaban al alcanzar los 20 y 30 años de edad 100. Ante las discrepancias 

anteriores, es particularmente interesante la observación de algunos estudios según los 

cuales el cLDL mantiene los límites a largo plazo mejor que el colesterol total, a pesar de 

los importantes cambios que se producen durante la adolescencia 

Newman et al investigaron la relación entre los FR y lesiones ateroscleróticas en 

adolescentes y adultos jóvenes participantes en el estudio Bogalusa que fallecieron 

accidentalmente durante el seguimiento. Aunque la superficie afectada de la íntima no fue 

muy extensa, se observaron placas fibrosas en las arterias coronarias en aproximadamente 

un tercio de los varones y muy raramente en las mujeres. Independientemente de la raza, 

edad y sexo, las lesiones aórticas se correlacionaron fuertemente con los niveles en vida 

de colesterol total y cLDL, y las lesiones de las arterias coronarias, de aparición 

cronológica posterior a las aórticas, se asociaron positivamente con los niveles de 

triglicéridos y cVLDL, e inversamente con el cHDL 264. Más recientemente distintos 

trabajos que han realizado medición no invasiva de la arteriosclerosis en niños y 

adolescentes, han aportado nuevos datos que no hacen sino confirmar los resultados de 
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los estudios patológicos. En el estudio Muscatine, Davis et al evidenciaron una 

asociación entre el grosor intimo-medial carotídeo (GIM) y los niveles elevados de CT así 

como de cifras de PA 182. En el estudio Finlandés Cardiovascular Risk in Young Finns 

Study también se observó  una asociación entre la existencia de FRCV en adolescentes y 

el GIM de forma independiente a los FRCV encontrados en el adulto 42. 

 

Niveles lipídicos durante el desarrollo 

La evolución de los niveles de lípidos durante el desarrollo ha sido bien estudiada. 

En el cordón umbilical los niveles son bajos y aumentan con rapidez durante la niñez. 

Durante las primeras semanas de vida los niveles de CT alcanzan valores entre 100-150 

mg/dl, con un gran incremento de los niveles de LDL, principalmente debido a la dieta. 

La lactancia materna origina niveles más elevados de CT, estas diferencias desaparecen 

entre los 12-24 meses, de forma que el tipo de lactancia no condiciona los niveles de 

lípidos a partir de los 2 años de vida 265. Las concentraciones de colesterol antes de los 2 

años no reflejan por tanto los valores que se observaran durante la infancia y la 

adolescencia262. 

Desde los 2 a los 4 años los valores lipídicos tienden a estabilizarse, 

estableciéndose en este momento el fenómeno de tracking. Entre los 4 y 10 años se 

evidencian escasas variaciones en los niveles de CT y las distintas lipoproteínas siendo 

similares los niveles en ambos sexos. A partir de los 10 años comienzan a disminuir los 

niveles en ambos sexos.  

Durante la pubertad, entre los 13-14 años, los niveles de colesterol total 

comienzan a bajar en niños de forma más brusca, mientras que permanecen estables en 
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niñas266,267. De esta forma  en estadios prepuberales las concentraciones de colesterol son 

mayores en niñas260. Estos cambios son debidos a los cambios hormonales que devienen 

en esta etapa de crecimiento. Si bien los niveles lipídicos  en niños desciende durante la 

pubertad es fundamentalmente por una disminución del HDL, mientras que se eleva el 

LDL por el efecto de la testosterona, se establece así el perfil aterogénico de los niños ya 

desde la adolescencia (Baja HDL y elevada razón LDL/HDL). En las mujeres al finalizar 

la pubertad justo al inicio de la adolescencia, los niveles de HDL son unos 10-12 mg/dl 

superiores a los de los niños de la misma edad, con niveles más bajos de LDL. Este perfil 

no aterogénico se mantendrá en el sexo femenino hasta la menopausia cuando se iguala al 

riego masculino. 

Aunque el tracking en los niveles lipídicos ha sido bien estudiado, se considera en 

base a estudios de seguimiento, que no es perfecto89,101. No todos los niños que presentan 

valores elevados de colesterol y las distintas lipoproteínas en sangre, siguen 

manteniéndolos durante la etapa adulta. Este hecho parece fundamentarse en un 

importante componente genético, así como la dieta y el estilo de vida principalmente el 

sedentarismo89,259.  

Por estos motivos las distintas sociedades científicas pediátricas incluso la AHA 

no recomiendan un cribado universal de los niveles de colesterol durante la infancia 268, 

ya que solo alguno de los niños (entre un 50 y un 30%) que presenten niveles altos de 

colesterol en la infancia, los mantendrán en la etapa adulta 89,91,103,259. Este hecho también 

se justifica por que los niveles de lípidos presentan una gran variabilidad según la edad y 

el sexo. Además se estima que solo entre un 13-15% de los niños hipercolesterolémicos 

estarían predestinados a desarrollar una ECV a edades precoces, la mayoría de estos niños 

son los que presentan una dislipemia familiar.  
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Tampoco existen datos que demuestren que las reducciones de colesterol 

conseguidas en la infancia puedan persistir hasta la etapa adulta, tampoco hay estudios 

que demuestren la eficacia de una dieta baja en grasa introducida en la infancia, en la 

reducción de las ECV en la etapa adulta. 

 

Epidemiología de  la Hiperlipemia. 

En España la prevalencia de hiperlipemia (HPL) en adultos oscila en torno al 

23%, identificando ésta como un nivel de CT≥250 mg/dl. Entre un 50-69% de sujetos 

tenían niveles de CT≥200 mg/dl 232. En el estudio HISPALID se observó que la 

prevalencia de HPL variaba según la zona geográfica, oscilando entre el 34% en Canarias 

y el 18,5% de Cantabria 269. En el resto del Mundo las cifras varían: Alemania 35%, UK 

27%, Italia 28%, Suiza 52% y un 15% en EEUU 270. 

En la población infanto-juvenil española se han realizado multitud de estudios que 

han establecido los niveles de colesterol y lipoproteínas a nivel Nacional. Previos a éstos, 

fuera de nuestras fronteras, principalmente en Estados  Unidos, desde los años setenta, 

grandes estudios transversales han servido para mostrar los valores de referencia en los 

valores lipídicos durante la infancia y adolescencia. 

Los datos extranjeros provienen fundamentalmente de Estados Unidos. En 1971 se 

inició el Lipid Research Clinics (LRC) Program, en un intento de determinar la 

prevalencia de dislipemias en niños y adolescentes, así como para describir la distribución 

de los niveles lipídicos según edad, sexo y raza 262,271. Sobre una muestra de más de 

13.000 niños, construyeron tablas percentiladas para cada edad y sexo. Mostraron que las 

cifras de CT eran mayores en niñas que en niños, y que los valores máximos de CT y 
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LDL se daban entre los 6 y 9 años. Además el descenso en las cifras de HDL fue más 

evidente en niños a partir de los 10-14 años, siguiendo esta tendencia durante el periodo 

de 16-19 años. En las niñas este descenso en los niveles de HDL no era tan marcado, al 

contrario de lo que ocurría con los de LDL, que iban decreciendo durante la pubertad y 

adolescencia. Estos datos confirmaron los resultados de estudios previos como el 

Bogalusa Heart Study272 y el de Rochester Minnesota 207,273. 

Con posterioridad el NHANES III, que recogió datos de casi 7500 niños entre 4 y 

19 años en el periodo comprendido entre 1988 y 1994, ha mostrado nuevas tablas 

percentiladas, comunicando que en el periodo de tiempo comprendido entre 1960 y 1990, 

el CT había descendido una media de 7 mg/dl 274. En un documento más reciente en el 

que se estudió la tendencia de los niveles de lípidos durante un periodo de 12 años (datos 

del NHANES 1988-1994 respecto al NHANES 1999-2000), se observó que los niveles 

de triglicéridos habían bajado 8,8 mg/dl en adolescentes entre 12-17 años, mientras que 

los niveles de CT, LDL y HDL habían permanecido más estables 275. 

En un intento de universalizar los criterios para establecer los niveles de riesgo en 

función de los niveles lipídicos, la Sociedad Americana de Pediatría en conjunción con la 

AHA, ha emitido documentos sobre el manejo del colesterol en niños y adolescentes. El 

último de ellos que viene a complementar los previos de 1992 276 y 1998 277, ha sido 

recientemente publicado 278. En general esta guía sobre el colesterol en la infancia y 

adolescencia mantienen las recomendaciones inicialmente propuestas en 1992, 

principalmente en lo referentes a las tablas percentiladas por edad y sexo, provenientes 

del LRC 262,271. (Tabla 16) 
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Tabla 16. Distribución percentilada de lípidos y lipoproteínas entre los 5 y 19 

años. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tomado de referencia 278 

Valoración diagnóstica en la población infanto-juvenil. 

Las nuevas guías sobre colesterol en la infancia y adolescencia, siguen 

manteniendo además los niveles de riesgo ofrecidos por el NCEP (National Cholesterol 

Education Program) en su informe inicial de 1992, basándose en los datos del LRC 

Prevalence Study para edades  comprendidas entre individuos de 2-19 años con 

antecedentes de ECV prematura (Tabla 17) 

83 
 



INTRODUCCIÓN 

 

Tabla 17. Valores de corte para el diagnóstico de HPL en niños y adolescentes 

con antecedentes familiares de ECV o HPL. 

 

 Normal Límite superior Riesgo 

CT (mg/dl) < 170 170-199 (§) ≥ 200 

LDL (mg/dl) < 110 110-129 (§) ≥ 130 

HDL (mg/dl) > 64 60-35 (¶) < 35 

Tg (mg/dl) 

2-9 años 

10-19 años 

 

< 75 

< 90 

 

75-99 (§) 

90-129 (§) 

 

> 100 

> 130 
Colesterol  
no-HDL (mg/dl) < 123 123-143 ≥ 144 

(§) P75-P95 
(¶) P25-P5 
Colesterol no-HDL= CT-HDL. Valores derivados del Bogalusa Heart Study279. 
 
 
 
 

 Las nuevas guías sobre colesterol en niños nacen a raíz de las nuevas evidencias 

acerca de: 

1. Los efectos negativos que ejercen el exceso de grasas saturadas de colesterol y de 

hidratos de carbono en la dieta.  

2. La epidemia de obesidad infanto-juvenil unido a un aumento del sedentarismo  

3.  La creciente evidencia de Síndrome metabólico en estas edades. 
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Cribado de HPL en la infancia y adolescencia. 

En cuanto la recomendación de cribado en niños y adolescentes el documento 

consenso sigue sin recomendar un cribado universal, decantándose por uno selectivo278. 

El cribado universal es controvertido: resulta caro y en muchas ocasiones es incapaz de 

identificar al 100% de niños con hiperlipemia. Para muchos investigadores casi el 50% de 

los niños etiquetados de alto riesgo mediante un cribado universal pueden no tener un 

colesterol elevado en la edad adulta (tracking imperfecto). Por otro lado la identificación 

de estos niños falsamente etiquetados de alto riesgo podría crear angustia en los 

familiares así como el inicio de medidas innecesarias tanto dietéticas como 

farmacológicas, no exentas en muchos casos de efectos indeseables 280. Por otro lado los 

detractores de un cribado selectivo sugieren que un screening basado en la historia 

familiar de ECV o HPL deja sin diagnosticar entre un 17-90% de niños con niveles 

lipídicos elevados280. Muchos niños con HPL genéticas pondrían no diagnosticarse 

mediante un cribado selectivo basado en la historia familiar, sobre todo si los padres son 

jóvenes, sin manifestaciones clínicas de ECV y sin conocimiento de su perfil lipídico. 

Un número importante de estudios longitudinales han encontrado que cuando se 

usa el P75 del CT como punto de corte de screening en niños, aproximadamente la mitad 

de ellos serían identificados mediante un cribado universal280. En otro trabajo la 

sensibilidad de las guías propuestas por el NCEP276,278 fue mucho menor cuando el 

cribado se realizaba durante la adolescencia, reflejando los cambios en el perfil lipídico, 

principalmente descensos en el CT y LDL, que se originan en estas edades281. Las 

sensibilidad rondó entre el 43-46% y la especificidad entre el 82-86% para el CT y el 

LDL. Los valores mejores de sensibilidad se dieron entre los 5-10 años y entre los 17-19 

años 281.  
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En general un programa de detección precoz de HPL debería identificar aquellos 

niños y adolescentes en los que exista riesgo de progresión de arteriosclerosis y que 

conlleve por tanto la parición de ECV en la etapa adulta. Pero actualmente no existe para 

la población infantil ninguna herramienta no invasiva que cuantifique la progresión de las 

lesiones arterioscleróticas, por otro lado no existen en estas edades tablas de riesgo 

validadas como las que se usan en adultos (Framinghan, REGICOR) que permitan 

predecir la aparición de eventos en el futuro282. En este sentido autores españoles han 

propuesto un Score de riesgo cardiovascular que permite identificar a los sujetos de alto 

riesgo en las consultas de Atención Primaria (Tabla 4)87. A nivel internacional derivado 

del estudio PDAY ,se ha propuesto otro score de riesgo que ha sido validado en 

adolescentes y jóvenes adultos282. Recientemente otro nuevo score ha sido propuesto para 

escolares canadienses (Healthy Heart Score)283, aunque deberá ser validado en estudios 

posteriores. 

 

Las recomendaciones de cribado que establecen la Academia Americana de 

Pediatría y el NCEP en niños mayores de 2 años con. 

1. Historia familiar de ECV prematura (≤ 55 años en hombres y ≤ 65 años en 

mujeres). Dentro de ECV se incluye la documentación angiográfica de 

arteriosclerosis coronaria, By-pass coronario, antecedentes de infarto de 

miocardio, angina de pecho, enfermedad vascular periférica, enfermedad 

cerebrovascular o muerte súbita cardiaca. 

2. Historia familiar de Hipercolesterolemia (CT≥240 mg/dl) 

3. Historia familiar no identificable o no conocida, sobre todo si presentan 

otros FRCV asociados 
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4. FRCV: Obesidad/sobrepeso, HTA, Tabaquismo o diabetes 

5. Obesidad o Sobrepeso independientemente de la existencia de otros 

FCRV. 

En estos casos debería determinarse un análisis de lípidos en ayunas después de 

los 2 años pero antes de los 10. Si los niveles iniciales se encuentran dentro de los límites 

normales (< P75 para edad y sexo) se deberían repetir entre 3 y 5 años a partir del primer 

análisis. El cribado en casos de SCORE elevado87 sería una recomendación oportuna que 

debería incluirse en las guías de manejo de HPL en la edad pediátrica. 

Es importante incidir que los puntos de corte establecidos por el NCEP (Tabla 

17), se basan en los resultados bioquímicos de un estudio de los años 80, el LRC 262, que 

fue realizado antes de la epidemia de obesidad infantil que vivimos en la actualidad. Por 

otro lado y conociendo gracias a estudios longitudinales que las cifras de colesterol varían 

con la edad 284, resulta un artificio identificar unos puntos de corte estáticos en estas 

edades, más aún conociendo que la sensibilidad y especificidad de estos puntos de corte 

para predecir los valores lipídicos en la edad adulta varían con la edad y el desarrollo 

puberal281. 

A raíz de este conflicto, Jolliffe et al construyen tablas actualizadas para los 

niveles de CT, LDL, HDL y Tg285. A partir de estas tablas determinan los percentiles de 

riesgo en la adolescencia, estableciendo a los 20 años los valores recomendados por la 

NCEP en el panel III (ATP III) para adultos 286. Para ello recurren a los datos de 6067 

niños de los registros NHANES entre 1998-2002 (NHANES III 1988-1994, HNANES 

1999-2000 y NHANES 2001-2002). Como ventaja respecto a las tablas del LRC ofrecen 

puntos de corte específicos para edad y sexo para las distintas fracciones lipoproteicas 

(Tabla 18), que reflejan sus variaciones fisiológicas durante la maduración sexual 266,267.  
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Un trabajo reciente compara el uso de puntos de corte únicos (NCEP)276 versus 

puntos de corte múltiples (NHANES)285 para el diagnóstico de HPL infantil y predecir 

los valores lipídicos en la edad adulta 287. Concluye que los valores de corte 

recomendados por el NCEP tenían mayor poder predictivo (mejor sensibilidad con 

especificidad más baja) para identificar niños que tendrán valores elevados de CT, LDL y 

Tg en adultos, pero menor capacidad predictiva para los valores bajos de HDL, para los 

cuales las nuevas tablas de Jolliffe et al, basadas en datos de los registros NHANES285, 

resultaban más eficaces287. Un valor de corte para el HDL de 40 mg/dl (respecto a los 35 

mg/dl que indican las recomendaciones actuales) mejoraría la sensibilidad para predecir 

unos valores bajos de HDL en el adulto. 

 

Tabla 18.Percentiles corte específicos para CT, LDL, HDL y TG en sujetos de 12 a 

20 años según Jolliffe et al285. 

 Normal Límite superior Elevado 

CT 
Hombres 
Mujeres 

 
< P86 
< P78 

 
P86-P97 
P78-P94 

 
> P97 
> P94 

LDL 
Hombres 
Mujeres 

 
< P86 
< P83 

 
P86-P98 
P83-P95 

 
> P98 
> P95 

HDL 
Hombres 
Mujeres 

 
> P26 
> P26 

 
 
< P13 
< P13 

Tg 
Hombres 
Mujeres 

 
< P89 
< P89 

 
P89-P95 
P89-P95 

 
> P95 
> P95 
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Como punto de desventaja estas tablas actualizadas solo recogen datos de sujetos 

entre 12 y 20 años (ya que los registros del NHANES solo recogían muestras de niños 

mayores de 12 años). Además no recogen datos multirraciales (al igual que el ATP III 

para adultos). Sin embargo si recogen las tendencias actuales sobre obesidad infantil.  Por 

último estas tablas se basan en estudios de tipo transversal, y aunque los percentiles 

parecen mantenerse con el crecimiento, deberían ser validadas mediante estudios de tipo 

longitudinal para ver si poseen una mayor sensibilidad y especificidad que las 

recomendadas actualmente por el NCEP para niños y adolescentes287. Es importante 

puntualizar que ambas clasificaciones provienen de poblaciones de estudio distintas de 

modo que los valores de CT, LDL y HDL eran más bajos y los de Tg más altos en el 

NHANES comparado con el registro LRC del que se deriva la clasificación de puntos de 

corte estáticos propuesta por el NCEP287. De este modo los puntos de corte derivados del 

NHANES son mayores que los propuestos por el NCEP, por ello la sensibilidad aumenta 

al usar los criterios del NCEP pero a costa de una menor sensibilidad y valor predictivo 

positivo. Por estos motivos las nuevas recomendaciones no las incluyen en su documento 

consenso 278, aunque alguno expertos proponen un uso combinado de ambas 

clasificaciones para aumentar el poder predictivo288,289. 

En España en la conferencia consenso sobre lípidos en pediatría, estableció en 

1998 como adecuado realizar a partir de los 2 años una determinación de CT sérico tras 

12 horas de ayuno290. Si los niveles eran inferiores a los 200 mg/dl se repetirían 5 años 

después, si eran superiores a 200 mg/dl se repetirían al menos 1 vez en el plazo de 8 

semanas, ampliando la determinación del resto de lipoproteínas: LDL, HDL y Tg, siendo 

aconsejable incluir si fuera posible los niveles de Apo A-I, Apo B y Lipoproteína a. 
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Estudios sobre niveles lipídicos en España 

De todos los trabajos realizados, el estudio RICARDIN recogió datos de 10.683 

niños de 6-18 años pertenecientes a 7 provincias españolas (Badajoz, Lugo, Madrid, 

Barcelona, Vizcaya, Murcia y Asturias) 224,291. Por ser representativo de la población 

infanto-juvenil española y por haber desarrollado una metodología común y estandarizada 

en cada uno de los lugares de recogida de datos, es considerado actualmente el patrón de 

referencia del perfil lipídico de este grupo poblacional.  

Como limitaciones presenta la de recoger datos no actuales (el estudio transversal 

fue realizado en 1992) y que además solo recogió las tablas percentiladas de CT y HDL 

sin ofrecer información sobre las fracciones de colesterol LDL ni de Tg (Tablas 19 y 20). 

En este sentido para solventar este problema habría que recurrir a las tablas americanas 

(Tabla 16) o a las de otros estudios nacionales de base poblacional más recientes como el 

estudio DRECE 292 para edades entre 5 y 19 años o el estudio Cuatro Provincias 293 para 

niños de 6-7 años, que si recogen datos de las fracciones de colesterol LDL y de Tg.  
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Tabla 19. Distribución por edades del CT y HDL en niños (RICARDIN) 

 

Adaptado de García N et al. Prevención de la arteriosclerosis en la infancia y adolescencia. En Placa de Ateroma. 
Fisiopatología y prevención de la enfermedad coronaria. Ed Luis Ecoya Royo. Madrid 2006. Cap. 16. pp. 490-491. 
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Tabla 20. Distribución por edades del CT y HDL en niñas (RICARDIN) 

 

Adaptado de García N et al. Prevención de la arteriosclerosis en la infancia y adolescencia. En Placa de Ateroma. 
Fisiopatología y prevención de la enfermedad coronaria. Ed. Luis Ecoya Royo. Madrid 2006. Cap. 16. pp. 490-491. 
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Los datos del estudio RICARDIN muestran que la distribución del colesterol total 

durante la infancia y la adolescencia presenta un modelo no lineal, sino curvilíneo de 

forma similar a los datos vertidos por los grandes estudios norteamericanos 262,274. Sin 

embargo según algunos autores la metodología bioquímica de “química seca”  usada por 

el estudio RICARDIN con muestras obtenidas mediante punción capilar hace que la 

interpretación y comparación con estudios previos se vean comprometidas 294.  

Por otro lado la disponibilidad de valores de referencia autóctonos evita el 

problema de usar tablas extranjeras que realmente no representan adecuadamente la 

situación de los FRCV de la población pediátrica española. En este sentido los límites 

recomendados por la NCEP (Tabla 17) para establecer grupos de riesgo  e iniciar 

estrategias de identificación e intervención, podrían identificar de forma errónea a 

algunos individuos dependiendo del estrato de edad en el que se encuentren; por ejemplo 

para el CT, 130 mg/dl es el P90 en niñas de 15-19 años, mientras que se corresponde con 

el P95 para los niños de esta franja de edad. Además durante la etapa infanto-juvenil los 

valores de CT a veces ocultan niveles elevados de colesterol HDL, que en muchos casos 

son fruto de una agregación familiar. Por todo ello el intento de autores como Jolliffee et 

al deberán ser validados en estudios futuros 162 para una correcta identificación de niños 

en riesgo (Tabla 18). 
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I.4.5.  Sobrepeso y Obesidad 

 

 La obesidad es un problema de Salud Pública, bien reconocido en la edad adulta. 

En Mayo de 2004, durante la 57ª Asamblea Mundial de la Salud, la obesidad se consideró 

como epidemia del siglo XXI, aprobándose la creación de una estrategia sobre Nutrición, 

Actividad física, Obesidad y Salud (NAOS)295. En España para cumplir con este 

compromiso, El Ministerio de Sanidad y Consumo (MSC) dictó las directrices para la 

elaboración del Plan Integral de Obesidad, Nutrición y Actividad Física en la orden 

SCO/66/ del 22 de Enero de 2004. Un año más tarde el MSC desarrolla la estrategia 

NAOS296, cuya principal finalidad es mejorar los hábitos alimenticios e impulsar la 

práctica de ejercicio físico de forma regular en toda la población, pero poniendo especial 

atención en la prevención durante la etapa infantil y juvenil. 

 La obesidad es el trastorno nutricional  y metabólico más prevalente durante la 

infancia y adolescencia en los países desarrollados. Gracias al descenso en la prevalencia 

de las enfermedades infecciosas y la desnutrición en los países desarrollados, la obesidad 

se considera como la principal causa de afectación crónica no comunicable durante la 

edad pediátrica. No solo se ha producido un aumento en la prevalencia de obesidad 

infantil y juvenil en países desarrollados, sino que además supone un problema emergente 

en países en  vías de desarrollo incluso en los subdesarrollados, en los que afecta 

primordialmente a las clases más privilegiadas desde el punto de vista socioeconómico. 

 Si las tendencias en las prevalencias de sobrepeso y obesidad se mantienen en el 

tiempo, las consecuencias sobre generaciones futuras serán catastróficas 297.  
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 La trascendencia de la obesidad infantil sobre el adulto ha sido corroborada por 

estudios de seguimiento que han establecido la existencia de tracking129,134,144. Entre un 

50-80% de los niños con sobrepeso se convierten en adolescentes y adultos obesos142, 

aunque no todos los adultos con obesidad fueron niños obesos. La obesidad en adultos 

está establecida como un predictor de morbimortalidad. A su vez muchos estudios han 

demostrado que la obesidad adquirida durante la infancia condiciona, además de predecir 

en gran medida la obesidad del adulto, la aparición de complicaciones cardiovasculares 

en la etapa adulta. En estos estudios el aumento del riesgo coronario se hacía más 

evidente a medida que aumentaba la edad del niño, sobre todo cuando la obesidad 

persistía en la adolescencia298-300. Un trabajo reciente de tipo caso-control analizó 188 

necropsias de sujetos la mayoría adultos fallecidos por muerte súbita, comparándolas con 

las de un grupo de 179 casos de muerte accidental o suicidio, que sirvió como grupo 

control 301. En el grupo de muerte súbita la prevalencia de obesidad y sobrepeso definida 

según el índice de masa corporal (IMC) fue significativamente superior a la del grupo 

control. Además el porcentaje de sujetos con perímetros abdominales (diámetro de 

cintura) por encima de las recomendaciones de la ATP III, fueron superiores en el grupo 

de muerte súbita301. De este estudio se deriva que la obesidad abdominal es un factor de 

riesgo para la aparición de muerte súbita en el adulto. Si el desarrollo de obesidad 

abdominal o visceral ya se evidencia desde la adolescencia y conocido el fenómeno de 

tracking, detectar, prevenir y tratar su aparición en estas edades resulta fundamental para 

evitar complicaciones en la edad adulta. 

Periodos críticos del desarrollo ponderal: A la hora de entender los 

determinantes de la obesidad en la edad pediátrica resulta fundamental describir los 

periodos críticos en el desarrollo del crecimiento infantil y juvenil, ya que cualquier 
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proceso que actúe sobre estos periodos pudiera ser origen de trastornos que lleven al 

desarrollo de obesidad o sobrepeso.  

El desarrollo del tejido adiposo comienza en el feto hacia la mitad y final del 

tercer trimestre de gestación. Clásicamente se ha considerado que el número de adipocitos 

se encuentra genéticamente determinado, no modificándose a lo largo de la vida 

extrauterina; este hecho no ha podido ser soportando en base a las recientes evidencias 

vertidas por estudios experimentales. De cualquier manera se pueden diferenciar diversos 

periodos en la diferenciación del tejido adiposo, considerado actualmente como un órgano 

endocrino sometido a una estricta regulación 302: 

1. Periodo fetal y nacimiento: Según la hipótesis de Barker sobre el origen fetal 

de las ECV en el adulto, cualquier insulto in utero producirían una 

programación (Programing)  anómala del desarrollo de órganos y sistemas 

que se manifestaría en la edad adulta. Según esta teoría los niños con bajo 

peso para su edad gestacional tendrían un riesgo más elevado para el 

desarrollo de complicaciones CV, así como de obesidad de tipo central178. 

Estudios epidemiológicos han demostrado una relación directa entre el peso al 

nacer y el IMC a edades posteriores303. Por otro lado el sobrepeso y la 

obesidad materna se ha asociado tanto con obesidad del hijo en la edad adulta 

como con el sobrepeso durante la edad pediátrica. 

2. Lactancia y primer año de vida: Distintos estudios han situado a la lactancia 

materna como un factor protector de obesidad en los primeros años de vida 

(OR 0,78 IC 95% 0,71-0,85) 304,305, aunque otros han demostrado lo 

contrario306. Una rápida ganancia ponderal durante la lactancia y el primer año 

de vida se asocia a obesidad infantil, principalmente si además se introduce de 
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forma precoz la alimentación complementaria, la cual a su vez suele asociarse 

con una menor duración de la lactancia materna. 

3. Rebote adiposo: Entendemos por rebote adiposo al periodo de crecimiento 

ponderal que ocurre entre los 4-7 años en el que tras un periodo de 

disminución de la velocidad de crecimiento después de los primeros dos años 

de vida, el IMC alcanza su nadir para posteriormente volver a aumentar y 

seguir con una tendencia al alza durante todo la infancia y adolescencia, hasta 

alcanzar los valores de la etapa adulta. Cuando la edad a la que se produce este 

rebote adiposo se adelanta por debajo de los 5 años, diversos estudios de 

seguimiento han evidenciado un mayor incremento posterior del IMC y mayor 

probabilidad de desarrollar obesidad o sobrepeso así como de complicaciones 

metabólicas como el SM, DM e intolerancia a la glucosa307,308. 

4. Pubertad: Durante la pubertad en los niños la masa magra se incrementa 

mientras que la masa grasa disminuye gracias al efecto de la testosterona. En 

niñas la masa grasa se incrementa. La distribución de la grasa se encuentra 

determinada genéticamente y presenta un claro dimorfismo sexual 309, de 

modo que en los niños se produce una centralización del acumulo de grasa con 

un aumenta del depósito subcutáneo y visceral sobre todo a nivel abdominal. 

En las niñas sin embargo a pesar que también se produce un depósito de grasa 

a nivel central, es más marcado el depósito a nivel periférico: caderas, nalgas y 

mamas, que le confiere a esta distribución un menor riesgo CV. De esta 

manera el riesgo de obesidad durante la adolescencia es mayor en niños que en 

niñas, manteniendo cerca de un 80% de sujetos esta tendencia hasta la edad 

adulta. Por todo ello la adolescencia resulta un periodo crítico ya que no solo 

se produce el fenómeno de la distribución del tejido adiposo de forma distinta 
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en ambos sexos, sino porque además durante este periodo se comienzan a 

manifestar las comorbilidades de la obesidad 154,157,165,310,311, ya que además la 

obesidad que aparece o se mantiene durante la adolescencia presenta el mayor 

poder predictivo para el mantenimiento de la misma en la edad adulta150,157. 

 

Definición de obesidad. Problemas metodológicos: La obesidad se define  como 

un incremento del peso corporal a expensas preferentemente del aumento del tejido 

adiposo o masa grasa en relación a la masa magra, ósea y visceral, que ocurre a 

consecuencia de un balance positivo de energía. La obesidad es una enfermedad crónica 

con una naturaleza compleja y etiología multifactorial en la que intervienen la conjunción 

de factores genéticos y medioambientales.  

Disponemos de varios métodos para la medición del contenido graso. Los 

métodos directos (cuantificación de la grasa como porcentaje del peso total en el cadáver) 

son impracticables en la clínica diaria. Entre los métodos indirectos o estimativos también 

denominados subrogados; destacan algunos que requieren el uso de técnicas sofisticadas 

que utilizan métodos isotópicos, químicos y físicos: Bioimpedencia eléctrica (BIA), 

densitometría hídrica y la Absorción Dual de Rayos X (DEXA) entre otros, a los que en 

los últimos años se han añadido técnicas de imagen como el TAC y la  Resonancia 

magnética (RM). Este tipo de métodos de cuantificación o estimación son poco usados en 

la práctica diaria por su complejidad y alto coste, recurriéndose habitualmente a otro tipo 

de  métodos indirectos  que son los que se usan actualmente para la estimación del 

contenido graso a cualquier edad, siendo en su mayoría,  variables antropométricas fáciles 

de obtener que han demostrado tener una buena correlación con los anteriormente citados 

métodos indirectos más complejos312 (Tabla 21).  
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Tabla 21. Medidores antropométricos para el diagnóstico de sobrepeso y obesidad 

infanto-juvenil 

 
Curvas de peso para la talla 
 

   > P90: Obesidad 

                                        
                                              Peso (Kg)                    
 Peso relativo =                                                  x 100  
                          Peso ideal para la talla (P50) 
 

 
   > 120 %: Obesidad (P95) 
 

                                                        
                                                  Peso/talla2 
IMC relativo =                                                                x 100 
                            Peso ideal (P50)/ Talla ideal 2 (P50) 
 

   90-109%: normopeso 
   110-120%: sobrepeso (P85-P95) 
   ≥ 120%: Obesidad  

                                                                 
                                                                Peso (Kg) 
Índice masa corporal (IMC)=                                         
                                                               Talla2 (m) 
 

    
   Sobrepeso: > P85 ó P90 
   Obesidad: > P95 ó P97 
 

 
Pliegues cutáneos: tricipital, subescapular 
 

   
    Sobrepeso: > P85 
    Obesidad: > P95 
 

 

 

La definición de obesidad y sobrepeso en la infancia mediante estos métodos 

indirectos debería estar basada en función del riesgo de comorbilidades. Aunque 

actualmente está consolidada una relación directa entre el IMC durante la infancia-

adolescencia y el desarrollo de problemas  de salud a corto y largo plazo225, no se ha 

establecido aún un punto de corte  en valores de IMC que permita clasificar a los 

individuos en función a la probabilidad de desarrollar problemas de salud futuros313. La 

valoración de la obesidad y sobrepeso en la edad pediátrica resulta más dificultosa que en 
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el adulto, ya que por definición le edad pediátrica es un periodo de constante cambio que 

entorpece el establecimiento de criterios fijos de delimitación.  

El criterio más usado para establecer el diagnóstico de obesidad es el estadístico, 

para ello se definen una serie de índices antropométricos, así como los puntos de corte 

para diferenciar a los obesos del resto de la población, teniendo como referencia tablas 

percentiladas procedentes de estudios longitudinales o transversales (Tabla 21). Este 

hecho no deja de convertir la definición de obesidad en un procedimiento arbitrario y 

estimativo, que si bien se ha establecido y aceptado de forma universal en el adulto314, no 

lo ha sido así para la población pediátrica y adolescente. 

 De todos los índices indirectos antropométricos, el IMC o índice de Quetelet es 

el más validado. Presenta una buena correlación en ambos sexos (r=0,85 en niños y 

r=0,89 en niñas) con las valoraciones de la grasa corporal realizados por método más 

precisos como la Absorción dual de Rayos X 312,315. Se correlaciona bien con la grasa 

corporal total 316. Mide además la masa magra, es de fácil obtención, reproducible e 

independiente a la talla316, de forma que hasta el 90% de sus variaciones durante la 

infancia y adolescencia son debidas a cambios en el contenido graso corporal. Entre sus 

limitaciones encontramos que el IMC no es capaz de diferenciar entre grasa subcutánea y 

visceral, pudiendo sobrestimar la prevalencia de sobrepeso y obesidad en personas 

musculadas o los situados en percentiles de talla baja. El IMC es la medida más aceptada 

para el cribado de obesidad y la comparación de prevalencias entre distintas poblaciones. 

 Algunos estudios para amortiguar las ligeras limitaciones que presenta el IMC, 

han recurrido a los Pliegues subcutáneos para valorar indirectamente el  contenido graso 

corporal total. Existe una buena correlación entre pliegues cutáneos y el IMC en niños y 

adolescentes317. Nos aporta una idea de la distribución de la grasa corporal. De todos ellos 
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el pliegue tricipital es más útil para valorar la grasa total y la obesidad periférica en 

prebúperes de ambos sexos y niños púberes. El pliegue subescapular es más 

representativo de la grasa troncular o central, sobre todo en niñas en edad puberal. El 

cociente entre ambos pliegues Subescapular/tricipital orientará hacia la distribución de la 

adiposidad, de modo que un valor elevado indicaría una obesidad de tipo central más 

correlacionada con la aparición de SM y complicaciones CV 309,318. Presentan la 

limitación de no ser útiles en obesidades severas, sin embargo cuando se combinan el uso 

del IMC y los pliegues subcutáneos (sumatoria de al menos 2 de ellos) se aumenta la 

sensibilidad del cribado de obesidad317. Aunque se han publicado tablas percentiladas con 

la distribución de los pliegues subcutáneos más usados tanto a nivel nacional como 

internacional317,319-323, carecemos de estudios de validación de tipo longitudinal que 

relacionen estos pliegues con eventos clínicos en la edad adulta. 

 Otro método usado para valorar la distribución de la grasa corporal  son los 

diámetros corporales así como los cocientes derivados de los mismos. El Perímetro 

abdominal o de cintura es un buen indicador y predictor de eventos CV y SM tanto en 

adultos como en niños y sobre todo en adolescentes324-326. También disponemos de tablas 

percentiladas tanto nacionales150,320,322,323 como internacionales324-326, aunque su 

estandarización ha sido más deficiente que la que se ha realizado en adultos. Será 

necesaria una experiencia más amplia para su uso en la rutina clínica diaria.  

El uso del Cociente cintura/cadera ha servido para reconocer la distribución de 

la grasa en los adultos. El significado de este índice en el niño no está aún aclarado antes 

de la pubertad, y algunos trabajos no han mostrado que mejore la capacidad predictiva de 

eventos respecto al IMC, incluso que el propio perímetro de cintura de forma individual, 

que resulta ser una herramienta más adecuada para la valoración de la distribución de 
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grasa corporal312. En general para el hombre se define la obesidad “androide” cuando el 

valor del cociente supera la unidad ó 0,90 en el caso de las mujeres; en estos casos la 

obesidad suele definirse como central y se asocia a riesgo de eventos CV y desarrollo de 

SM. Por otro lado hablamos de obesidad “ginoide” o periférica cuando el cociente es 

inferior a 0,85 en hombres y menor de 0,75 en las mujeres. 

Recientemente ha surgido un nuevo índice para a valoración de la grasa corporal: 

el Cociente cintura/altura. Este cociente se ha correlacionado con marcadores de riesgo 

CV en niños y adolescentes 327-334. Incluso se han propuesto puntos de corte que puedan 

predecir eventos CV en niños327,335.  Algunos autores lo defienden por su relativa 

independencia de la edad, evitando la necesidad de recurrir a tablas percentiladas, aunque 

recientemente estas ventajas han sido cuestionadas336.  De cualquier manera disponemos 

de escasos trabajos que muestren tablas percentiladas332,336,337. Serán precisos trabajos de 

tipo longitudinal para poder establecer este índice antropométrico como un predictor de 

riesgo CV, así como puntos de corte específicos para poder definir la obesidad en este 

grupo de edad. 

 A pesar de disponer de estos métodos de estimación de la obesidad, su definición 

en la edad infanto-juvenil se encuentra actualmente debatida, principalmente por dos 

motivos: el primero es la ya comentada ausencia de un método simple, barato y 

reproducible capaz de medir directamente el porcentaje de grasa corporal. Y en segundo 

lugar por la ausencia de unos puntos de corte universalmente aceptados para poder 

identificar a los sujetos de riesgo alto o moderado para desarrollar complicaciones CV en 

la etapa adulta. 

 A diferencia de lo que ocurre en adultos, dónde existen unos puntos de corte 

validados para diferenciar y clasificar la obesidad y el sobrepeso en función de los valores 
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de IMC (sobrepeso: IMC ≥25 y obesidad: IMC ≥30)314, en niños y adolescentes esta 

simplificación no es posible ya que el IMC está sometido a cambios constantes durante 

estas etapas de rápido crecimiento ponderal.  

 En el año 1994 el Comité de Expertos para la Prevención de la Obesidad en 

Adolescentes, establecen el P95 del IMC o un IMC ≥30 como punto de corte para definir 

el sobrepeso, dejando el término obesidad para el uso en clínica. Desde el P85 al P95 

definen la situación de “riesgo de sobrepeso”338. Con posterioridad el Instituto Americano 

de Medicina realizó unas nuevas recomendaciones en las que eliminan el término “riesgo 

de sobrepeso”, definiendo el sobrepeso para los valores de IMC entre el P85 y P95 y la 

obesidad para valores de IMC ≥ P95 o un IMC ≥30339. A nivel Internacional se han 

venido usando tablas de percentiles de IMC obtenidas de estudios transversales y 

longitudinales: En Estados Unidos las más usadas son las propuestas por el Centro para 

el Control de las Enfermedades (CDC) en el año 2000 para niños entre los 2-19 años 

340. Otras tablas son las aceptadas y propuestas por la WHO y derivadas de los estudios 

NHANES para niños entre los 6-19 años 319 y que han sido recientemente actualizadas341. 

Por último el National Heart, Lung , and Blood Institute (NHLBI) ha desarrollado 

tablas percentiladas específicas para adolescentes estableciendo como punto de corte para 

el sobrepeso un IMC ≥ P85 167,168. 

 En nuestro país disponemos de valores de referencia de IMC para la población 

infantil. Los más usados son los de la Fundación F. Orbegozo, publicados por 

Hernández a raíz de un primer estudio longitudinal en 1988 342, así como la validación de 

los mismos tras el estudio transversal del año 2002 publicado por Sobradillo343.  Otras 

más recientes son las del estudio enKid realizadas sobre base poblacional 150,322, al igual 

que las derivadas del estudio AVENA también de base poblacional y exclusivas para 
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adolescentes de 13-18,5 años, aunque menos extendidas344.  Otra tabla de carácter local es 

la del Centro Andrea Prader de Zaragoza 345. . 

 A la hora de establecer los puntos de corte para el IMC que permitan definir 

obesidad en edades infantiles, sigue existiendo un interesante debate. Se han planteado 

dos métodos distintos para este cometido: 

1. El primero de ellos se basa en la comparación del valor del IMC obtenido en el 

individuo con los de las curvas de percentiles definidas para la población infantil y 

comentadas previamente150,322,342-345. Los criterios usados han variado según los 

estudios y las recomendaciones de comités de expertos y sociedades científicas: 

Medía aritmética más dos desviaciones estándar (equivalente al P97,5 en una 

distribución normal) o la utilización de los P85 ó P90 para definir el sobrepeso y 

los P95 ó P97 para la obesidad. Existe un consenso razonable para definir el 

sobrepeso con el P85 y la obesidad con el P95 en estudios epidemiológicos y de 

cribado, por ser los de mayor sensibilidad con una especificidad moderada297,297. 

En Europa y Asia se sigue recurriendo en algunos trabajos al P97 para definir la 

obesidad346.  Sin embargo definir sobrepeso y obesidad a partir de un valor de 

corte determinado no es válido para cuantificar la importancia de la obesidad en 

un país y mucho menos para comparar la prevalencia entre distintas poblaciones a 

pesar que se usen las mismas tablas de referencia para edad y sexo. 

2. El segundo método para establecer los puntos de corte, en parte impulsado por las 

limitaciones metodológicas expuestas en el apartado anterior, consiste en aplicar a 

la población infantil y adolescente el consenso que la OMS ha propuesto y 

validado para la definición de sobrepeso y obesidad en el adulto (IMC 25 y 30 

respectivamente). Para ello Cole et al, a partir de datos antropométricos de 
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estudios transversales de niños y adolescentes procedentes de 6 países de varios 

continentes, extrapolan los puntos de corte correspondientes a IMC 25 y 30 en 

mayores de 18 años, para identificar los percentiles específicos según edad y sexo 

que definan tanto el sobrepeso como la obesidad 347, y que vendrían a 

corresponderse con los P91 y P99 respectivamente si usásemos los tablas 

nacionales. Aunque estas tablas han sido bien acogidas para el uso con propósitos 

epidemiológicos y para comparar estudios entre países, siendo actualmente las 

recomendadas por el grupo de estudio de la obesidad infantil del Internacional 

Obesity Task Force (IOFT)347, presentan menor sensibilidad en la definición de 

obesidad sobre todo en varones, pudiendo infraestimar su prevalencia real, ya que 

están basadas en estudios de tipo transversal. Por otro lado como no ofrecen 

percentiles precisos no son útiles para realizar estudios de seguimiento para 

valoración de la velocidad de crecimiento.  

 

 Epidemiología y prevalencia: La prevalencia de obesidad en adultos se estima 

según la OMS en un 7% de la población, lo que supone unos 250 millones de personas, la 

mayoría pertenecientes a los países desarrollados. La prevalencia de sobrepeso se estima 

entre un 14-21%348. Por estos motivos la OMS la ha declarado como epidemia, 

convirtiéndose si siguen estas tendencias, en el agente etiológico más prevalente de 

cardiopatía isquémica por encima del tabaco y otros FRCV4,78. Los cambios en el estilo 

de vida, principalmente el abandono de hábitos alimenticios saludables unido a un 

incremento del sedentarismo, promueven estas tendencias. En España, según los últimos 

datos consultados la prevalencia de obesidad (datos autodeclarados) ha pasado de un 9% 

en la Encuesta Nacional de Salud (ENS) de 1993 a un 13,7% en la ENS 2003 y un 15% 
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en la última ENS publicada con datos del año 2006349. Datos de la SEEDO (Sociedad 

Española para el Estudio De la Obesidad) también han mostrado prevalencias de obesidad 

del  14,5 % entre los años 1990-2000. En Estados Unidos las prevalencias son aún 

mayores con un 31% en varones y 33% en mujeres en los años 2003-04 (datos derivados 

del registro NHANES)149,350. 

 Estas tendencias en adultos se están extendiendo a las poblaciones más jóvenes, de 

modo que se estima que en el Mundo existen unos 22 millones de niños menores de 5 

años con algún grado de  sobrepeso, tendencias que se extienden a los países en vías de 

desarrollo o con rentas bajas351. Aunque los costes sanitarios derivados de la obesidad en 

adultos superan a los de la obesidad infantil, datos del CDC de Atlanta demuestra que los 

ingresos hospitalarios por alteraciones relacionadas con la obesidad en niños se han 

triplicado desde los años 80352. 

 La prevalencia comunicada de obesidad en niños de Estados Unidos ronda el 17% 

en el grupo poblacional de 2-19 años350. Según datos de los registros poblacionales 

americanos (NHANES), entre 1960 y 1968 apenas se produjo incremento en la 

prevalencia (de un 4% a un 5%), sin embargo entre los registros NHANES II (1976-80) 

al NHANES III (1988-94), la prevalencia se había duplicado pasando de un 7% a un 

14%, afectando por igual a todos los grupos de edad, aunque con ligera predominio en los 

adolescentes de 12 a 19 años350,353, sobre todo pertenecientes a grupos étnicos 

minoritarios (afro-americanos, hispanos e indios).  

Aún fuera de nuestro territorio Nacional, pero referente al continente europeo las 

prevalencias de obesidad en adolescentes entre 13 y 15 años muestran números que 

oscilan entre el 9% de Grecia y el 1,8% de Lituania, con cifras de sobrepeso del 28% en 

Grecia y un 7,5% en Lituania354. En general y partiendo de las limitaciones que suponen 
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las comparaciones entre estudios que usan distintas definiciones de obesidad y sobrepeso, 

parece que las mayores prevalencias en nuestro continente se sitúan en la zona Sur y 

Oeste donde las prevalencias de sobrepeso y obesidad alcanzan valores entre el 20-40% y 

10-20% respectivamente. En cuanto a tendencias en Europa datos de UK entre 1984 y 

1998 muestran que la prevalencia de obesidad había pasado de un 8 a un 20%355. En esta 

línea datos de Francia en niños de 5 a 12 años entre los años 1992-1996 muestran 

incrementos desde un 10% a un 14% en este periodo356. En Grecia en un periodo de  16 

años (1984-2000) se produjo un incremento absoluto de un 7% en la prevalencia de 

obesidad357. 

España se sitúa en un puesto intermedio dentro de Europa con prevalencias que se 

han ido incrementando en las últimas décadas siguiendo la misma tendencia que el resto 

de países. Asumiendo las ya mencionadas limitaciones metodológicas disponemos de 2 

estudios de tipo poblacional separados casi 20 años que han servido para comprobar esta 

tendencia al alza en la prevalencia de obesidad en nuestros jóvenes. El estudio 

PAIDOS´84 realizado en niños de 6-13 años comunicó prevalencia de obesidad del 5% 

(definida según pliegue tricipital)358, el más reciente registro poblacional publicado, el 

estudio enKid que definió obesidad mediante valores de IMC ≥ P97 según las tablas 

nacionales de Hernández et al342, ofreció cifras de obesidad del 13,9% (15.6 en niños y 

12% en niñas) y la de sobrepeso (IMC entre P85 y el P96) 12,4%; recogiendo datos de 

3534 niños de edades comprendidas entre los 2 y 24 años150.  

Por su representatividad de la población infanto-juvenil española, y porque ha 

servido para la elaboración de gráficas de seguimiento ponderal, el estudio enKid, nos ha 

ayudado a comprender mejor los determinantes de la obesidad en estas edades359. El 

estudio enKid es un estudio transversal realizado con una metodología única sobre una 
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muestra representativa de la población infantil y juvenil española, realizado entre 1998 y 

el año 2000, recogió datos antropométricos150, así como hábitos alimenticios mediante 

una encuesta nutricional359,360. La prevalencia total de obesidad fue del 13,9%. Es 

interesante destacar que las prevalencias más elevadas de obesidad se situaron en el rango 

de edad entre los 6-13 años (16%), con un predominio del sexo masculino en este rango 

de edad (22% en hombres frente un 10% en mujeres). Por zonas geográficas las 

comunidades de Canarias y Andalucía mostraron las cifras de obesidad más elevadas 

(18% y 15,6% respectivamente) frente a valores inferiores de las zonas del Nordeste 

peninsular (9,8%). 

A parte de estos registros transversales de base poblacional, a nivel nacional se 

han publicado trabajos locales. La mayoría han recurrido a los criterios del IOTF, 

destacando entre ellos el estudio AVENA (Alimentación y Valoración del Estado 

Nutricional en Adolscentes), que recogió específicamente datos de 2320 adolescentes 

entre 13-18 años de varias provincias españolas (Granada, Madrid, Murcia, Santander y 

Zaragoza) entre 2000-02361. Este trabajo mostró prevalencias de obesidad del 5,68% en 

niños y del 3% en niñas. A su vez en un análisis de los datos de Zaragoza los autores 

mostraron la tendencia observada desde el año 1985 al 2000/02, con tasas de 

sobrepeso+obesidad que habían pasado de un 13% en niños y 16% en niñas en 1985 a un 

36% en niños y 32% en niñas en el último estudio transversal realizado en el año 

2000/02361,362. Otro estudio destacado a mencionar realizado en niños de 6-7 años en el 

año 2001 es el Estudio Cuatro Provincias293. Realizó un corte transversal en 4 

provincias españolas con distintas mortalidades por cardiopatía isquémica. Observaron  

que la prevalencia de obesidad en las provincias con alta mortalidad (Cádiz y Murcia) 

eran mayores 15,9% y 14% respectivamente que en las de baja mortalidad (Madrid 8% y 

Orense 9,4%). Además en un reciente trabajo han comunicado que la obesidad se 
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asociaba a perfiles lipídicos más alterados y dietas hipercalóricas con alto consumo de 

grasas en detrimento de los hidratos de carbono248. Otro estudio que ha recurrido a las 

recomendaciones de la IOTF para definir la obesidad es el Estudio Cuenca. Realizado 

en 2004 entre 1116 niños de 9-10 años comunicó prevalencias totales de obesidad del 

8,8%, 22% de sobrepeso y 30,8% de sobrepeso más obesidad, con una ligera 

predominancia en niños247. Analizan además las tendencias de los cuatro cortes 

transversales realizados entre 1992 y 2004. En niños se produjo un incremento absoluto 

del 3,7% en la prevalencia de obesidad que fue del 8,6% para el sobrepeso247. En las 

niñas las tendencias fueron decrecientes tanto para la obesidad como el sobrepeso247.  

Siguiendo con la definición de la IOTF en el País Vasco, Larrañaga et al realizan 

un estudio transversal entre 2004-05 sobre una muestra de 1178 niños entre 4-18 años363. 

La prevalencia de sobrepeso total fue 5,4% y la de sobrepeso más obesidad del 23%. Los 

grupos de menor edad (4-6 años) presentaron las prevalencias más elevadas. 

Usando datos del estudio RICARDIN en Oviedo, Díaz et al realizan un corte 

transversal en 2004-06  en 1300 niños entre 5-18 años364, comparando las prevalencias de 

obesidad usando la definición internacional, con el corte inicial realizado en 1992 sobre 

1165 niños del mismo intervalo de edad224. No encuentran diferencias significativas en 

las tasas de sobrepeso: 25,5% en 1992 y 27% en 2004/06. Si observan un incremento en 

la prevalencia de obesidad de un 4,5% a un 6,3% que fue significativo en el grupo de 

menor edad entre los 6-11 años (5,3% a un 8,4%)364. Por sexos evidenciaron que el 

incremento en la tasa de obesidad fue significativo en las adolescentes (0,9% a un 3,8% 

con p=0,02), mientras que no lo fue en los adolescentes (6,6% vs 5,8%). Usando las 

tablas nacionales la prevalencia de obesidad en los dos cortes transversales fueron: 6,1% 
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en 1992 vs 8% en 2004/06; casi el doble que las referidas según la definición 

internacional de la IOTF.  

Otros estudios de tipo local  han recurrido a definiciones de obesidad y sobrepeso 

distintas. En Andalucía Oriental, Soriguer et al usan el P95 del IMC de las tablas 

nacionales para definir obesidad sobre una muestra de 2656 niños entre los 4-16 años. La 

prevalencia comunicada fue del 10,4%, con un ligero predominio en niñas (11,7% frente 

a 9% en niños)365. Usando este mismo criterio, Rios et al realizan en Pontevedra una 

comparación entre dos cortes transversales realizados en niños de 6-15 años en los años 

1985 y 1995366. Observan un incremento en las prevalencias de sobrepeso (11,7% vs 

18%) y obesidad (2,7% vs 6,8%), sobre todo a costa de un incremento de las mismas en 

zonas rurales y del interior. 

En vista a estos datos resulta evidente que tanto en nuestro País como en el resto 

de Europa y sobre todo en Estados Unidos la prevalencia de obesidad y sobrepeso está 

alcanzando cifras alarmantes, que requieren una pronta intervención, con implicaciones 

de todos los organismos oficiales y sociedades científicas296. 

 

Etiología y Clasificación. Como ya hemos comentado la obesidad responde a una 

etiología multifactorial en la que intervienen componentes genéticos y medioambientales 

que se entrelazan entre sí. Las influencias biológicas son capaces de explicar entre el 40-

79% de los determinantes de la obesidad, aunque las ambientales modulan su 

manifestación y el grado de la misma. De forma clásica la obesidad se clasifica como: 

• Simple, Nutricional o Exógena, que resulta ser la más frecuente 

(aproximadamente un 95% de los casos). 
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• Orgánica o Endógena, que comprende al 5% restante y donde se incluyen: 

los síndromes dismórficos, lesiones del Sistema Nervioso Central (SNC) y 

las endocrinopatías. 

 

I.4.6.  Alteración del metabolismo de la glucosa. 

 

 Merece la pena comentar en un apartado distinto las alteraciones en el 

metabolismo de la glucosa, por la importancia creciente que estas alteraciones están 

alcanzando en el grupo de niños, pero principalmente en los adolescentes367,368. 

Considerada hasta hace poco tiempo una enfermedad propia del adulto, la DM 2 puede 

evidenciarse ya en niños y adolescentes, sobre todo si estos presentan obesidad. Es por 

ello que hablar de DM tipo 2 es hablar de obesidad infantil o juvenil368, aunque además la 

influencia de un componente genético juega un papel principal. La prevención y 

tratamiento de la obesidad supondrá una reducción en la prevalencia de la DM 2 durante 

la infancia y adolescencia 

 La prevalencia de diabetes tipo 2 en niños y adolescentes según el registro 

NHANES III es del 4,1 por mil, lo que supone más del doble de la prevalencia de DM 

tipo 1 que alcanza el 1,7 por mil369. 

 En adultos la DM se considera como un equivalente de riesgo coronario. 

Actualmente desconocemos si el riesgo de los adolescentes con DM 2 se iguala al de los 

adultos con esta patología. Tampoco se conoce la evolución de esta patología en jóvenes, 

y si como en los adultos, también presentan periodos de hiperglucemia asintomática hasta 

que aparecen los eventos CV. De cualquier forma y conociendo los datos de los adultos, 
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una intervención precoz en niños y adolescentes parece prudente para evitar 

complicaciones a largo plazo370. 

 El riesgo de desarrollar DM tipo 2 parece depender de la duración e intensidad de 

la obesidad. La Obesidad visceral o central es el principal FR para el desarrollo de DM 

tipo 2. La obesidad durante la infancia se asocia  a hiperinsulinismo y resistencia a la 

acción de la insulina a nivel periférico. El incremento en la prevalencia de obesidad 

infantil y juvenil en las últimas décadas parece haber condicionado la aparición de DM 

tipo 2 e intolerancia a la glucosa en estas edades149,351,357,362. 

 El diagnóstico diferencial entre DM tipo 1 y 2 en la edad pediátrica resulta 

dificultoso en el momento de su presentación clínica o analítica. En niños hasta el 25% de 

los casos inicialmente diagnosticados como DM tipo 1, resultaron ser DM tipo 2310,367. 

Este hecho puede haber infravalorado la prevalencia real de DM 2 en niños. Debido a que 

el reconocimiento de la existencia de DM 2 en la población pediátrica  es relativamente 

nuevo, los datos de su incidencia y prevalencia son escasos no existiendo grandes series 

de pacientes. 

Habitualmente la DM tipo 2 se presenta asociada a sobrepeso u obesidad, aunque 

un 25% de casos de DM tipo 1 también lo presentan. Los pacientes con DM 2 en el 

momento del diagnóstico suelen presentar menor incidencia de cetosis (25-33%) y 

cetoacidosis (5-25%)370,371. Además son frecuentes los antecedentes  familiares de DM 

tipo 2 en adultos, que se encuentran entre un 75-100% de los casos367,370. Sin embargo un 

dato de confusión es que casi en un 30% de los casos de DM 2 se encuentran 

autoanticuerpos, más frecuentes en los casos de DM tipo 1. Finalmente y a diferencia de 

los casos con DM tipo 1, los niños con DM tipo 2 suelen asociar otros FRCV como HTA, 
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HPL y datos típicos de resistencia insulínica como la acantosis nigricans y el Síndrome 

de ovario poliquístico370. 

 Debido a la habitual falta de síntomas cardinales típicos (polidipsia, poliuria y 

pérdida de peso inexplicable) es necesario realizar un cribado en: 

• Niños con sobrepeso y obesidad  

• Si además se asocian otros FRCV: HTA, HPL o bien signos de resistencia 

insulínica 

• Antecedentes familiares de DM tipo 2. 

• Determinados grupos étnicos de riesgo: indios pima, afroamericanos, 

indios nativos americanos y canadienses, hispanos, aborígenes 

australianos. 

La asociación Americana de Diabetes recomienda el cribado a partir de los 10 

años o bien al inicio de la pubertad y repetirlos cada 2 años, ya que el pico máximo de 

incidencia de DM tipo 2 se sitúan entre los 12-16 años. A partir de esta edad se ha 

evidenciado un progresión rápida en algunos individuos de manera similar a como lo 

hacen los adultos sobre todo si se asocian otros FRCV. El método aconsejado para el 

cribado es una glucemia basal tras al menos 8 horas de ayuno.  

Los criterios diagnósticos establecidos de diabetes en niños y adolescentes 

son370,372: 

• Síntomas cardinales y glucemia ≥ 200 mg/dl 

• Glucemia basal en ayunas ≥ 126 mg/dl 

• Glucemia 2 horas tras sobrecarga oral de glucosa (SOG) ≥ 200 mg/dl. 
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Estos valores deben repetirse en otra determinación realizada otro día. A su vez 

también se definen otras alteraciones del metabolismo de la glucosa372: 

• Glucemia basal alterada: Glucemia basal 100-125 mg/dl 

• Intolerancia oral a la glucosa (IOG): Glucemia 2 horas tras SOG 140-199 

mg/dl. 

En adultos entre un 6-7% de sujetos al año pasan de un estado de IOG hacia DM 

2. El hallazgo de estados de insulino-resistencia y prediabetes en niños obesos pone de 

manifiesto una probable evolución alarmante hacia estados de DM 2157,373. Este hecho 

parece relacionar una progresión más acelerada hacia DM 2 en: adolescentes con 

obesidad muy marcada (percentiles más elevados de IMC), aquellos con IOG y glucemia 

basal alterada, con historia familiar de DM 2 y los pertenecientes a grupos étnicos de 

riesgo 374.  

Los datos sobre prevalencia de DM 2 en niños y adolescentes son confusos, 

dependiendo si se consultan estudios de base poblacional o bien estudios en poblaciones 

de riesgo como niños obesos y procedentes de centros sanitarios. Si se recurre a estos 

últimos algunos autores hablan ya de epidemia367,368, mientras que si recurrimos a los 

primeros las prevalencias no se sitúan en rangos tan alarmantes.  

El incremento en la incidencia de este tipo de diabetes se observó inicialmente 

entre determinadas minorías étnicas como los indios Pima del estado americano de 

Arizona. En esta población la prevalencia alcanza el 2,3% entre los 10-14 años y el 6% 

entre los 15-19 años369,371. 

Disponemos de datos de base poblacional en Estados Unidos, donde se ha 

evidenciado un incremento en la incidencia de los casos de DM 2. En 1994 un 16% de los 
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nuevos casos de diabetes diagnosticados se correspondían con casos de DM 2310. En 1999 

entre un 8-45% de los nuevos casos diagnosticados eran DM 2375. Según los datos del 

NHANES (2867 niños de 12-19 años) la prevalencia de DM 2 fue del 0,14% y la IOG del 

1,76%369. En este registro las prevalencias de DM 2 fueron mayores en minorías étnicas. 

En otro estudio poblacional  sobre 6379 individuos, la prevalencia fue del 0,18%, 

obteniéndose las mayores prevalencias en el grupo de edad de 10-19 años y en minorías 

raciales376. En un estudio de tipo comunitario también americano, realizado en 1740 

niños, la prevalencia de DM 2 fue del 0,4% y del 0,1% cuando se confirmó con un test de 

SOG377. Analizando los resultados de forma conjunta, encontraron que las glucemias 

basales presentaron una correlación positiva con el IMC377. 

En Europa los datos sobre población pediátrica y adolescente son escasos378. En 

una muestra de niños caucásicos menores de 15 años en Austria la prevalencia de DM 2 

fue del 0,0025% 379. En este sentido otro estudio del Reino Unido observó una 

prevalencia de DM 2 del 0,038%378. En ambos estudios la prevalencia fue mayor en 

mujeres, entre un 92-100% tenían obesidad y entre un 75-84% tenían antecedentes 

familiares de DM 2. A diferencia de los estudios poblacionales Americanos dónde la 

mayoría de los casos de DM 2 se evidencian en grupos étnicos minoritarios como 

hispanos, indios y afroamericanos, en Europa los casos de DM aparecieron en sujetos 

caucásicos no pertenecientes a minorías étnicas.  

Al analizar los estudios con muestras procedentes de unidades especializadas, 

principalmente con niños y adolescentes obesos, las prevalencias son superiores a las 

comunicadas en estudios de base poblacional. Sinha et al comunican una prevalencia de 

IOG del 21-25% y una prevalencia de DM 2 del 4% en una muestra de 167 niños y 

adolescentes obesos380. En Europa los datos en grupos de obesos muestran prevalencias 
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de IOG entre el 36,3% y el 4,5% y  entre 5,9% y el 0,14 % para  DM 2 381-383. En todos 

los casos de DM 2 coexistían junto a la obesidad al menos un FRCV: HTA, alteración del 

perfil lipídico o historia familiar de DM 2. 

En nuestro país disponemos de escasos datos sobre alteración del metabolismo de 

la glucosa en edades infantiles. Los datos sobre DM son muy escasos, siguiendo 

predominando la DM 1 con una incidencia de 11 casos por 100.000 habitantes en el grupo 

de menores de 15 años. En una serie de 300 pacientes pediátricos seguidos en la Unidad 

de Diabetes Pediátrica del Hospital Ramón y Cajal de Madrid, la prevalencia de DM 2 

comunicada fue del 2%384. 

No disponemos en nuestro país de estudios con base poblacional que comuniquen 

prevalencias de DM 2. El estudio Cuatro Provincias demostró glucemias basales más 

elevadas en las provincias con mayor mortalidad por cardiopatía isquémica a la vez que 

relacionó la glucemia con el exceso de peso (coeficientes de correlación de spearman 0,22 

para el peso y 0,16 para el IMC)248,293. El porcentaje de sujetos con glucemias basales por 

encima de 100 mg/dl fue: 21% Cádiz, 11,7% Murcia (provincias de alta mortalidad 

isquémica) y 8,9% y 3,7% en Orense y Madrid respectivamente como representantes de 

las provincias con baja mortalidad isquémica248. 

El resto de estudios que han medido las glucemias en niños y adolescentes, se han 

centrado en muestras procedentes de unidades especializadas de obesidad infantil. 

Destacan dos trabajos de la Comunidad Autónoma de Madrid. Yeste et al publican los 

resultados de un estudio en 145 niños obesos de 4-18 años realizado entre los años 1998-

2003. Realizan test de SOG y miden resistencia insulínica mediante test HOMA 

(Homeostasis Model Assesment Index). Encuentran un 19,2% de casos de IOG, con más 

de tres cuartas partes de los casos en púberes y postpúberes, solo un 7% de los casos 
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aparecieron en edad prepuberal. Encuentran una relación entre la IOG y el IMC385. En 

otro estudio más reciente, López-Capapé et al estudian la aparición de componentes de 

síndrome metabólico en 429 niños de 4-18 años diagnosticados de obesidad según los 

estándares nacionales. Encuentran un 18% de casos con SM y un 7% de casos con 

alteración del metabolismo de la glucosa (glucosa basal alterada y IOG)165, con mayor 

prevalencia en sujetos Hispanos (32% vs 16% en caucásicos). No comunican ningún caso 

de DM 2. 

Por último cabe destacar un recientísimo trabajo publicado en Revista Española de 

Cardiología por Torres et al, sobre 373 niños y niñas extremeños de 3-13 años386. 

Encuentran un 9,5% de casos de obesidad según la clasificación de la  IOTF. Comparan 

diversos parámetros según  el estado de normopeso, sobrepeso y obesidad, sin comunicar 

prevalencias de IOG ni de DM 2, encuentran que la obesidad se asociaba a una ganancia 

ponderal más rápida en el primer año de vida, más sedentarismo (OR 2,37), menor 

actividad física (OR 2,56), cifras de PAS más elevadas (OR 8,6), peor perfil lipídico 

(Hipo HDL OR 4,13) y perímetros de cintura mayores. En cuanto al metabolismo de a 

glucosa, los obesos presentaron mayores niveles de leptina (OR 3,28) y HOMA más 

elevados, junto a mayores niveles de glucemia basal y adiponectina que no alcanzaron la 

significación estadística386. 

Hasta la fecha dos estudios  han comunicado datos de prevalencia nacional de DM 

2 en obesos. El primero es el publicado recientemente por Tresaco et al387. De una 

reducida muestra de 95 niños obesos de 4-16 años atendidos en centros especializados, un 

7,4% presentaban IOG y no encontraron ningún caso de DM 2387. Otro trabajo de series 

de casos ha comunicado que de una muestra de 300 niños y adolescentes obesos solo el 

1% eran casos de DM 2388.  
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El tratamiento de la DM2 en la edad pediátrica sigue las mismas pautas que en el 

adulto: evitar el sobrepeso, la dieta y el ejercicio deben ser las medidas terapéuticas 

iniciales. Aunque el tratamiento con metformina sólo está admitido por la Food and Drug 

Administration (FDA) y la American Pediatric Association en los pacientes pediátricos 

con DM2, otros fármacos utilizados en adultos también se utilizan en niños en la práctica 

clínica.  

La  prevalencia creciente de la DM2 en la edad pediátrica obliga a establecer 

métodos eficaces de detección precoz y a la intervención en estadios iniciales389. Las  

particularidades de esta enfermedad en los adolescentes incluyen una evolución más 

rápida de la historia natural de la enfermedad hasta la aparición de diabetes y exposición a 

la hiperglucemia más precoz, lo que implica un mayor riesgo de complicaciones micro y 

macrovasculares en adultos jóvenes367.  
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JUSTIFICACIÓN 

 

En la época actual, dónde los ensayos clínicos de intervención terapéutica, reciben 

el mayor contante de los fondos dedicados a investigación y desarrollo, la epidemiología 

ha quedado relegada a mera informante del estado de Salud General de la Población. Los 

estudios epidemiológicos que se publican hoy en día en revistas de alto impacto son 

escasos. La población pediátrica y adolescente sufre una  carencia científica en este 

sentido que abarcan todas las áreas de Salud, y especialmente la Cardiovascular. 

El Estudio Carmona: “Factores de riesgo cardiovascular y nutrición en la 

infancia y la adolescencia”, nació para intentar actualizar el conocimiento sobre la 

prevalencia de  los factores de riesgo cardiovascular clásicos y los hábitos nutricionales  

en las primeras etapas de la vida, intentando paliar la carencia de información 

epidemiológica actualizada, que disponíamos en el área cardiovascular. 

Se trata hasta la fecha uno de los estudios más reciente que recoge este tipo de 

información en  niños y adolescentes. Los datos de los que se dispone  actualmente 

referentes a la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular en nuestro entorno deben 

ser actualizados224,248,390,391.  

La prevalencia de estos factores de riesgo está muy influenciada por los hábitos 

higiénico-dietéticos, que según ha corroborado el estudio enKid 150,322,360, se alejan 

bastante del patrón mediterráneo de alimentación caracterizado por un consumo 

moderado de proteínas con un predominio de frutas y verduras y grasas no saturadas 

principalmente basadas en los ácidos grados omega-3 y los derivados del linoleico. 

Parece que las tendencias en la aparición de factores de riesgo en edades pediátricas y 
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durante la adolescencia han experimentado un cambio, como el que se ha objetivado en 

Estados Unidos 165,274,369,392. 

El periodo de la infancia y la adolescencia resulta crucial a la hora de adquirir 

hábitos nutricionales adecuados acordes al estilo mediterráneo. El  desarrollo de estilos de 

vida cada vez más sedentarios, unido a unos hábitos de nutrición inadecuados  está 

alcanzando a  estos grupos de edad360.  Este hecho parece ser uno de los principales 

determinantes de la epidemia de obesidad infantil y de sus comorbilidades asociadas, 

tales como el SM149,351,357,362. 

La obesidad es unos de los mayores problemas que la comunidad internacional 

está experimentando actualmente, y de la que el grupo de infantes y adolescentes se está 

viendo más afectada. Por ende la actuación precoz en este grupo poblacional debe figurar 

como actitud fundamental que debe ser potenciada por Organismos y Entidades, ya que 

por los años potenciales de  vida, este grupo poblacional sería el más beneficiado de 

emprender medidas y campañas de prevención. 

 Al recoger datos de un único municipio del Sur peninsular, los resultados 

obtenidos por el Estudio Carmona podrán ayudar a desvelar el porqué del exceso de 

mortalidad de origen cardiovascular que sufren las comunidades más mediterráneas de 

nuestro país, la conocida como paradoja española de mortalidad  cardiovascular63. Por 

otro lado el reconocimiento de un problema sanitario y de Salud Pública podría implicar 

la realización futura de campañas activas de lucha contra los FRCV modificables en niños 

y adolescentes. Para este cometido es indispensable conocer la situación epidemiológica 

actual. 
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Para realizar prevención primaria de las ECV en el adulto, mediante la 

intervención en el niño, se requiere conocer los datos concernientes a los FRCV y sus 

características dinámicas  en estos periodos iniciales de la vida. Este hecho se ve 

favorecido por el conocido fenómeno de tracking de los FRCV, que permite a partir de 

los FRCV detectados en la infancia y adolescencia estimar el riesgo futuro de ECV en la 

etapa adulta. Identificar pues a niños de riesgo, mediante este tipo de estudios 

epidemiológicos de prevalencia (Estudios Transversales o Cross-Sectional), para poder 

modificar los FR y así prevenir las lesiones que causaran las ECV en etapas posteriores, 

es una tarea que en los últimos años está recobrando el auge que inicialmente causó la 

realización de los primeros estudios epidemiológicos nacionales358,390,391,393,394. 

Según la declaración propuesta por la Sociedad Europea de Cardiología en la 

Conferencia del día de San Valentín: “Cada niño nacido en el nuevo milenio tiene el 

derecho de vivir hasta la edad de al menos 65 años, sin sufrir una enfermedad 

cardiovascular evitable”.  Los niños de hoy son los adultos de mañana y en muchos 

casos tratar es llegar tarde. Trabajos como el que se presentan intentan conseguir esta 

máxima, ayudando a la prevención CV ya desde los primeros años de vida. 
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OBJETIVOS 

 

III.1.      Objetivos Principales 

 

1. Conocer a partir de datos poblacionales en un entorno local los patrones de 

distribución de los factores de riesgo cardiovascular clásicos: Hipercolesterolemia, 

Hipertensión arterial y alteraciones del metabolismo Glucídico (Diabetes y 

glucemia basal alterada), en el estrato de edad comprendido entre los 9 y los 17 

años. 

 

2. Conocer la prevalencia de sobrepeso y obesidad en este grupo etario, según los 

criterios internacionales actualmente en vigor  y comparándolos con las 

prevalencias estimadas usando criterios exclusivamente nacionales. 

 

3. Conocer la distribución de los datos antropométricos del grupo de estudio: 

estatura, peso, índice de masa corporal, perímetros de cintura y de  cadera. 

 

4. Conocer los hábitos nutricionales y el nivel e intensidad de  actividad física. 
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III.2.      Objetivos Secundarios 

 

1. Establecer los principales determinantes de la aparición de sobrepeso y obesidad a 

través de un modelo predictivo. 

 

2. Conocer los factores determinantes de aparición de los otros FRCV: 

Hipercolesterolemia, Hipertensión arterial y alteración del metabolismo de la 

glucosa. 

 

3. Comparar los resultados de las variables cuantitativas: colesterol total, glucemia, 

presión arterial sistólica y diastólica; así como la prevalencia de Obesidad y 

sobrepeso con los estudios nacionales e internacionales más recientes y de mayor 

relevancia científica publicados hasta la fecha. 

 

4. Establecer la validez interna y seguridad de un nuevo índice (el índice 

cintura/altura) para definir la presencia de obesidad, respecto al gold  estándar: el 

índice de masa corporal  

 

5. Que el estudio sirva de referencia para la realización de un futuro estudio 

longitudinal de seguimiento para valorar el resultado de medidas de intervención 

sobre la prevalencia de los distintos factores de riesgo de enfermedades 

cardiovasculares así como la aparición de éstas. 
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MATERIAL Y MÉTODO 
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MATERIAL Y MÉTODO 

 
IV.1.      Tipo de Estudio. 
 
 

El estudio Carmona es un estudio epidemiológico observacional de  tipo 

transversal  de corte analítico unipoblacional. 

 

 
IV.2.      Emplazamiento. 

 

Marco comunitario representado por colegios de primaria y secundaria de la 

ciudad de Carmona, localidad de la provincia de Sevilla. Carmona es una ciudad con 

actividad preferentemente rural, aunque está experimentando una modificación en la 

última década hacia una actividad más empresarial sobre todo en el campo del turismo. El 

núcleo urbano en el año 2003 según el Instituto Nacional de Estadística (INE) era de 

26.297 habitantes. 

 

 

   IV.3.      Período temporal 

 

El trabajo de campo se llevó a cabo entre Octubre de 2002 y Febrero de 2003, se 

intentó limitar al máximo el tiempo de recogida de datos para garantizar  la validez de los 

resultados obtenidos, sin que influyesen en demasía los factores medioambientales. 
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   IV.4.      Población de estudio y tamaño muestral  

 

El muestreo aleatorio simple es el más sencillo a realizar en estudios transversales, 

cada unidad de muestreo tiene la misma probabilidad de ser seleccionada. Sin embargo en 

nuestro caso se realizó un muestreo por conglomerados, algo más complejo pero que 

aporta mayor fiabilidad de representatividad poblacional  

La estimación del tamaño muestral requerido puede ser un proceso subjetivo, ya 

que en su cálculo interviene una estimación a priori de la prevalencia, en nuestro caso la 

de obesidad infantil, que es uno de los objetivos principales de nuestro estudio. Para 

estimar la prevalencia de obesidad se recurrió a bibliografía previa, recurriendo a estudios 

descriptivos de tipo transversal realizados en este grupo de participantes, tanto de ámbito 

local247,365,386,391, como con base poblacional248,322. Según estos datos asumiendo una 

prevalencia comunicada a priori de obesidad infanto-juvenil en nuestro medio del 15% y 

de un 25% para sobrepeso, con un nivel de confianza del 95% (5% de error alfa) y una 

potencia del 80% (error beta 20%), partiendo de un tamaño poblacional entre los 9-17 

años de 2841 individuos, obtuvimos la necesidad de un tamaño muestral mínimo de 50 

participantes por estrato de edad y sexo; es decir unos 900 participantes totales, en 

nuestro caso se cumple dicho criterio (número final de participantes 1534) añadiendo 

además que la muestra final representa más del 50% del total de personas de la localidad 

en el periodo de edad comprendido entre 9-17 años 

Según nuestro conocimiento el estudio que presentamos es el que a escala local 

más participantes en esta franja etaria tiene recogidos, por poner alguna comparación, 
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presentamos el estudio RICARDIN 224 y el estudio enKid150,322 que han servido para 

establecer los valores de referencia de Índice de Masa Corporal (IMC), presión arterial 

sistólica y diastólica así como valores lipídicos en pediatría, viniendo a sustituir al clásico 

estudio PAIDOS del 84358. El estudio RICARDIN reclutó con la misma metodología que 

en nuestro caso 11000 participantes entre 6 y 18 años pertenecientes a 7 Comunidades 

Autónomas del territorio nacional, lo que viene a corresponder aproximadamente a unos 

1500 participantes por Comunidad. El estudio enKid recogió con una metodología 

parecida a 3534 niños entre los 2-24 años a escala nacional. En nuestro caso solo en una 

localidad se han reclutado 1534 participantes, por todo ello creemos que los resultados 

obtenidos deben tener la misma validez tanto interna como externa que los estudios 

mencionados, aunque siempre sin poder generalizarlos a escala nacional,  pero servirá, 

como se recoge en la sección de Objetivos Secundarios, como punto de partida para la 

realización de  estudios futuros de tipo prospectivos con mayor capacidad analítica. 

Fueron incluidos un total válido de 1534 individuos de edades comprendidas entre 

los 9 y los 17 años. De ellos 726 eran varones y 808 eran mujeres. El proceso de 

preselección se realizó mediante muestreo aleatorio por conglomerados, sin limitaciones 

y estratificado por edad y sexo. El estudio cumplía las normativas éticas nacionales e 

internacionales sobre investigación en humanos (normas de Helsinki).  

Se realizó una campaña informativa desde Mayo a Junio de 2002 en los 10 centros 

escolares públicos (C.P. Cervantes, C.P. Pedro I, C.P. San Blas, C.P. Guadajoz, C.P. 

Beato Juan Grande, C.P. El Almendral, I.E.S. Arrabal, I.E.S. Maese Rodrigo, I.E.S. 

Manuel Losada Villasante) y 2 privados concertados (Nuestra Señora de Lourdes y 

Santísimo Sacramento) de Primaria y Secundaria de la localidad. La campaña informativa 
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fue inicialmente presentada a los tutores y las asociaciones de padres de alumnos (APA) 

de cada Centro.  

La campaña de reclutamiento se inició mediante presentación del proyecto a los 

consejos escolares de cada centro, entregándose a los padres/representantes legales de los 

participantes folletos informativos acerca de la metodología y los objetivos del estudio. 

Una vez aceptada la inclusión en el programa, todos los representantes legales de los 

participantes dieron su consentimiento por escrito.  

De una población diana inicial estimada en 2841 individuos, correspondiente a los 

niños en edad de escolarización entre los 9 y 17 años en la localidad de Carmona, la tasa 

inicial de respuesta positiva fue de un 60%, con un 87% de tasa de respuesta total final, 

correspondiente a los padres a los que se presentó el estudio y dieron su consentimiento 

de inclusión por escrito.  

El estudio fue completamente subvencionado por el Ayuntamiento de Carmona, a 

través de fondos locales. 
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   IV.5.      Metodología. Trabajo de campo 

 

 

En primer lugar se recogieron variables de tipo sociodemográfico, 

antropométricas, analíticas  y referentes a los hábitos higiénico-dietéticos mediante un 

protocolo de estudio previamente validado: Perfil de Riesgo Cardiovascular PRC-200 

(Anexo). La recogida de datos se realizó en los propios colegios durante días de actividad 

escolar. Todas las variables incluidas las encuestas sanitarias y nutricionales se recogieron 

para cada individuo durante el mismo día para evitar sesgos.  

El trabajo de campo de recogida de datos fue llevada a cabo por tres personas: un 

médico, una diplomada en enfermería y un auxiliar administrativo. Este personal fue 

previamente sometido a fase de formación y pilotaje, que asegurase una correcta recogida 

y medición de los datos, sobre todo los analíticos. El proceso de recolección de datos se 

dividió en tres fases: Entrevista personal, Fase de medición de variables y Encuesta 

nutricional-estilo de vida. 

 

IV.5.1. Entrevista personal 

 

Se recogieron datos sobre los antecedentes médicos de cada participante: patología 

cardiovascular o renal, hipertensión, diabetes, hiperlipemias, enfermedades congénitas u 

otras enfermedades crónicas, edad de menarquía en niñas, tratamiento farmacológico 

previo. Se recogieron además los antecedentes familiares, sobre todo dirigidos a las 
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enfermedades cardiovasculares (cardiopatía isquémica, HTA, HPL, DM). Esta entrevista 

fue realizada por el médico en presencia de los padres y/o representantes legales en su 

defecto. Tras la conclusión de la entrevista, no se excluyeron inicialmente aquellos 

participantes con antecedentes cardiovasculares o renales patológicos tanto congénitos 

como adquiridos pasando la totalidad de la muestra a la siguiente fase de la recogida de 

datos. 

 

IV.5.2. Fase de medición de variables  

 

Una vez completada la fase anterior, se procedió a la medición de las variables por 

el personal de enfermería y el personal facultativo: 

 

     IV.5.2.1. Variables antropométricas 

 

i.  Talla: Se determinó mediante tallímetro rígido incorporado a báscula, con el 

participante en ropas ligeras, descalzado, en habitación tranquila y a temperatura 

adecuada. El participante se coloca en posición erecta con ambos talones juntos 

y barbilla paralela al suelo (cabeza en el plano de Frankfurt entre el trago y la 

nariz). Se registró al 0,1 cm más próximo. 

ii. Peso: Con las mismas medidas de normalización que en el caso de la talla, se 

realizó pesaje en báscula homologada, expresándose su valor en kilogramos 

hasta un decimal. Los valores obtenidos se corrigieron restando 0,6 kilogramos 

como una estimación del promedio del peso de la ropas del individuo durante la 

determinación (ropa de invierno cuando fue realizado el trabajo de campo). 
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iii. Perímetros de cintura y cadera: Se realizó mediante cinta métrica no elástica 

según protocolos previamente estandarizados317,321,395: perímetro de cintura justo 

a nivel supraumbilical en el punto medio entre la última costilla y la espina 

iliaca anterosuperior al final de la espiración. El perímetro de cadera se estimó 

en el punto de máxima circunferencia a la altura de los glúteos. Se expresaron en 

cm, redondeando en números enteros al alza. 

iv. Índice de masa corporal (IMC): Se usó el índice de Quetelet (peso en 

kilogramos dividido por la talla en metros al cuadrado: peso/ talla2) y fue 

expresado en kg m -2. 

v. Obesidad y sobrepeso: Se usaron las tablas con los puntos de corte 

internacionalmente aceptados del IMC para la definición de obesidad y 

sobrepeso para cada sexo y edad347. También se recurrió a  la definición de 

sobrepeso (percentil 85 del IMC) y obesidad (percentil 97 del IMC) según edad 

y sexo usando las tablas de referencia nacional342,343. Para la definición de 

obesidad central se recurrió al percentil 90 del perímetro de cintura según tablas 

nacionales322. 

Todas las medidas fueron realizadas por un mismo operador por lo que no 

fue necesario el cálculo de concordancia interobservador. La concordancia 

intraobservador fue superior al 97% para todas las variables antropométricas (tras 

la realización de cuatro mediciones consecutivas en las primeras 20 

determinaciones de cada estrato de edad). 
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     IV.5.2.2. Variables analíticas 

 

i. Presión arterial: Tras cinco minutos de sedestación no forzada se procedió al 

registro de valores en el brazo derecho apoyado sobre una mesa, mediante 

esfigmomanómetro de mercurio calibrado y siguiendo los estándares 

establecidos206. Se usaron brazaletes de tamaños adecuados a la circunferencia 

del brazo (pequeño, mediado y adulto) de manera que la bolsa de inflado del 

brazalete abarcase al menos un 50% de la circunferencia del brazo. Se 

registraron las presiones sistólicas y diastólicas coincidentes con las fases I y V 

de los ruidos de Korotkoff respectivamente, en caso que los ruidos diastólicos se 

escuchasen hasta cero se eligió la fase IV 203,204,206. Se aceptaron como valores 

finales la media de los obtenidos tras 3 determinaciones separadas entre ellas un 

lapso de 2 minutos. Sus valores se redondearon al alza con una precisión de 2 

mmHg. Se definió HTA mediante  valores de PAS ó PAD  ≥ P95 (eligiendo la 

medida de mayor valor) para la talla y sexo, acudiendo a las tablas nacionales 

(Tablas 13 y 14)224, la prehipertensión se consideró con valores de TAS y TAD 

entre los P90-95 para edad, sexo y talla. 

ii. Frecuencia cardiaca: Fue medida a nivel de arteria radial derecha siempre que 

fue posible, durante 60 segundos consecutivos, los valores se ofrecieron en 

latidos/min. 

iii. Colesterol total: las muestras sanguíneas se procesaron tras la medición de las 

cifras de presión arterial, asegurándose al menos 12 horas de ayuno, como se 

había hecho constar en el material informativo que se entregó previo al inicio 

del estudio. Se realizaron mediante punción capilar en pulpejo del dedo medio y  
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fueron procesadas y analizadas mediante técnicas de “química seca” con 

fotómetro marca Reflotron® (Boehringer, Mannheim, Alemania). Diariamente 

se realizó chequeo del dispositivo y del rango de fiabilidad de cada lote de tiras 

reactivas, que eran comprobadas al abrirlas con los estándares de colesterol total 

Precinorm y Precipat. Se definió Hipercolesterolemia  con valores de colesterol 

total ≥ 200 mg/dl ó ≥ P95 (eligiendo el valor más elevado)278,291. 

iv. Glucemia: Se llevaron a cabo con la misma metodología que con el colesterol 

total, usando tiras reactivas para glucemia que fueron validadas usando 

estándares de referencia, de forma diaria y para cada lote de tiras. Las 

alteraciones del metabolismo de la glucosa basal se definieron según  el último 

informe de la American Diabetes Associaton: Glucemia basal alterada (glucemia 

100-125 mg/dl) y diabetes (glucemia ≥ 126 mg/dl)372. 

 

IV.5.3. Encuesta nutricional y de estilos de vida: 

 

Una vez realizadas todas las determinaciones analíticas y antropométricas se 

procedió a la realización de esta última fase de recogida de datos. Usando la cartulina de 

recogida de datos (PRC-200) que incluye un total de 34 ítems. Se procedió a una fase 

informativa previa, en la cual se ofreció explicación a los padres/tutores/representantes 

legales de los participantes,  acerca de la manera de rellenar la cartulina; instando a una 

correcta recogida de datos. Se prestó especial atención a eludir el relleno por defecto de 

las casillas centrales, principalmente en aquellos ítems con 4 ó más respuestas de elección 

múltiple. Se intentaba evitar con ello el sesgo de centralización a la hora de rellenar las 

casillas.  
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 La encuesta nutricional se realizó mediante recuerdo semanal (registro 

dietético). Los participantes mayores de 13 años rellenaron la encuesta con la ayuda de 

los padres/tutores. Las encuestas en menores de 13 años fueron realizados íntegramente 

por los padres/tutores.  

                Los hábitos alimenticios recogieron un total de 12 ítems acerca de los 

principales requerimientos nutricionales. Para facilitar esta labor se evaluó el consumo 

dividiéndose en grandes grupos alimenticios: cárnicos, lácteos y huevos, grasas, panes y 

cereales, frutas y verduras, comidas rápidas, salados y precocinados, aperitivos, cafeína y 

toma de desayuno. 

           Referente a los hábitos tóxicos, se procedió cuantificar la presencia y cantidad 

en el consumo de tabaco y de bebidas alcohólicas también mediante recuerdo semanal. 

En cuanto a la medición del índice de actividad física se realizó mediante 

cuestionario y de forma autoreferida396,397. Se estableció en primer lugar la cantidad de 

ejercicio realizado, incluyendo tanto las actividades escolares como las extraescolares y 

las de competición en caso que existieran. En segundo lugar se cuantificó la intensidad 

del nivel de ejercicio realizado, estratificándolo en: nivel bajo (deporte de iniciación o 

simplemente de mantenimiento dentro de un programa sencillo), nivel moderado 

(ejercicio regular sin estar interesado en un nivel de actividad física más intenso) y nivel 

intenso (ejercicio regular, participando en actividades de alta intensidad competitiva o 

precompetitiva). El ejercicio moderado se definió como la realización de ejercicio 

mantenido durante al menos 20-30 minutos que incluyeran cualquier actividad aeróbica: 

ciclismo, natación, “aeróbic”, “jogging”, caminar a paso rápido o cualquier deporte de 

grupo o individual. 
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   IV.6      Análisis y procesamiento estadístico 

 

Todas las variables fueron introducidas por el personal administrativo bajo la 

supervisión del facultativo médico en una base de datos creada específicamente para este 

estudio.  

 Se realizó inicialmente un estudio descriptivo de cada una de las variables 

estratificadas por grupos de edad, sexo e índice de masa corporal. Todas las variables 

cuantitativas se ceñían a las características de la distribución normal, sirviéndose para su 

validación del test de Kolmogorov-Smirnov. Para las variables cuantitativas continuas se 

usó la media  como medida de centralización y la desviación estándar como medida de 

dispersión. Para las variables cualitativas categóricas se recurrió a las frecuencias 

absolutas y relativas para cada modalidad.  

 En el caso particular de las variables analíticas y antropométricas se calcularon 

además los percentiles 3, 5, 10, 25, 50, 75, 90, 95 y 97 para cada estrato de edad y sexo. 

Para el caso específico de IMC se calculó además el percentil 85. Se construyeron tablas 

percentiladas con estos valores siguiendo el método de suavización de datos LMS, 

propuesto por Cole et al398. 

 Se realizó un análisis exploratorio dentro del análisis univariado. Las variables 

cuantitativas continuas se compararon con las variables categóricas a través del 

estadístico de la t Student para muestras independientes. El grado de relación entre 

variables cuantitativas se estudio mediante el test de correlación de Pearson. La relación 
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entre variables categóricas se realizó mediante el test de la χ2 o el test exacto de Fischer 

en caso necesario. Para valorar los determinantes de las variables cuantitativas: presión 

arterial sistólica, presión arterial diastólica, colesterol total y glucemia basal se realizó una 

regresión lineal. 

 Establecido el cálculo de la prevalencia de sobrepeso y obesidad, para los distintos 

estratos de edad y por sexos. Se realizó un análisis univariado para encontrar variables 

cuantitativas y categóricas asociadas a la presencia de obesidad. Todas aquellas variables 

que en el análisis univariado mostraron significación o tendencia (p <0,2), se introdujeron 

en un análisis multivariado mediante regresión logística múltiple por pasos (usando 

como variable dependiente la obesidad dicotomizada) para determinar así las variables 

independientes asociadas a la presencia de obesidad (en el caso de las variables 

cualitativas sobre estilos de vida con más de dos categorías se realizó categorización de 

las mismas mediante dicotomización). Se construyó posteriormente un modelo predictivo 

de obesidad recurriendo a la bondad del ajuste mediante la prueba de Hosmer y 

Lemeshow. Se realizó el miso tipo de análisis para la HTA y la HPL y los trastornos del 

metabolismo de la glucosa. 

 Se calculó la distribución del índice cintura/altura por sexos y estratos etarios. Se 

realizó un análisis mediante uso de curvas ROC (Receiver Operanting Characteristic 

curves), para calcular la validez interna y seguridad de este nuevo índice a la hora de 

clasificar los sujetos con obesidad, comparado con los criterios de obesidad según valores 

del índice de masa corporal. Se calcularon: Sensibilidad (S), Especificidad (E), tasa de 

falsos positivos (FP), tasa de falsos negativos (FN), Valor predictivo positivo (VPN), 

Valor predictivo negativo (VPP) y eficacia total (VPP+VPN/ [VVP+VPN+FP+FN]) de 

este nuevo test de screening. 
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 Se consideró un valor de p <0,05 bilateral, para determinar la significación 

estadística. Para el procesamiento y análisis estadístico de los datos se recurrió  al paquete 

estadístico SPSS. Inc. (Statistical Package for the Social Sciences), Chicago Illinois, 

version 14.0 para Windows. Para la construcción de las tablas percentiladas suavizadas se 

usó el software lmsChartMaker Light version 2.3 (Cole T .Medical Research Council, UK 

1997-2006). 
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IV.7      Tratamiento de la bibliografía 

 

 Se recurrió a la base de datos MEDLINE de la Biblioteca Nacional de Medicina 

Americana (NLM), el Instituto Nacional de Salud (NIH) y el Centro Nacional para la 

Información Biotecnológica (NCBI), mediante el servicio PubMed. Se usó además la 

base de datos EMBASE (Excerpta Medica Database) de la editorial Elsevier sobre 

artículos del área biomédica. 

 Se realizó una búsqueda bibliográfica con límites: edad menor de 18 años. Para 

ello se recurrió a uso de palabras claves y la metabúsqueda (MeSH database/ MeSH 

terms) referentes a los distintos FRCV durante la infancia y adolescencia: Obesity OR 

Overweight, “Arterial Hypertension” OR “High Blood Pressure”, 

Hypercholesterolemia OR Hyperlipidemia, “Glucose metabolism abnormality” OR 

“Type 2 diabetes Mellitus” OR “Metabolic Syndrome”. Se seleccionaron todos los 

estudios epidemiológicos tanto transversales como longitudinales publicados a nivel 

Nacional o aquellos Internacionales de alto impacto, desde 1989 en el caso de los 

Nacionales y desde 1988 en el caso de los Internacionales. Se limitó además la fecha de 

publicación al primer trimestre del año 2009. Se seleccionaron además las Guías y 

Documentos de Consenso sobre FRCV en la infancia, Nacionales y Americanos. Los 

artículos seleccionados para el análisis comparativo se obtuvieron vía Internet (Free Full 

Text) o mediante solicitud al servicio de Hemeroteca de la Universidad de Sevilla 

(Biblioteca de Centros de la Salud) o la Biblioteca de Los Hospitales Universitarios 

Virgen del Rocío. 
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V.1      Análisis Descriptivo 

  

V.1.1.  Entrevista 

Se obtuvieron un total de 1534 individuos de edades comprendidas entre los 9 y 

los 17 años. De ellos 726 (47%) eran varones y 808 (53%) eran mujeres Las 

distribuciones de los participantes por edad y sexo aparecen reflejadas en la Tabla 22 y 

Tabla 23. 

 

Tabla 22. Distribución de participantes por edad 

Edad n % 

9 119 7,8 
10 199 13,0 
11 246 16,0 
12 230 15,0 
13 189 12,3 
14 158 10,3 
15 132 8,6 
16 138 9,0 
17 123 8,0 
Total 1534 100 

 

                Media ( X )= 12,7 años ±  Desviación estándar (DE) 2,37 
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Tabla 23. Distribución de la muestra por sexo y edad. A: niños. B: niñas. 

A 

Edad n % 

 9 70 9,6 
10 109 15,0 
11 124 17,1 
12 113 15,6 
13 92 12,7 
14 63 8,7 
15 59 8,1 
16 55 7,6 
17 41 5,6 
Total 726 100 
 

                                 X = 12,37 ± 2,3 
B 
 9 49 6,1 
10 90 11,1 
11 122 15,1 
12 117 14,5 
13 97 12,0 
14 95 11,8 
15 73 9,0 
16 83 10,3 
17 82 10,1 
Total 808 100 

 

           X = 13 ± 2,4 
 
 

• Antecedentes personales: Dos pacientes habían tenido un ACVA sin secuelas. 

Dos estaban previamente diagnosticados de HTA, dos de DM tipo 1 y otros 

dos de Hipercolesterolemia familiar. En uno de los casos coexistían la 

presencia de HTA, DM y ACVA. En ningún caso existía diagnóstico de 

cardiopatía congénita o renal. 
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• Antecedentes familiares: Del total, 88 participantes (5,7%) referían 

antecedentes cardiovasculares en familiares de primer grado: Cardiopatía 

isquémica, HPL, HTA o DM. 

 

• Constitución corporal: Un 33,5% presentaba a la inspección una constitución 

corporal delgada, un 58,2% normal y el restante 8,3% un constitución 

musculosa. 

 

• Edad de menarquía: Del total de niñas (808), un 51% (412) habían iniciado la 

menstruación. La edad media de la menarquía fue 12 años con una DE de 1,1 

años, valores mínimo de 9 y máximo de 16 años. 

 

 

V.1.2.  Variables antropométricas 

 Todas las variables antropométricas seguían las características de una distribución 

normal.  

Tabla 24. Análisis descriptivo de variables antropométricas. Muestra total 

  

 

Estatura 
(metros) 

Peso 
(kg) IMC 

 
Perímetro 
cintura 
(cm) 

Perímetro 
cadera (cm) 

Índice 
cintura/cadera 

Índice 
cintura/altura 

N Válidos 1529 1529 1529 1529 1529 1529 1529 
  Perdidos 5 5 5 5 5 5 5 
Media 1,57 52,68 20,99 71,26 88,75 0,80 0,45 
Desv. típ. 0,11 14,47 3,92 10,12 10,92 0,06 0,05 
Mínimo 1,25 25 12,84 50 63 0,63 0,34 
Máximo 1,96 119 42,16 112 142 1,04 0,67 
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Figura 11. Histograma estatura. Muestra total 
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Figura 12. Histograma peso. Muestra total 
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RESULTADOS 

Figura 13. Histograma IMC. Muestra total. 
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Figura 14. Histograma Perímetro cintura. Muestra total. 
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RESULTADOS 
 

Figura 15. Histograma Perímetro cadera. Muestra total. 
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Figura 16. Histograma Índice cintura/cadera. Muestra total. 
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RESULTADOS 

Figura 17. Histograma Índice cintura/altura. Muestra total. 
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     V.1.2.1. Análisis  estratificado por  sexo y edad 

 La distribución de las variables antropométricas según el sexo mostró que los 

niños presentaban: pesos, tallas, perímetros de cintura, índices cintura/cadera e índices 

cintura/altura más elevados que las niñas de forma significativa (Tabla 25). No se 

evidenciaron diferencias entre sexos en: la variable talla (p 0,051), ni en el IMC. Las 

niñas presentaron perímetros de cadera más elevados de forma significativa.  
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RESULTADOS 

Tabla 25. Variables antropométricas: diferencias según sexo. 

 Varones Mujeres p 

Peso 53,46±16,11 51,99±12,81 0,022 

Talla 1,57±0,14 1,56±0,09 0,051 

IMC 20,98±3,90 21±3,93 NS 

Cintura 73,59±10,76 69,17±9,01 0,0001 

Cadera 87,48±11,24 89,89±10,50 0,0001 

Cintura/cadera 0,84±0,05 0,77±0,05 0,0009 

Cintura/altura 0,46±0,56 0,44±0,51 0,0006 

 
Se representan medias±DE.  
NS: no significativo 

 

 Para el análisis estratificado por edad se dividió la muestra en tres grupos de edad: 

de 9 a 11 años, de 12 a 14 años y de 15 a 17 años. 

 Todas las variables antropométricas siguieron una tendencia creciente con la edad 

excepto los índices cintura/cadera y cintura/altura que presentaron tendencias 

decrecientes (Tablas 26 y 27) El mayor incremento de los parámetros antropométricos se 

observó entre los 9-11 años y los 12-14 años, con incrementos medios en este periodo de:   

4 cm/año para la estatura, en el peso de 3,66 Kg/año, de 0,66/año para el IMC, 

1,66cm/año para la cintura y de 3cm/año para la cadera.  
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RESULTADOS 

Tabla 26. Variables antropométricas según grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

Peso 43,2±11,12 54,6±12,3 63,48±12,95 

Talla 1,47±0,84 1,59±0,84 1,67±0,9 

IMC 19,71±3,71 21,21±3,74 22,51±3,86 

Cintura 67,58±9,75 72,37±9,8 74,92±9,4 

Cadera 81,64±9,5 90,4±9,3 96,53±8,52 

Cint/cad 0,82±0,05 0,8±0,06 0,77±0,06 

Cint/alt 0,45±0,05 0,45±0,05 0,44±0,05 

 
Se representan medias±DE.  

 

Tabla 27. Variables antropométricas según sexo y grupos de edad 

 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

Peso 42,9 43,5 0,481 56,1 53,3 0,009 69,7 59,4 0,0001

Talla 1,46 1,48 0,001 1,61 1,58 0,0001 1,75 1,62 0,0003

IMC 19,8 19,5 0,410 21,4 21,1 0,334 22,6 22,4 0,740 

Cintura 69,1 65,8 0,0007 75,4 69,7 0,0005 79,3 72,1 0,0008

Cadera 80,8 82,6 0,025 89,7 91 0,008 96,7 96,4 0,732 

Cint/cad 0,85 0,79 0,0001 0,83 0,76 0,0001 0,82 0,74 0,0001

Cint/alt 0,47 0,44 0,0001 0,46 0,5 0,0002 0,45 0,44 0,08 

Se representan valores medios 
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RESULTADOS 

 En niñas la talla alcanza su máximo entre los 14-15 años para posteriormente 

presentar una menor tasa de crecimiento anual. En niños la máxima talla se observó en el 

grupo de mayor edad de la muestra estudiada, sin evidenciarse la meseta que se obtienen 

en las curvas de talla de las niñas entre los 14-15 años (Figura 19).  

 En cuanto al peso, los niños siguieron una tasa creciente más evidente a partir de 

los 15 años a diferencia de las niñas en las que el peso se estabiliza a partir de la pubertad 

(Figura 20). 

 El IMC presentó un comportamiento distinto según el sexo. En los niños se 

evidencian valores medios que en todos los grupos de edad fueron superiores a los de las 

niñas (Figura 21 A). En las niñas el IMC presenta un incremento más marcado desde los 

9 años, siendo los valores medios discretamente menores al de los niños en todos los 

grupos de edad (Figura 21 B). El comportamiento de los valores más extremos es distinto 

según el sexo y los grupos de edad, de modo que los valores de los percentiles superiores 

(p90 y p97)  son mayores en el grupo de los niños en los dos primeros grupos de edad, 

mientras que los valores extremos son mayores en las niñas entre los 15-17 años (Tabla 

28, Figura 18). 

 Los perímetros de cadera y cintura aumentaron de forma significativa con la 

edad, con incrementos más evidentes en ambos sexos entre los 9-11 años y los 12-14 

años: una media de 2cm/año en niños y 1,3 cm/año en niñas para el perímetro de cintura y 

una media de 3 cm/año en niños y 2,8cm/año en niñas para el perímetro de cadera (Tabla 

26 y Tabla 27). 
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RESULTADOS 

Tabla 28. Percentiles extremos del IMC según sexo y grupos de edad 

  9-11 años 12-14 años 15-17 años 

IMC ♂ ♀ ♂ ♀ ♂ ♀ 

p85 23,67 23,3 26 24,3 25,8 29,1 

p90 25,1 24,2 26,9 25,47 26,7 27,5 

p95 27,7 26,5 28,4 28,9 28,8 30,8 

p97 29,4 28,2 29,4 30,1 29,7 34 

 

 

 

 

Figura 18. Percentiles extremos de IMC por sexo y grupos de edad 
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9-11    12-14   15-17 9-11    12-14   15-17 9-11    12-14   15-17 9-11    12-14   15-17   

 La distribución percentilada de las variables antropométricas se construyeron 

según el método LMS, pudiéndose evidenciar la evolución de las mismas con la edad. Se 

realizaron curvas percentiladas para ambos sexos: 
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 Tabla 29. Percentiles de talla. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas 

A                                                                                                    Altura (cm) Niños 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 139,61 6,38 126,13 127,0 130,10 136,75 139,0 144,0 147,90 151,90 153,87 
10 109 145,65 7,27 133,0 134,0 136,0 140,50 145,0 149,50 155,0 160,50 162,70 
11 124 150,46 7,86 137,0 137,25 140,5 144,0 150,0 155,75 160,0 165,50 168,0 
12 113 156,67 7,62 142,42 144,70 146,40 151,0 156,0 163,0 167,0 169,90 172,58 
13 91 161,67 7,91 147,80 149,60 151,0 156,0 162,0 167,0 171,80 175,40 176,48 
14 62 169,08 8,66 152,34 154,0 157,60 163,0 170,0 175,25 178,70 181,85 185,55 
15 59 173,05 6,50 159,60 160,0 163,0 170,0 172,0 177,0 181,0 185,0 188,80 
16 55 176,40 7,27 163,68 164,80 167,60 171,0 176,0 180,0 186,0 191,0 195,32 
17 40 177,50 7,17 164,23 165,1 167,1 172,0 177,0 183,0 187,0 188,95 191,31 

 

B                                                                                                       Altura (cm) Niñas 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 142,29 6,20 130,94 132,0 133,90 138,0 142,50 147,0 150,10 152,50 156,18 
10 90 147,14 6,92 133,73 135,0 138,0 142,75 147,0 152,25 156,0 159,45 161,0 
11 122 151,89 8,15 134,69 138,15 141,0 146,0 153,0 157,0 161,7 165,85 168,31 
12 116 154,70 7,35 140,53 143,53 145,0 149,25 155,0 161,0 164,0 166,30 169,0 
13 97 160,10 6,38 146,94 147,90 152,0 155,50 160,0 165,0 168,0 172,0 172,06 
14 95 162,17 6,41 150,0 152,0 153,60 157,0 162,0 166,0 170,0 174,0 175,0 
15 73 162,79 6,14 150,66 153,0 155,40 158,0 163,0 168,0 171,0 172,60 174,78 
16 83 162,30 5,86 152,0 153,0 155,0 158,0 162,0 165,0 171,60 173,0 174,48 
17 82 162,77 6,31 149,44 154,15 155,0 159,0 163,0 166,25 170,70 174,70 176,0 
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 Figura 19.  Percentiles talla (datos suavizados). A: niños. B: Niñas 
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 Tabla 30. Percentiles de peso. Datos no suavizados. A: niño. B: niñas. 

A                                                                                                         Peso (kg) Niños 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 37,83 8,52 26,0 26,55 27,1 32,0 37,0 42,25 48,0 53,90 59,35 
10 109 42,64 10,93 29,0 29,0 31,0 33,50 41,0 49,0 58,0 66,0 67 
11 124 45,98 12,49 29,0 30,0 33,0 38,0 43,0 51,75 63 70,75 82,0 
12 113 52,42 12,27 35,0 36,0 37,0 42,50 51,0 60,0 71,60 75,30 78,0 
13 91 55,10 11,31 33,0 37,0 42,0 48,0 53,0 63,0 69,0 74,0 83,48 
14 62 64,15 14,49 44,23 42,30 46,30 52,75 63,0 73,25 84,70 88,85 91,87 
15 59 64,98  11,27 42,80 45,0 52,0 58,0 64,0 72,0 78,0 82,0 92,0 
16 55 73,85 13,67 52,68 53,8 60,6 64,0 71,0 82,0 96,0 103,0 110,2 
17 40 71,08 10,38 51,38 56,05 60,10 64,25 71,5 75,0 85,0 92,65 102,24 

 

B                                                                                                           Peso (kg) Niñas 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 38,19 7,85 29,94 27,0 28,90 32,0 36,50 44,0 47,1 54,20 58,12 
10 90 42,08 10,01 27,0 29,0 31,0 34,0 41,0 48,0 55,0 59,45 69,81 
11 122 46,76 11,01 29,69 30,0 33,3 38,0 46,50 53,25 62,0 68,85 69,93 
12 116 48,65 11,40 33,51 34,0 36,7 41,0 46,50 54,0 63,0 72,30 81,47 
13 97 55,64 11,06 39,0 40,0 43,0 48,0 54,0 60,0 71,20 78,0 82,30 
14 95 57,78 9,16 43,88 44,80 46,0 50,0 55,0 63,0 68,80 74,20 80,48 
15 73 58,77 10,67 43,0 43,70 45,0 51,0 57,0 66,0 71,60 77,0 83,24 
16 83 59,24 11,35 47,0 47,0 49,0 51,0 57,0 64,0 74,2 88,2 93,44 
17 82 60,23 12,60 43,49 44,0 46,30 52,0 58,0 65,25 75,70 80,85 93,59 
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 Figura 20. Percentiles peso (datos suavizados). A: niños. B: niñas 
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 Tabla. 31: Percentiles IMC. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas. 

A                                                                                             IMC (Kg/m2) Niños 
Percentiles  

Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P85 P90 P95 P97 
9 70 19,30 3,50 14,56 15,18 15,32 16,20 18,87 21,58 22,81 23,73 26,52 29,73 
10 109 19,88 3,78 15,10 15,24 15,48 16,62 19,49 22,37 23,53 24,53 27,60 29,26 
11 124 20,07 4,02 14,85 15,08 15,64 17,05 19,02 22,13 24,85 26,22 29,07 30,20 
12 113 21,19 3,93 15,40 15,80 16,49 17,92 20,31 24,14 25,77 26,66 27,82 28,73 
13 91 21,01 3,80 15,24 16,23 16,84 18,06 20,38 23,25 25,48 26,62 28,20 30,12 
14 62 22,24 3,78 15,80 16,66 17,64 19,47 21,55 25,01 26,96 27,96 29,29 29,73 
15 59 21,60 2,85 15,50 17,18 18,42 19,69 20,98 23,35 24,22 25,20 27,39 28,84 
16 55 23,68 3,80 17,25 17,66 18,13 18,94 21,35 24,60 27,76 26,47 30,08 31,46 
17 40 22,57 3,28 17,17 18,27 19,56 20,97 22,99 25,95 24,92 28,70 31,24 34,71 

 

 

B                                                                                              IMC (Kg/m2) Niñas 
Percentiles     

Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P85 P90 P95 P97 
9 48 18,76 3,15 13,95 14,26 15,43 16,21 18,35 20,44 22,29 23,67 25,13 26,17 
10 90 19,31 3,82 13,88 14,36 15,23 16,13 18,85 21,94 22,83 23,94 27,26 28,89 
11 122 20,07 3,52 14,96 15,28 16,04 17,42 19,39 22,11 23,79 24,96 26,64 28,71 
12 116 20,17 3,67 15,93 16,17 16,64 17,36 19,33 21,92 23,75 25,41 28,91 29,87 
13 97 21,66 3,82 15,82 16,36 16,85 19,14 21,22 23,98 24,88 26,08 29,56 31,96 
14 95 21,57 3,16 16,64 17,41 18,37 19,57 21,09 23,10 24,01 25,12 28,11 30,11 
15 73 22,15 3,71 17,25 17,66 18,13 18,94 21,35 24,60 26,05 26,47 30,08 31,46 
16 83 22,50 4,27  17,25 17,50 18,44 19,83 21,22 24,09 26,04 28,38 33,11 34,60 
17 82 22,70 4,35 17,12 17,65 18,21 20,00 21,37 24,75 26,47 27,54 31,10 34,88 
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 Figura 21. Percentiles IMC (datos suavizados). A: niños. B: niñas. 
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 Tabla 32. Percentiles perímetro de cintura. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas 

A                                                                                         Perímetro cintura (cm) Niños 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 ,096 4,51 54,13 55,55 57,0 59,0 64,5 71,0 79,0 83,35 36,74 
10 109 68,77 10,40 52,60 55,0 57,0 60,50 67,0 75,50 83,0 88,50 94,90 
11 124 71,05 10,65 55,75 57,0 59,0 62,25 69,0 78,75 86,0 90,0 94,50 
12 113 74,62 10,39 59,42 60,7 62 66,5 73,0 81,5 90,0 94,3 96,0 
13 91 74,26 9,65 59,04 60,6 63,0 68,0 72,0 79,0 88,0 93,8 96,96 
14 62 78,45 10,50 62,0 63,0 65,30 71,0 76,5 85,25 95,1 97,85 104,0 
15 59 76,68 7,71 59,2 63,0 68,0 73,0 76,0 80,0 89,0 90,0 96,40 
16 55 81,95 9,70 66,44 69,8 70,0 75,0 81,0 86,0 94,0 105,0 109,96 
17 40 79,65 8,04 65,23 66,05 69,0 74,0 81,0 84,75 88,0 92,8 103,01 

 

B                                                                                         Perímetro cintura (cm) Niñas 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 63,56 8,04 51,94 53,90 55,0 57,25 62,50 68,50 74,30 83,55 85,06 
10 90 64,96 8,67 53,73 54,0 55,0 57,0 64,0 72,0 76,0 80,0 84,27 
11 122 67,36 9,01 54,38 56,0 56,3 60,0 66,0 73,25 82,0 83,0 84,62 
12 116 67,49 8,20 56,51 57,85 59,0 61,0 65,5 72,75 80,0 85,15 87,49 
13 97 71,81 8,92 57,88 60,0 62,0 65,0 70,0 77,0 87,0 88,4 93,0 
14 95 70,44 8,05 59,0 60,8 62,0 64,0 69,0 73,0 80,0 90,2 91,60 
15 73 72,0 8,26 61,22 62,7 63,4 65,0 71,0 77,0 82,80 85,60 91,68 
16 83 72,28 8,70 61,0 62,0 63,60 66,0 70,0 76,0 86,2 90,0 92,44 
17 82 71,90 9,06 58,49 59,15 62,0 66,0 70,0 77,0 82,0 89,0 94,06 
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 Figura 22. Percentiles cintura (datos suavizados). A: niños. B: niñas. 
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 Tabla 33. Percentiles perímetro de cadera. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas. 
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A                                                                                        Perímetro cadera (cm) Niños 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 76,61 7,99 63,13 64,,0 66,1 70,0 76,50 82,0 87,9 92,25 95,10 
10 109 80,55 9,48 67,30 69,0 70,0 72,0 79,0 88,0 92,0 99,5 102,10 
11 124 83,43 9,79 69,0 70,25 71,50 76,25 82,0 89,0 97,0 104,3 107,0 
12 113 88,31 9,70 71,42 72,70 76,0 81,0 88,0 96,5 102,0 104,30 107,0 
13 91 88,84 8,66 72,76 75,20 77,20 77,20 83,0 94,0 101,60 104,0 105,0 
14 62 93,55 10,35 76,5 75,45 80,30 86,0 93,0 100,0 109,70 11,85 114,88 
15 59 94,83 7,39 76,60 78,0 84,0 90,0 94,0 99,0 103,0 106,0 107,0 
16 55 99,22 8,40 85,36 86,80 91,0 94,0 98,0 103,0 112,40 118,20 111,64 
17 40 97,53 7,89 81,92 85,10 89,10 91,25 98,50 101,0 105,0 107,85 123,40 

 

B                                                                                          Perímetro cadera (cm) Niñas 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 78,60 7,36 65,47 66,45 69,90 73,0 77,0 84,75 91,0 92,55 93,53 
10 90 81,39 9,50 65,73 68,0 70,10 74,0 80,50 88,0 93,90 96,90 103,89 
11 122 85,08 9,05 68,69 72,0 74,0 78,0 84,0 91,0 97,0 103,55 106,0 
12 116 87,52 9,36 74,51 75,0 76,0 80,25 86,5 93,0 100,0 106,45 113,0 
13 97 92,41 8,70 75,88 78,0 80,8 86,0 93,0 97,0 104,2 110,0 110,18 
14 95 93,80 6,96 83,0 84,8 86,0 89,0 92,0 99,0 104,0 106,2 109,36 
15 73 95,77 8,27 85,22 86,0 86,4 89,50 95,0 100,0 107,60 111,12 114,0 
16 83 96,39 8,17 86,52 87,0 88,0 91,0 95,0 100,0 08,80 115,4 119,96 
17 82 97,01 9,72 82,0 82,6 87,0 91,75 95,5 102,25 109,0 113,0 119,10 
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 Figura 23. Percentiles Cadera (datos suavizados). A: niños. B: niñas 
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 Tabla 34. Percentiles índice de Cintura/altura. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas. 

A                                                                                          Índice cintura/altura  Niños 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 0,47 0,05 0,38 0,39 0,40 0,43 0,46 0,50 0,56 0,58 0,59 
10 109 0,47 0,06 0,38 0,38 0,40 0,42 0,46 0,51 0,55 0,59 0,62 
11 124 0,47 0,06 0,38 0,39 0,40 0,42 0,45 0,52 0,55 0,58 0,59 
12 113 0,47 0,06 0,38 0,39 0,40 0,42 0,46 0,52 0,55 0,58 0,60 
13 91 0,45 0,05 0,37 0,38 0,39 0,41 0,44 0,49 0,53 0,57 0,58 
14 62 0,46 0,05 0,38 0,38 0,39 0,41 0,46 0,49 0,55 0,56 0,57 
15 59 0,44 0,03 0,35 0,39 0,40 0,41 0,44 0,46 0,50 0,52 0,53 
16 55 0,46 0,05 0,36 0,38 0,40 0,43 0,46 0,49 0,52 0,56 0,60 
17 40 0,45 0,04 0,36 0,38 0,39 0,41 0,45 0,46 0,49 0,52 0,60 

 

B                                                                                            Índice cintura/altura  Niñas 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 0,44 0,05 0,37 0,38 0,38 0,41 0,44 0,47 0,51 0,57 0,59 
10 90 0,44 0,05 036 0,36 0,37 0,39 0,43 0,48 0,51 0,54 0,56 
11 122 0,44 0,05 0,37 0,37 0,38 0,40 0,43 0,47 0,52 0,55 0,56 
12 116 0,43 0,04 0,37 0,37 0,38 0,40 0,42 0,46 0,51 0,52 0,54 
13 97 0,44 0,05 0,36 0,37 0,38 0,40 0,44 0,47 0,52 0,54 0,57 
14 95 0,43 0,05 0,35 0,36 0,38 0,39 0,43 0,45 0,49 0,53 0,58 
15 73 0,44 0,04 0,36 0,37 0,38 0,40 0,43 0,47 0,50 0,54 0,55 
16 83 0,44 0,05 0,36 0,37 0,38 0,41 0,43 0,47 0,53 0,56 0,57 
17 82 0,44 0,05 0,36 0,37 0,38 0,40 0,42 0,47 0,50 0,57 0,59 
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 Figura 24. Percentiles Cintura/altura (datos suavizados). A: niños. B: niñas 
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RESULTADOS 
 

      V.1.2.2. Prevalencia de sobrepeso y obesidad 

 Para la definición de sobrepeso y obesidad se recurrió al IMC usando dos 

criterios: el Internacional (Cole et al) y en segundo lugar tomando como referencia las 

tablas nacionales que definen sobrepeso según el percentil 85 y obesidad según el 

percentil 97 (Hernández et al). 

 Definición Internacional (Cole et al): A partir de los valores del IMC  

correspondientes  a 25 Kg/m2 para definir sobrepeso y 30 Kg/m2 para la obesidad a los 18 

años (Tabla 35) se obtuvieron las prevalencias para la muestra total, para cada sexo y por 

grupos de edad.  

 

Tabla 35. Puntos de corte para definición de sobrepeso y obesidad. Criterios 

Internacionales (Cole et al)347. 

 
 
IMC 25 
 

IMC 30 

Edad Hombres Mujeres Hombres Mujeres 
9 19,1 19,07 22,17 22,81 
10 19,84 19,86 24 24,11 
11 20,55 20,74 25 25,42 
12 21,22 21,68 26,84 27,76 
13 21,91 22,58 26,84 27,76 
14 22,62 23,34 27,63 28,57 
15 23,29 23,94 28,3 29,11 
16 23,9 24,37 28,3 29,11 
17 24,46 24,7 29,4 29,7 
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 En la muestra total la prevalencia de sobrepeso fue del 26%, IC 95% (23,8-28,2) y 

la de obesidad del 8,6%, IC 95% (7,1-10). Un 34% de la población de estudio presentaba 

alteración del IMC (sobrepeso más obesidad). 

 Por sexos, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños fue del 28% (203/723) 

y del 10,4% (75/723) respectivamente (Figura 25). En niñas las prevalencias de sobrepeso 

y obesidad fueron  24% (194/806) y  6,9% (56/806) respectivamente. Estas diferencias no 

fueron significativas para el sobrepeso: 24% vs 28% p= 0,07. Si se encontraron 

diferencias en la definición de obesidad a favor de los niños: 6,9% vs 10,4% con p= 

0,017. 

 

Figura 25: Prevalencia de Sobrepeso y Obesidad según sexo. Criterio Internacional. 
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 Por grupos de edad las prevalencias obtenidas fueron: de 9-11 años sobrepeso 

29,1% y obesidad 11,2%. De los 12-14 años las prevalencias de sobrepeso y obesidad 
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fueron 26,3 y 8% respectivamente. En el último grupo de edad de 15-17 años las 

prevalencias fueron 20,9% para el sobrepeso y 5,6% para la obesidad (Figura 26). La 

prevalencia de obesidad fue mayor en el grupo de 9-11 años respecto al resto de grupos: 

11,2% vs 8% (p 0,008) y 11,2 % vs 5,6% (p 0,003). No hubo diferencias entre los grupos 

de 12-14 años y de 15-17 años (8% vs 5,6% p 0,152). Para el sobrepeso el grupo de 9-11 

años presentó prevalencias más elevadas respecto a los otros dos grupos de edad: 12-14 

años (29,1% vs 26,3% p 0,017) y 15-17 años (29,1% vs 20,9% p 0,004). No hubo 

diferencias significativas aunque si tendencia a una mayor prevalencia en el grupo de 12-

14 años respecto al de 15-17 años (26,3% vs 20,9% p 0,055). 

 

Figura 26. Prevalencias de Sobrepeso y Obesidad por grupos de edad. Criterio 

Internacional. 
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 Estratificando por sexo y grupos de edad se evidenció que los niños de 9-11 años 

presentaban la prevalencia de obesidad más elevada (14,2%) (Tabla 36), con un pico de 

prevalencia a los 9 años (15,7%) y 10 años (15,6%). En los niños la prevalencia más baja 
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de obesidad se dio a los 17 años (2,5%). En las niñas la mayor prevalencia de obesidad se 

observó entre los 9-11 años con un pico a los 9 años (10,4%). En niñas la prevalencia más 

baja de obesidad se dio a los 14 años con un 4,2 %.  

 Referente al sobrepeso en niños las cifras más altas se observaron entre los 12-14 

años con un pico a los 12 años (37,2%). En niñas la máxima prevalencia de sobrepeso se 

observó a los 10 años con un 34,4%.  

 En todos los grupos de edad la obesidad fue más prevalente en niños excepto a los 

17 años en los que la prevalencia fue superior en la niñas (6,1% vs 2,5%). Para el 

sobrepeso ocurrió lo mismo excepto a: los 10 años (34,4% niñas vs 31,2% niños), a los 11 

años (27,9% niñas vs 21,8% niños), a los 15 años (26% niñas vs 25,4% niños) y a los 17 

años (18,3% niñas vs 17,5% niños). 

Tabla 36. Prevalencia de Sobrepeso y Obesidad por sexo y grupos de edad. Criterio 

Internacional. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

Sobrepeso 27,7 30,8 0,428 30,8 22,4 0,022 24 18,9 0,224 

Obesidad 14,2 7,7 0,015 9,8 6,5 0,149 3,9 6,7 0,235 

 

 Definición Nacional (Hernández et al): Recurriendo a las tablas nacionales342 

para establecer los puntos de corte del IMC para obesidad y sobrepeso, se calcularon las 

prevalencias para la muestra total, estratificada por sexos y grupos de edad. 
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 La prevalencia global de sobrepeso y obesidad fue 14,2% IC 95% (12,4-16) y 

12,8% IC 95% (11,2-14,6) respectivamente. Por tanto un total de 27% de la muestra 

presentaba un IMC alterado. 

 Por sexos no se encontraron diferencias en las prevalencias de sobrepeso ni 

obesidad usando los criterios Nacionales (Figura 27). 

 

Figura 27. Prevalencias de Sobrepeso y Obesidad por sexo. Criterios Nacionales. 
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 Por grupos de edad las prevalencias pueden observarse en la Figura 28. Para la 

obesidad, solo se encontraron diferencias significativas entre los grupos de 12-14 y  de 

15-17 años a favor del primero (14,6% vs 9,6% p 0,017), en los otros grupos de edad se 

encontró una tendencia no significativa a presentar mayores prevalencias de obesidad en 

el grupo de 12-14 años respecto al de 9-11 (14,6% vs 13,5% p 0,054) y el grupo de 9-11 

años respecto al de 15-17 años (13,5% vs 9,4% p 0,056). No hubo diferencias por grupos 

de edad en las prevalencias de sobrepeso. 
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Figura 28. Prevalencias de Sobrepeso y Obesidad por grupos de edad. Criterio 

Nacional. 
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 Estratificado por grupo de sexo y edad, no se encontraron diferencias 

significativas, solo tendencia a que los niños de entre 12-14 años presentaran prevalencias 

de obesidad mayores que las  niñas (17,5% vs 12% p 0,059) (Tabla 37). En niños la  

máxima prevalencia de sobrepeso se obtuvo a los 16 años con un 20%, y la de obesidad a 

los 14 años con un 20,6%. En niñas la máxima prevalencia de sobrepeso y obesidad se 

observaron a los 13 años con un 23,7% y a los 12 años con un 15,4% respectivamente. 
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Tabla 37. Prevalencia de Sobrepeso y Obesidad por sexo y grupos de edad. Criterio 

Nacional. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

Sobrepeso 13,2 15,8 0,387 12,4 17,2 0,108 13 12,6 0,912 

Obesidad 14,5 12,3 0,433 17,5 12 0,059 6,5 11,3 0,105 

 

 Una vez establecida la prevalencia de obesidad se realizó un análisis de la 

distribución de la misma: Obesidad central o periférica, atendiendo a: 

1. Cociente cintura/cadera: mayor de 1 en niños ó mayor de 0,90 en niñas, para 

definir la obesidad central o abdominal.  

2. Perímetro de cintura: diámetro ≥ p90 para edad y sexo (atendiendo a las 

tablas nacionales322) para definir la obesidad abdominal como indicador de 

RCV 395. 

 Partiendo de esta base se realizó este análisis dentro de los individuos clasificados 

como obesos según los criterios nacionales e internacionales: 

     Análisis de obesidad central en obesos según criterios internacionales 

 Un 5,3% (4/75) de los niños obesos según criterios internacionales presentaban un 

índice cintura/cadera ≥ 1 y un 10,7% (6/56) de las niñas obesas presentaban un índice 

cintura/cadera ≥ 0,90. Todos estos individuos con obesidad central por criterios de índice 

cintura/cadera tenían un perímetro de cintura ≥ p90 según tablas nacionales322.  
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 De todos los individuos obesos según la clasificación internacional, un 93,9% 

(123/131) IC 95% (90-98) presentaban un perímetro de cintura ≥ p90 según tablas 

nacionales. 

 El perímetro de cintura fue significativamente superior en los obesos comparados 

con los individuos con sobrepeso y normopeso (Tabla 38) 

Tabla 38. Perímetro de cintura según estado de peso. Criterios Internacionales. 

Cintura (cm) Obesidad Sobrepeso Normopeso 

Media 88,34 77,24 ¶ 66,65 §† 

Desviación estándar 8,91 7,53 7,07 

Máximo 112 99 89 

Mínimo 70 58 50 

p90 101,80 87 76 

 
¶ p= 0,0008 (frente a Obesidad) 
§ p= 0,003 (frente a Obesidad) 
† p= 0,002 (frente a sobrepeso) 

 

     Análisis de obesidad central en obesos según criterios nacionales 

 De los 101 niños obesos atendiendo a criterios nacionales, 4 (3,96%) presentaron 

un índice cintura/cadera ≥ 1. De las 96 niñas con obesidad 8 (8,3%) tenían un índice 

cintura/cadera ≥ 0,9. Todos los individuos con criterios de obesidad central según el 

índice cintura/cadera presentaron un perímetro de cintura ≥ p90 para edad y sexo usando 

las tablas nacionales. 
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 Del total de 197 individuos con criterios de obesidad atendiendo a criterios 

nacionales, 174 (88,3%, IC 95% 83,8-93,7) presentaban un perímetro de cintura ≥ p90 

para edad y sexo usando las tablas nacionales y por tanto tenían criterios de obesidad 

central o abdominal. 

 El perímetro de cintura fue significativamente superior en los obesos comparados 

con los individuos con sobrepeso y normopeso (Tabla 39) 

Tabla 39. Perímetro de cintura según estado de peso. Criterios Nacionales. 

Cintura (cm) Obesidad Sobrepeso Normopeso 

Media 86,35 77,63 ¶ 67,35 §† 

Desviación estándar 8,7 7,02 7,36 

Máximo 112 104 93 

Mínimo 66 63 50 

p90 97 87 77 

 
¶ p= 0,0008 (frente a Obesidad) 
§ p= 0,003 (frente a Obesidad) 
† p= 0,002 (frente a sobrepeso) 
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V.1.3. Presión arterial 

     V.1.3.1. Análisis estratificado por sexo y edad. 

La PAS y PAD seguían las características de una distribución normal. Para la 

muestra total el resumen del análisis descriptivo se recoge en la Tabla 40.  

 

Tabla 40. Análisis descriptivo de la Presión arterial. Muestra Total 

 

 

Presión arterial 
sistólica (mmHg) 

Presión arterial 
diastólica (mmHg) 

 N Válidos 1529 1529  
  Perdidos 5 5  
Media 90,59 50,36 

 Mediana 90,00 50,00 
Desv. típ. 15,76 11,01 
Mínimo 40 20 

 Máximo 160 90 
Percentiles 25 80,00 40,00 
  75 100,00 60,00 

   95 120,00 70,00 

 Por sexos se evidenciaron cifras de PAS y PAD más elevadas en los niños (Tabla 

41). 

Tabla 41. Presión arterial por sexos. 

 Niños Niñas p 

PAS (mmHg) 92(16,7) 89 (14,7) 0,0001 

PAD (mmHg) 49,7 (11) 50,9 (10,9) 0,048 

  Se representan medias (DE) 
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 Por grupos de edad se encontró un creciente aumento de las cifras de PAS y PAD. 

(Tabla 42). En niños el incremento es constante con la edad, mientras que en niñas se 

produce una meseta a partir de los 13 años (Figuras 29 y 30). 

 

Tabla 42. Presión arterial por grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

PAS (mmHg) 81,44 (11,73) 93,36 (14,5) 99,67 (15,82) 

PAD (mmHg) 46 (10,13) 51,44 (10,9) 55 (10,12) 

 Se representan medias (DE) 

 Por grupos de edad y sexo se encontraron cifras de PAS más elevadas de forma 

significativa en los niños desde los 12 a los 17 años (Tabla 43). 

Tabla 43. Presión arterial por sexos y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

PAS 81,73 81,1 0,522 95,5 91,5 0,001 106,6 95,2 0,0006 

PAD 46 46 0,97 51,4 51,5 0,897 55,4 55,42 0,36 

Se representan medias (en mmHg). 

 La distribución percentilada de la PAS y PAD aparece reflejada en la Tabla 44, 

Figura 29 y Tabla 45, Figura 30 respectivamente.
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Tabla 44. Percentiles PAS. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas. 

A                                                                                                     Presión arterial sistólica (mmHg)   
        Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 77,57 11,97 60 60 60 70 80 90 90 100 100 
10 109 81,65 10,99 60 60 70 80 80 90 100 100 100 
11 124 84,15 10,56 60 62,5 70 80 80 90 100 100 100 
12 113 93,85 14,70 70 70 72 80 100 110 110 120 120 
13 91 95 15,51 60 70 72 80 100 110 110 120 120 
14 62 99,35 14,12 77,8 80 80 90 100 110 120 120 121,1 
15 59 102,54 15,26 78 80 80 90 100 110 120 130 132 
16 55 109,91 15,41 80 84 90 100 110 120 130 140 146,40 
17 40 108,0 14,71 80 80 81 100 110 120 120 130 137,70 

 

B                                                                                                   Presión arterial sistólica (mmHg)   
        Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 75,31 11,12 54,7 60 60 70 80 80 90,5 100 100 
10 90 80,94 11,8 57,30 60 61 80 80 90 99,5 100 100 
11 122 83,48 12,28 60 60 70 80 80 90 100 100 113,10 
12 116 87,84 13,64 60 60 70 80 90 100 103 110 114,90 
13 97 93,71 14,81 69,40 70 80 80 90 100 120 120 120 
14 95 93,68 12,21 70 70 80 80 90 100 110 110 120 
15 73 96,16 13,19 62,20 70 80 90 100 110 110 113 120 
16 83 94,34 13,85 67,60 70 70 80 95 100 110 120 120 
17 82 95,18 16,05 62,45 67,75 70 80 100 110 120 120 120 
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 Figura 29. Percentiles PAS (datos suavizados). A: niños. B: niñas 
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Tabla 45. Percentiles PAD. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas. 

A                                                                                                    Presión arterial diastólica (mmHg)   
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 44,57 9,2 30 30 30,5 40 40 50 60 60 60 
10 109 46,10 10,23 30 30 35 40 40 55 60 60 67 
11 124 46,73 9,71 30 30 37 40 47,50 50 60 60 66,25 
12 113 51,46 10,74 30 37 40 40 50 60 60 70 70 
13 91 51,87 11,89 30 30 40 40 50 60 70 70 72,40 
14 62 50,48 10,35 28,90 40 40 40 50 60 60 68,5 70 
15 59 52,19 9,98 40 40 40 40 50 60 60 70 72 
16 55 55,91 9,28 40 40 40 40 50 60 70 70 71,62 
17 40 55,63 13,87 30 30,5 40 50 55 60 79,5 80 87,7 

 

B                                                                                                  Presión arterial diastólica (mmHg)   
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 44,06 8,79 24,70 30 34,50 40 40 50 55,5 60 60 
10 90 45,61 11,72 20 30 30 40 42,50 51,25 60 62,25 71,35 
11 122 47,13 10,16 30 30 31,5 40 50 51,25 60 64,25 70 
12 116 48,92 10,52 30 30 40 40 50 60 60 70 70 
13 97 52,36 10,88 30 39,50 40 40 50 60 70 70 70 
14 95 53,74 10,46 39,40 40 40 40 60 60 67 70 70 
15 73 55,82 8,93 40 40 40 50 60 60 70 70 70 
16 83 54,58 9,18 40 40 40 50 60 60 65 70 70 
17 82 55,85 10,41 40 40 40 50 60 60 70 70 77,55 
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 Figura 30. Percentiles PAD (datos suavizados). A: niños. B: niñas 
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     V.1.3.2. Prevalencia de HTA 

 Para la muestra total se obtuvieron un total válido de 1529 registros de PAS y 

PAD, la prevalencia total de HTA fue de un 3,9% (59 individuos) IC 95% (2,8-4,7). Del 

total, 91 sujetos (6%, IC 95%: 4,7-7) presentaban cifras de PA en rango de 

prehipertensión, 56 casos (7,7%) varones y 35 casos (4,3%) en el sexo femenino (Figura 

31) 

 

 Figura 31. Prevalencia de HTA (%). Muestra total. 
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 En el análisis de HTA por sexos no se encontraron diferencias significativas: hubo 

24 casos en niños (3,3%) y 35 en niñas (4,3%) (p 0,297) (Figura 32). Los niños tuvieron 

más casos de preHTA (7,7% vs 4,3%; p=0,005) Ninguna de las niñas menárquicas con 

HTA (dos con 14 años, una con 15, una con 16 y otra con 17 años) tomaba 

anticonceptivos orales. 
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Figura 32. Prevalencia de HTA por sexos. 
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 Por  grupos de edad tampoco se obtuvieron diferencias significativas para la HTA. 

La prevalencia de preHTA aumentó con la edad. (Tabla 46). 

 

Tabla 46. Prevalencia de HTA y preHTA por grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

Prevalencia HTA 3,9% 3,1% * 4,8% ¶ § 

Prevalencia preHTA 0,4% 7% 12,5% ‡ 

 
* p=0,393  
¶ p= 0,483 (respecto al grupo de 9-11 años) 
§ p= 0,171 (respecto al grupo de 12-14 años) 
‡ p < 0,0001 para la tendencia 
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 Al comparar por sexos y grupos de edad tampoco se obtuvieron diferencias 

significativas para la HTA, aunque la preHTA fue más frecuente en varones (Tabla 47). 

Los picos de prevalencia de HTA se observaron en las niñas de 11 y 16 años con un 7,4% 

y 8,4% respectivamente, y en los niños de 14 años con un 6,3% de individuos con  

criterios de HTA según edad, sexo y percentil de talla. 

 

Tabla 47. Prevalencia de HTA y preHTA por sexos y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

HTA (%) 3 5 0,219 3,4 2,9 0,759 3,9 5,5 0,472 

preHTA(%) - 0,8 0,127 9,8 4,5 0,014 19,5 8 0,001 
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V.1.4.  Colesterol Total 

     V.1.4.1. Análisis estratificado por sexo y edad 

La variable colesterol total seguía las características de un distribución normal. 

Para la muestra total el análisis descriptivo de esta variable se  resume en la Tabla 48 y 

Figura 33. 

Tabla 48. Análisis descriptivo Colesterol total. Muestra total. 

N Válidos 1530 
Perdidos 4 

Media 154,04 
Mediana 157,00 
Desv. típ. 27,01 
Mínimo 100 
Máximo 295 
Percentiles 25 130,00 

75 170,25 
95 197,00 

Figura 33. Histograma Colesterol total. Muestra total. 
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 Por sexos se evidenciaron cifras medias de Colesterol total más elevadas en las 

niñas, diferencias que alcanzaron significación estadística (Tabla 49). 

 

Tabla 49. Colesterol total por sexos.  

 Niños Niñas p 

CT (mg/dl) 150,51 (27,96) 157,20 (25,73) 0,0001 

  Se representan medias (DE) 

 

 Por grupos de edad se encontró una tendencia decreciente en las cifras de CT al 

avanzar la edad, que alcanzó significación estadística (Tabla 50). En los niños se observa 

un incremento progresivo de los valores de CT desde los 9 años hasta alcanzar un pico 

sobre los 11 años, para posteriormente descender hasta un valle sobre los 15 años, 

momento a partir del cual vuelven a subir los valores pero sin alcanzar los valores 

máximos encontrados a los 11 años (Figura 34 A). En las niñas partiendo a los 9 años de 

valores similares al de los niños, las cifras de CT experimentan un aumento progresivo 

hasta los 15 años, para posteriormente comenzar a incrementarse de forma más marcada, 

superando los valores encontrados a la edad de 9 años (Figura 34 B). 
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Tabla 50. Colesterol total por grupos de edad. Muestra total. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

CT (mg/dl) 159,21 (27,35) 1572 (25,45) ¶ 148,55 (27.47)† 

  
Se representan medias (DE) 
¶ p= 0,00001 
† p = 0,0004 
 
 

 Por grupos de edad y sexo se encontraron que los valores medios de CT en niñas 

permanecían bastante estables con el paso de los años, mientras que en niños los valores 

medios iban decreciendo con la edad. Se encontraron diferencias significativas en los 

valores de CT a favor de las niñas en los dos últimos estratos de edad (Tabla 51). 

 

Tabla 51. Colesterol total por sexos y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

CT (mg/dl) 160 158,3 0,466 148,2 156,6 0,0009 135,7 157 0,0002

Se representan medias. 

 La distribución percentilada del CT aparece reflejada en la Tabla 52 y Figura 34. 
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Tabla 52. Percentiles CT. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas. 

A                                                                              Colesterol total (mg/dl)  Niños 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 157,94 28,34 116,39 119,0 120,2 130,0 163,0 174,0 196,40 212,35 216,61 
10 109 159,73 25,81 116,30 120,0 123,0 134,50 165,0 176,50 192,0 206,0 209,40 
11 124 161,37 27,79 121,50 122,0 125,0 134,0 162,0 178,75,0 190,0 201,25 221,0 
12 113 150,87 27,97 110,84 112,0 118,0 124,0 158,0 171,50 188,60 195,80 207,0 
13 91 145,59 24,52 112,73 116,65 119,20 127,0 135,0 160,25 183,40 197,0 201,62 
14 62 147,27 24,19 112,0 119,0 121,30 127,75 136,0 167,0 179,70 189,85 199,64 
15 59 139,83 25,23 100,0 100,0 110,0 114,0 120,0 156,0 163,0 169,0 184,60 
16 55 140,29 25,91 106,80 110,0 112,0 117,0 133,0 163,0 177,80 183,60 190,48 
17 40 138,28 24,70 100,0 100,5 110,0 114,75 138,50 161,0 169,0 182,50 186,85 

 
 

B                                                                               Colesterol total (mg/dl)  Niñas 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 159,80 34,57 110,0 110,50 115,0 133,50 161,0 178,0 196,0 219,50 257,50 
10 90 157,17 23,37 119,03 123,0 129,0 141,50 157,0 171,25 189,20 204,90 213,89 
11 122 158,54 27,53 114,07 117,0 122,0 134,75 160,50 174,0 187,70 205,40 215,79 
12 116 158,34 24,41 113,5 116,90 120,80 137,50 161,0 178,0 189,20 195,0 197,0 
13 97 155,56 22,84 113,88 117,80 122,8 138,5 159,0 168,50 180,20 187,10 190,32 
14 95 155,41 25,91 115,76 117,80 124,6 138,0 156,0 164,0 188,0 200,0 216,80 
15 73 151,14 21,88 116,22 117,70 121,40 132,0 151,0 166,0 178,60 192,0 193,56 
16 83 156,45 24,45 117,52 119,20 122,40 138,0 157,0 169,0 190,60 202,80 209,88 
17 82 162,28 28,27 115,98 119,30 125,60 142,75 162,0 178,25 190,0 202,40 225,34 
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  Figura 34. Percentiles CT (datos suavizados). A: niños. B: niñas 
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     V.1.4.2. Prevalencia Hipercolesterolemia 

 Para la muestra total se obtuvieron un total válido de 1530 registros. La 

prevalencia total de HPL fue de un 4,6 % (IC 95%: 3,5-5,6), (71 individuos) (Figura 35). 

Un 21,5% de sujetos presentaron un CT entre el p75 y 95 (CT límite). 

 Figura 35. Prevalencia de HPL. Muestra total. 

4,6%

95,4% HPL 
No HPL

 

 

 

 En el análisis por sexos no se encontraron diferencias significativas: hubo 30 

casos en niños (4,2 %) y 41 en niñas (5,1 %) (p 0,394) (Figura 36).  

 

Figura 36. Prevalencia de HPL por sexos. 

HPLNiños Niñas 
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94,9%
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 Por grupos de edad tampoco se obtuvieron diferencias significativas. (Tabla 53). 
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Tabla 53. Prevalencia de HPL y CT límite por grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

Prevalencia HPL (%) 5,3 4,7 * 3,6 ¶ § 

Prevalencia CT limite (%) 25,7 20,9 † 16,6 ‡# 

 
* p=0,448  (respecto al grupo de 9-11 años) † p=0,003 (respecto al grupo de 9-11 años) 
¶ p= 0,205 (respecto al grupo de 9-11 años)           ‡ p=0,001 (respecto al grupo de 9-11 años) 
§ P= 0,391 (respecto al grupo de 12-14 años) # p=0,093 (respecto al grupo de 12-14 años) 

 

 Al comparar la prevalencia de HPL por sexos y grupos de edad tampoco se 

obtuvieron diferencias significativas, solo una tendencia (p= 0,051) a presentar mayores 

prevalencias de HPL las niñas del grupo de 15-17 años respecto a los niños de ese mismo 

grupo de edad (5% vs 1,3%) (Tabla 54). Los picos de prevalencia de HPL se observaron 

en las niñas de 9, 11 y 17 años con un pico del 6,6% a los 11 años. En niños la máxima 

prevalencia de HPL se evidenció a los 13 años con un 7,8%. La prevalencia observada en 

niños tras la pubertad fue muy baja: 1,7% a los 15 años, 1,8% a los 16 años y ningún caso 

a los 17 años. 

Tabla 54. Prevalencia de HPL por sexos y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

HPL (%) 5 5,7 0,674 4,9 4,5 0,832 1,3 5 0,051 



RESULTADOS 
 

 Al analizar el porcentaje de individuos con CT≥ 200 mg/dl como indicador  de 

HPL para la muestra total, se obtuvo que 66 individuos, lo que correspondía a un 4,3% 

(IC 95%: 3,2-5,3) presentaban cifras de CT iguales o superiores a 200 mg/dl.  

 No se encontraron diferencias por sexo, en el porcentaje de sujetos que superaban 

esta cifra de CT: 4,4% en niños vs 4,2% en niñas (p = 0,829). 

 Por grupos de edad, se observó que los grupos más jóvenes presentaban mayores 

prevalencias de cifras de CT≥ 200 mg/dl (Tabla 55).  

 

Tabla 55. Prevalencia de HPL (CT≥ 200 mg/dl) por grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

Prevalencia HPL (%) 6,7 2,8 * 3,1 ¶ § 

 
* p=0,002  
¶ p= 0,012 (respecto al grupo de 9-11 años) 
§ P= 0,803 (respecto al grupo de 12-14 años) 

 

 No se hallaron diferencias por sexo en los tres grupos de edad (Tabla 56) 

Tabla 56. Prevalencia de HPL (CT≥ 200 mg/dl) por sexos y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

HPL (%) 6,9 6,5 0,844 3,4 2,3 0,412 1,3 4,2 0,103 
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V.1.5.  Glucemia basal 

     V.1.5.1. Análisis estratificado por sexo y edad 

 

  La variable glucemia capilar basal (ayunas) seguía las características de un 

distribución normal. Se obtuvieron un  total válido de 1529 registros correspondientes a 

glucemias capilares en ayunas. En 5 casos el tiempo de ayunas fue inferior a 8 horas por 

lo que se consideraron casos perdidos. Para la muestra total el análisis descriptivo de esta 

variable se  resume en la Tabla 57 y Figura 37. 

 

Tabla 57. Análisis descriptivo Glucemia capilar basal. Muestra total 

Glucemia capilar (mg/dl) 
N Válidos 1529 

Perdidos 5 
Media 73,77 
Mediana 72 
Desv. típ. 17,25 
Mínimo 23 
Máximo 192 
Percentiles 25 62 

50 72 
75 83 
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Figura 37. Histograma Glucemia capilar basal. Muestra total. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Por sexos se evidenciaron cifras medias de Glucemia más elevadas en los niños 

(Tabla 57). 

Tabla 57. Glucemia capilar por sexos.  

 Niños Niñas p 

Glucemia (mg/dl) 75,19 (18) 72,5 (16,4) 0,002 

  Se representan medias (DE) 

 Las cifras de glucemia más elevadas se encontraron en el grupo de edad de 12-14 

años, mostrando diferencias significativas con el resto de grupos. En el grupo de menor 

edad se encontraron las cifras más bajas de glucemia (Tabla 58).  
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Tabla 58. Glucemia capilar por grupos de edad. Muestra total. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

Glucemia (mg/dl) 68,64 (15,6) 78,55 (17,5) ¶ 74,14 (17,2)†§ 

  
Se representan medias (DE) 
¶ p= 0,0002 (respecto al grupo 9-11 años) 
† p= 0,0001 (respecto al grupo 9-11 años) 
§ p= 0,0001 (respecto al grupo 12-14 años) 
 
 
 

 Se encontró que los valores medios de glucemia capilar no siguen una tendencia 

lineal con la edad, presentándose los valores más elevados en el grupo de edad de 12-14 

años. Desde los 9 hasta los 14 años no se encuentran diferencias significativas entre 

sexos, aunque con valores medios algo superiores en niños. Las diferencias se observan 

en el grupo de edad de 15-17 años, con valores de glucemia significativamente superiores 

en niños. (Tabla 59). 

Tabla 59. Glucemia capilar basal por sexos y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

Glucemia  69,68 67,44 0,09 79,9 77,4 0,089 77,92 71,7 0,001

Se representan medias expresadas en mg/dl. 

 La distribución percentilada de la variable glucemia capilar basal aparece reflejada 

en la Tabla 60 y Figura 38. 
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Tabla 60. Percentiles Glucemia capilar basal. Datos no suavizados. A: niños. B: niñas. 

A                                                                                       Glucemia (mg/dl)  Niños 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 70 65,90 11,90 39,26 41,0 52,0 57,75 68,0 75,0 78,90 82,45 85,61 
10 109 71,21 18,01 43,70 52,0 53,0 61,0 69,0 79,0 89,0 94,5 98,4 
11 124 70,47 15,27 42,75 50,25 55,0 61,0 69,0 77,0 90,50 98,75 102,75 
12 113 78,71 17,14 46,2 54,7 59,0 67,0 77,0 88,5 100,60 110,0 118,64 
13 91 79,47 18,57 45,28 49,60 54,40 67,0 78,0 94,0 105,80 110,40 116,48 
14 62 82,63 19,16 49,79 56,0 59,0 68,75 79,0 95,50 110,60 115,85 125,21 
15 59 82,88 23,88 48,80 50,0 57,0 68,0 79,0 94,0 111,0 120,0 140,8 
16 55 79,38 15,53 56,84 61,80 63,0 67,0 67,0 76,088,0 105,0 109,2 116,24 
17 40 68,58 12,22 47,23 48,05 56,10 60,0 65,0 79,25 83,90 87,95 101,10 

 

B                                                                                       Glucemia (mg/dl)  Niñas 
    Percentiles 
Edad N Media DE P3 P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95 P97 
9 48 63,48 17,18 27,41 35,30 44,0 54,25 60,50 70,0 82,20 100,15 113,95 
10 90 68,12 13,30 44,19 45,0 54,20 60,0 69,0 74,0 84,80 92,35 96,81 
11 122 68,49 15,98 35,69 39,15 51,30 59,0 67,0 77,25 94,40 98,70 102,31 
12 116 74,04 18,12 40,0 41,85 53,40 65,0 72,50 86,0 96,60 109,0 110,96 
13 97 79,86 15,72 45,76 51,70 60,80 71,50 80,0 89,0 100,0 105,80 115,42 
14 95 79,0 15,61 52,76 54,6 57,8 71,0 77,0 88,0 102,4 107,0 109,96 
15 73 75,64 16,12 47,33 449,40 55,80 65,0 73,0 86,0 98,20 104,3 112,02 
16 83 71,23 14,49 47,52 48,0 51,0 63,0 69,0 79,0 92,60 98,0 99,48 
17 82 68,66 14,44 49,0 50,0 52,0 59,25 68,0 76,25 85,40 92,85 98,10 
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  Figura 38. Percentiles Glucemia capilar (datos suavizados). A: niños. B: niñas 

BA
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     V.1.5.2. Prevalencia trastornos metabolismo de la glucosa 

 Para la muestra total el 92,4% (1422 individuos) presentaban un glucemia capilar 

basal dentro de la normalidad (< 100 mg/dl). Un 7% (107) IC 95%: 5,7-8,3 se clasificaron 

como glucemia basal alterada según criterios de la ADA (GBA). Sólo 9 individuos 

presentaban criterios de DM (glucemia basal ≥ 126 mg/dl), lo que suponía un 0,6% de 

prevalencia IC 95%: 0,2-1 (Figura 39). 

Figura 39. Prevalencia trastornos del metabolismo de la glucemia basal. 
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 Por sexos un 8%  de los niños (58 individuos) y un 6,1% de las niñas (49 sujetos) 

presentaron una GBA, no existiendo diferencias  con significación estadística (p=0,137). 

De los 9 individuos con DM, 8 pertenecían al sexo masculino (1,1%) y solo 1 caso era del 

sexo femenino (0,1%), en este caso la prevalencia de DM fue significativamente superior 

en niños (p=0,012) (Figura 40). 
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Figura 40. Prevalencia de GBA y DM por sexos. 
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 La máxima prevalencia de GBA se observó en el grupo de edad de 12-14 años con 

un 12,2%, alcanzando diferencias significativas con el resto de edades. Las prevalencias 

de DM no variaron entre los grupos de edad (Tabla 61). 

 

Tabla 61. Prevalencias de GBA y DM por grupos de edad. 

 9-11 12-14 15-17 

GBA (%) 2 12,2¶ 6,6 †§ 

DM (%) 0,5 0,5* 0,8 #¥ 

 
¶  p< 0,0001,  * p= 0,869  (grupo 12-14 respecto  9-11 años)         
†  p < 0,0001, # p= 0,655  (grupo 15-17 respecto  9-11 años)   
§ p = 0,005,    ¥ p= 0,637  (grupo 12-14 respecto 15-17 años)  
 
 
  

 Por grupos de edad y sexo, en el grupo de 9-1 años los niños presentaron mayores 

prevalencias de DM y las niñas mayor prevalencia de GBA, aunque sin alcanzar la 

significación estadística. Entre los 12 y 14 años los niños presentaron mayores 
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prevalencias de GBA y DM que las niñas pero sin alcanzar significación estadística. 

Finalmente en el grupo de 15-17 años los niños presentaron mayores prevalencias de 

GBA respecto a las niñas (11% vs 3,8% p= 0,005), en niños también hubo más casos de 

DM (1,3% vs 0,45) pero sin alcanzar significación estadística (Tabla 62). 

 

Tabla 62. Prevalencias GBA y DM por grupos de edad y sexo. 

 9-11 12-14 15-17 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

GBA (%) 1 3,1 0,074 14,3 10,4 0,155 11 3,8 0,005

DM (%) 1 - 0,108 1,1 - 0,062 1,3 0,4 0,33 

 

 Del total de la muestra, en 16 individuos (1%) coincidían los diagnósticos de HTA 

y obesidad (según criterios Internacionales) 7 de ellos (43%) eran varones y 9 mujeres 

(57%). En 5 casos (0,3%), 2 del sexo masculino y 3 del femenino, coincidían la presencia 

de HPL y obesidad (según criterios Internacionales). En dos casos coexistían DM y 

Obesidad (criterios Internacionales) ambos casos del sexo masculino. En 120 casos (7,9% 

de la muestra) la obesidad (criterios Internacionales) se asoció a Glucemia basal alterada 

(criterios ADA). En ningún caso se observó la coexistencia de HTA, HPL y obesidad. 
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V.1.6.  Estado Nutricional y Estilos de Vida 

o Consumo de carnes y proteínas: Para la muestra total se obtuvieron un total de 

1531 registros válidos con 3 individuos con resultados perdidos (Tabla 63). 

Tabla 63. Consumo de carnes y proteínas. Muestra total 

 Consumo carnes  y proteínas 
 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Válidos *carnes rojas con grasa 
 315 20,5 20,6 

  *carnes corral con grasa y pescados 299 19,5 19,5 
  *carnes magras y corral sin grasa o 

pescado 
 

295 19,2 19,3 

  *carnes blancas y pescado 585 38,1 38,2 
  *solo proteínas vegetales 

 37 2,4 2,4 

  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2   
Total 1534 100,0   

 
 

o Consumo de lácteos y huevos: Se obtuvieron 1529 registros válidos del total, con 

5 casos pedidos por el sistema (Tabla 64). 

 

Tabla 64. Consumo de lácteos y huevos. Muestra total 

Consumo Lácteos y huevos Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos *Casi siempre lácteos ricos en 
grasas 
 

588 38,3 38,5 

  * Ricos en grasas>pobres en grasa 142 9,3 9,3 

  *Ricos en grasa=pobres en grasa 521 34,0 34,1 

  *Pobres en grasa>ricos en  grasa 198 12,9 12,9 

  *Pobres en grasa o no consumo de 
lácteos 
 

80 5,2 5,2 

  Total 1529 99,7 100,0 
Perdidos Sistema 5 ,3  
Total 1534 100,0   
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o Postres: Se obtuvieron 1530 registros válidos del total, con 4 casos pedidos por 

el sistema (Tabla 65). 

 

Tabla 65. Consumo de postres. Muestra total 

  

 Consumo postres Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos *Ricos en grasa 
 332 21,6 21,7 

  *Ricos en grasa>pobres en grasa 241 15,7 15,8 

  *Ricos grasa=pobres en grasa 431 28,1 28,2 

  *Pobres en grasa>ricos en grasa 335 21,8 21,9 

  *Pobres en grasa o no consume 
postres 
 

191 12,5 12,5 

  Total 1530 99,7 100,0 
Perdidos Sistema 4 ,3  
Total 1534 100,0  

 
 

o Métodos para la preparación de alimentos: Se obtuvieron 1531 registros válidos 

del total, con 3 casos pedidos por el sistema (Tabla 66). 

 

Tabla 66. Métodos para la preparación de alimentos 

  

 Grasas para preparación alimentos Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos *Métodos ricos en grasa saturadas 155 10,1 10,1 
  *Ricos en grasa>pobres en grasa 95 6,2 6,2 
  *Ricos en grasa=pobres en grasa 418 27,2 27,3 
  *Pobres en grasa>ricos en grasa 180 11,7 11,8 
  *Pobres en grasa 

 683 44,5 44,6 

  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0  
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o Consumo de pan y cereales: Se obtuvieron 1530 registros válidos del total, con 4 

casos pedidos por el sistema (Tabla 67). 

 

Tabla 67. Consumo de pan y cereales. Muestra total. 

  

 Consumo pan y cereales 
 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Válidos *Refinados 616 40,2 40,3 
  *Refinados>integrales 349 22,8 22,8 
  *Refinados=integrales 364 23,7 23,8 
  *Integrales>refinados 141 9,2 9,2 
  *Integrales 60 3,9 3,9 
  Total 1530 99,7 100,0 
Perdidos Sistema 4 ,3  
Total 1534 100,0   

 
 

 

o Consumo de frutas y verduras: Se obtuvieron 1531 registros válidos del total, 

con 3 casos pedidos por el sistema (Tabla 68). 

 

Tabla 68. Consumo de frutas y verduras. Muestra total. 

 

Consumo frutas y verduras 
 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Válidos *1pieza o ninguna/día 147 9,6 9,6 
  *2 piezas/día 282 18,4 18,4 
  *3 piezas/día 360 23,5 23,5 
  *4 piezas/día 363 23,7 23,7 
  *>=5 piezas/día 379 24,7 24,8 
  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0  
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o Consumo de aceite de oliva: Se obtuvieron 1531 registros válidos del total, con 3 

casos pedidos por el sistema (Tabla 69). 

 

Tabla 69. Consumo de aceite de oliva. Muestra total. 

 

 consumo de aceite de oliva Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido 
Válidos no 250 16,3 16,3 
  si 1281 83,5 83,7 
  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0   

 
 

o Consumo de comidas rápidas: Se obtuvieron 1529 registros válidos del total, con 

5 casos pedidos por el sistema (Tabla 70). 

 

Tabla 70. Consumo de comidas rápidas. Muestra total. 

 
 

 Consumo de comidas rápidas Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos *A diario 61 4,0 4,0 
  *>=2 veces/semana 412 26,9 26,9 
  *Ocasional 818 53,3 53,5 
  *No consumo 238 15,5 15,6 
  Total 1529 99,7 100,0 
Perdidos Sistema 5 ,3  
Total 1534 100,0   
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o Consumo de alimentos salados: Se obtuvieron 1531 registros válidos del total, 

con 3 casos pedidos por el sistema (Tabla 71). 

 

Tabla 71. Consumo de alimentos salados. Muestra total. 

 
 

 Consumo alimentos salados Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos *Nunca 204 13,3 13,3 
  *Ocasional 841 54,8 54,9 
  *Habitual 323 21,1 21,1 
  *Frecuente 163 10,6 10,6 
  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0  

 
 

o Realización de desayuno completo: Se obtuvieron 1531 registros válidos del 

total, con 3 casos pedidos por el sistema (Tabla 72). 

 

Tabla 72. Desayuno completo. Muestra total. 

 
 

 Desayuno completo Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos *Diario 76 5,0 5,0 
  *Casi todos días 32 2,1 2,1 
  *A veces 101 6,6 6,6 
  *Nunca 1322 86,2 86,3 
  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0  
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o Consumo de aperitivos: Se obtuvieron 1531 registros válidos del total, con 3 

casos pedidos por el sistema (Tabla 73). 

 

Tabla 73. Consumo de aperitivos. Muestra total. 

 
  

 Consumo aperitivos 
 Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Válidos *Nunca 85 5,5 5,6 
  *poco 282 18,4 18,4 
  *1-2/día 294 19,2 19,2 
  *>3/día 870 56,7 56,8 
  *Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0  

 
 

o Consumo de cafeína: Bien en forma de café o mediante bebidas 

hidrocarbonadas. Se obtuvieron 1530 registros válidos del total, con 4 casos pedidos por 

el sistema (Tabla 74). 

 

Tabla 74. Consumo de cafeína. Muestra total. 

  
 

 Consumo cafeína/día Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos *Nunca 767 50,0 50,1 
  *1 398 25,9 26,0 
  *2-3 310 20,2 20,3 
  *4-5 38 2,5 2,5 
  *>=6 17 1,1 1,1 
  Total 1530 99,7 100,0 
Perdidos Sistema 4 ,3  
Total 1534 100,0  
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o Consumo de alcohol: Se obtuvieron 1531 registros válidos del total, con 3 casos 

pedidos por el sistema (Tabla 75 y 76). 

 

Tabla 75. Consumo de bebidas alcohólicas. Muestra total. 

  
 

 Días de consumo bebidas alcohólicas en las 
últimas dos semanas Frecuencia Porcentaje 

Porcentaje 
válido 

Válidos *no en el último año 1267 82,6 82,8 
  *No en últimas dos semanas 

124 8,1 8,1 

  *1-3 días 
 117 7,6 7,6 

  *4-6 días 
 15 1,0 1,0 

  *7-10 días 
 6 ,4 ,4 

  *11-14 días 2 ,1 ,1 
  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0  

 

Tabla 76. Número de bebidas alcohólicas consumidas. Muestra total 

 

 Nº bebidas/día en últimas dos semanas Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos *Ninguna en el  último año 1271 82,9 83,0 
  *Ninguna en 2 semanas 113 7,4 7,4 
  *1 copa 67 4,4 4,4 
  *2 copas 52 3,4 3,4 
  *3-4 copas 22 1,4 1,4 
  *>=5 copas 6 ,4 ,4 
  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0  
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o Consumo de tabaco: Se obtuvieron 1534 registros válidos del total  (Tabla 77). 

Tabla 77. Consumo de tabaco. Muestra total. 

 
 

 Consumo tabaco Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos     
  *Nunca fuma 1438 93,7 93,7 
  *Exfumador> 10 años 8 ,5 ,5 
  *Fuma <10 cig/día 73 4,8 4,8 
  *Fuma >10 cig/día 14 ,9 ,9 
  Total 1534 100,0 100,0 

 
 

o Práctica de ejercicio físico: Se obtuvieron 1531 registros válidos del total  con 3 

casos perdidos por el sistema (Tabla 78). 

 

Tabla 78. Ejercicio físico al menos 20-30 minutos. Muestra total. 

  
 

 Ejercicio 20-30 min Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 
válido 

Válidos  
*No hace ejercicio 
 

146 9,5 9,5 

  *1/semana 
 169 11,0 11,0 

  *2/semana 
 468 30,5 30,6 

  *3-4/semana 
 493 32,1 32,2 

  *>=5/semana 255 16,6 16,7 
  Total 1531 99,8 100,0 
Perdidos Sistema 3 ,2  
Total 1534 100,0  
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     V.1.6.1. Análisis estratificado por sexo y edad 

o Consumo de carnes y proteínas: Los niños consumían más carnes rojas ricas en 

grasa y menos carnes blancas y pescados que las niñas en todos los grupos de edad, 

siendo los grupos de menor edad los que más carnes ricas en grasa consumían (Tablas 79 

y 80). 

Tabla 79. Consumo de carnes por sexo. 

 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Carnes rojas con grasa 23,9 17,6 0,002 

carnes corral con grasa y pescados 21,7 17,6 0,044 

carnes magras y corral sin grasa o 
pescado 

20,2 18,5 0,399 

carnes blancas y pescado 32 43,7 0,0002 

solo proteínas vegetales 2,2 2,6 0,618 

 

Tabla 80. Consumo de carne rica en grasas por sexo y grupo de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

% 59,1 40,9 0,044 53,1 46,9 0,006 46,8 34 0,012 
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o Consumo de lácteos y huevos: No se encontraron diferencias en el porcentaje de 

consumo de lácteos y huevos en ambos sexos y en los distintos grupos de edad (Tabla 

81). 

Tabla 81. Consumo de lácteos y huevos por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Casi siempre lácteos ricos en grasas 39,6 37,5 0,402 

Ricos en grasas>pobres en grasa 40,8 59,2 0,107 

Ricos en grasa=pobres en grasa 34,7 33,5 0,616 

Pobres en grasa>ricos en grasa 13,1 12,8 0,834 

Pobres en grasa o no consumo de lácteos 4,6 5,8 0,267 

 

o Consumo de Postres: Los niños consumían más postres ricos en grasas saturadas 

sin diferencias en los distintos grupos de edad (Tabla 82). 

Tabla 82. Consumo de postres por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Ricos en grasa 54,5 45,5 0,003 

Ricos en grasa>pobres en grasa 14,8 16,6 0,322 

Ricos grasa=pobres en grasa 28,5 27,9 0,816 

Pobres en grasa>ricos en grasa 20 23,6 0,094 

Pobres en grasa o no consume postres 11,7 13,2 0,404 
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o Métodos para la preparación de alimentos: No se encontraron diferencias por 

sexos ni por grupos de edad (Tabla 83). 

Tabla 83. Consumo de postres por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Métodos ricos en grasa saturadas 10,8 9,5 0,425 

Ricos en grasa>pobres en grasa 7 5,5 0,197 

Ricos en grasa=pobres en grasa 25,8 28,6 0,220 

Pobres en grasa>ricos en grasa 11,3 12,1 0,620 

Pobres en grasa 45 44,2 0,756 

 

o Consumo de pan y cereales: No se encontraron diferencias por sexos en el 

consumo de productos refinados, los niños consumían más productos integrales que las 

niñas. Los más jóvenes (grupo de 9-11 años) consumían más productos refinados (Tablas 

84 y 85). 

Tabla 84. Consumo de postres por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Refinados 41,9 38,8 0,214 

Refinados>integrales 21,3 24,2 0,183 

Refinados=integrales 22 25,4 0,118 

Integrales>refinados 9,3 9,2 0,948 

Integrales 5,5 2,5 0,002 
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Tabla 85. Consumo de postres refinados por grupo de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

Consumo (%) 70,2 59,7 † 57,9 ¶ # 

 
† p= 0,0005 (grupo 12-14 respecto  9-11 años)        
¶ p= 0,0009 (grupo 15-17 respecto  9-11 años)        
# p= 0,588   (grupo 12-14 respecto 15-17 años)        

  

o Consumo de frutas y verduras: El consumo de al menos 3 piezas de fruta o 

verduras al día fue más frecuente en niñas (Tabla 86). Estas diferencias en el consumo 

solo se observaron en el grupo de menor edad, de 9-11 años, desapareciendo las 

diferencias con  el paso de los años (Tabla 87). 

 

Tabla 86. Consumo de frutas y verduras  por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

1pieza o ninguna/día 9,8 9,4 0,796 

2 piezas/día 21,5 15,6 0,003 

3 piezas/día 20,2 26,5 0,003 

4 piezas/día 22,8 24,5 0,423 

>=5 piezas/día 25,7 23,9 0,422 
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Tabla 87. Consumo de al menos 3 piezas de fruta o verdura por sexo y edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

% 18,8 26,4 0,03 23,9 28,5 0,211 17,4 24,4 0,102 

 

o Consumo de aceite de oliva: Las niñas consumían más aceite de oliva que los 

niños en los dos últimos grupos de edad, aunque el consumo fue mayoritario en ambos 

sexos (Tabla 88). 

 

Tabla 88. Consumo de aceite de oliva por sexo y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

% 87,5 83,5 0,178 79,8 87,1 0,018 76 84 0,048 
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o Consumo de comidas rápidas (Fastfood): Las niñas entre los 9-11 años 

consumían más comidas rápidas que los niños de ese grupo de edad, no se encontraron 

diferencias en el resto de edades (Tablas 89 y 90). 

 

Tabla 89. Consumo de comidas rápidas por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

A diario 4,6 3,5 0,277 

>=2 veces/semana 27,9 26,1 0,407 

Ocasional 54,6 52,5 0,4 

No consumo 12,9 18 0,006 

 

Tabla 90. Consumo de comidas rápidas por sexo y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

% 6,3 2,3 0,022 4,1 3,9 0,892 1,9 4,2 0,220 
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o Consumo de productos salados: Las niñas consumían más productos salados de 

forma frecuente en comparación con los niños sin diferencias por grupos de edad (Tabla 

91). 

Tabla 91. Consumo de productos salados por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Nunca 13,1 13,5 0,825 

Ocasional 57,3 52,8 0,075 

Habitual 21,4 20,8 0,777 

Frecuente 8,1 12,9 0,003 

 

o Consumo de desayuno completo: Los niños desayunaban a diario de forma más 

frecuente que las niñas siendo significativo a partir de los 12 años (Tablas 92 y 93). 

Tabla 92. Consumo de desayuno completo por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Diario 6,5 3,6 0,009 

Casi todos días 1,7 2,5 0,262 

A veces 6,5 6,7 0,875 

Nunca 85,4 87,2 0,285 
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Tabla 93. Consumo de desayuno completo por sexo y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

% 2,6 2,3 0,795 8,6 3,9 0,018 10,3 4,6 0,029 

 

o Consumo de aperitivos: Los niños abusaban más de los aperitivos (más de 3 

tomas al día) aunque también eran más numerosos aquellos niños que no los solían tomar 

o nunca los tomaban, sin existir diferencias por grupos de edad (Tabla 94). 

 

Tabla 94. Consumo de aperitivos por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Nunca 6,9 4,3 0,028 

poco 14,6 21,8 0,0001 

1-2/día 16,9 21,3 0,027 

>3/día 61,6 52,5 0,0001 
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o Consumo de cafeína: Aunque el consumo de cafeína (café o bebidas 

hidrocarbonadas) no fue mayoritario, los niños abusaban más de este producto (más de 4 

tomas al día) alcanzando significación estadística respecto a las niñas en el grupo de 9-11 

años (Tablas 95 y 96). 

Tabla 95. Consumo de cafeína por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Nunca 47,8 52,2 0,083 

1 v/día 26,5 25,6 0,669 

2-3 V/día 20,2 20,3 0,930 

4-5 v/día 3,6 1,5 0,008 

>=6 v/día 1,9 0,4 0,004 

 

Tabla 96. Consumo de cafeína (más de 4 veces/día) por sexo y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

% 23,8 16,5 0,034 26,2 23,9 0,531 28,6 26,2 0,6 
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o Consumo de bebidas alcohólicas: El consumo de alcohol fue minoritario, las 

niñas tomaban más alcohol que los niños principalmente en el grupo de 12-14 años, 

aunque el grupo de 15-17 años fue en el que se evidenció los mayores porcentajes de 

consumo, sin diferencias significativas por sexos. No se recogió consumo de alcohol en el 

grupo de 9-11 años (Tablas 97 y 98). 

Tabla 97. Consumo de bebidas alcohólicas por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

Ninguna en último año 85,9 80,4 0,004 

Ninguna en 2 semanas 5,9 8,7 0,041 

1 copa/semana 2,9 5,7 0,008 

2 copas/semana 3,3 3,5 0,867 

3-4 copas/semana 1,4 1,5 0,862 

>=5 copas/semana 0,6 0,2 0,341 

Tabla 98. Consumo de bebidas alcohólicas por sexo y grupo de edad. 

 12-14 años 15-17 años 

Consumo % Niños Niñas Niños Niñas 

Ninguna en último año 94,4 91,6 43,5 44,5 

Ninguna en 2 semanas 2,6 4,9 23,4 23,1 

1 copa/semana 1,1 1,6 11,7 17,2 

2 copas/semana 1,5 1,3 13 10 

3-4 copas/semana 0,4 0,3 5,8 4,6 

>=5 copas/semana - 0,3 2,6 0,4 
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o Consumo de tabaco: El consumo de tabaco fue mínimo, aunque más frecuente en 

niñas para la muestra total. La mayor frecuencia de consumo se evidenció en el grupo de 

15-17 años, manteniendo el sexo femenino la tendencia a presentar mayores porcentajes 

de consumo sin alcanzar la significación estadística (Tablas 99 y 100). 

Tabla 97. Consumo de tabaco por sexo. 

Consumo (%) Niños Niñas p 

No fuma 95,7 92,1 0,003 

Fuma 4,3 7,9 0,004 

o Menos 10 cig/día 
 

2,8 6,6 0,0001 

o Más 10 cig/día 
 

1,1 0,7 0,461 

 

Tabla 96. Consumo de tabaco por sexo y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

% - 0,4 0,281 1,5 2,9 0,252 17,4 23,1 0,175 
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o Práctica de ejercicio físico: Los niños practicaban más ejercicio físico que las 

niñas sin evidenciarse diferencias por grupos de edad (Tablas 99 y 100). 

Tabla 97. Practica de ejercicio físico por sexo. 

Ejercicio 20-30 minutos (%) Niños Niñas p 

No realiza 7,3 11,5 0,005 

Realiza 92,7 88,5 0,005 

o 1 v/semana 
 

13,1 9,2 0,014 

o 2 v/semana 
 

22,1 38,2 0,0007 

o 3-4 v/semana 
 

32,6 31,9 0,781 

o ≥ 5 v/semana 
 

25 9,2 0,0001 

 

Tabla 96. Practica de ejercicio físico (≥ 3 v/semana) por sexo y grupos de edad. 

 9-11 años 12-14 años 15-17 años 

 ♂ ♀ p ♂ ♀ p ♂ ♀ p 

% 77,2 79,7 0,478 81,7 81,9 0,960 80 74,8 0,231 
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V.2.    Análisis Univariado 

 

V.2.1.  Correlaciones 

 Para la variable IMC se encontraron relaciones positivas y significativas con: la 

PAS, PAD, CT, perímetro de cintura, perímetro de cadera y la glucemia capilar basal y el 

cociente cintura/altura (Tabla 98). 

Tabla 98. Correlaciones IMC. A: Muestra total. B: por sexos 

A PAS PAD CT Cintura Cadera Glucemia Cint/alt

IMC 0,35* 0,31* 0,45* 0,85* 0,86* 0,1* 0,78* 

B PAS PAD CT Cintura Cadera Glucemia Cint/alt

IMC (♂) 0,33* 0,3* 0,4* 0,87* 0,85* 0,12* 0,78* 

IMC (♀) 0,35* 0,32* 0,3* 0,88* 0,87* 0,08** 0,83* 

 
Cint/alt: cociente cintura/altura 
Se representan las correlaciones mediante el coeficiente r de Pearson. 
*p<0,01 
**p<0,05 
 

 De todas las correlaciones llama la atención la fuerte relación entre el IMC y 

otros parámetros antropométricos como la cintura y el cociente cintura/altura. 

 Para la variable PAS y la PAD las relaciones fueron positivas con: la estatura, el 

peso, la cintura, la cadera y la glucemia capilar (Tabla 99). 
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Tabla 99. Correlaciones PAS y PAD. A: Muestra total. B: por sexos 

A Talla Peso Cintura Cadera Glucemia 

PAS 0,55* 0,54* 0,40* 0,48* 0,16* 

PAD 0,34* 0,40* 0,31* 0,39* 0,10* 

B Talla Peso Cintura Cadera Glucemia 

PAS (♂) 0,62* 0,57* 0,43* 0,52* 0,17* 

PAD (♂) 0,35* 0,4* 0,36* 0,38* 0,12* 

PAS (♀) 0,47* 0,48* 0,35* 0,47* 0,13** 

PAD (♀) 0,36* 0,4* 0,32* 0,4* - 

 
Se representan las correlaciones mediante el coeficiente r de Pearson. 
*p<0,01 
**p<0,05 

 Para el CT se encontraron relaciones negativas con la edad y la altura y positivas 

con el peso y los perímetros de cintura y cadera (Tabla 100). 

Tabla 100. Correlaciones Colesterol total. A: Muestra total. B: por sexos 

A Edad Talla Peso Cintura Cadera 

CT -0,15* -0,18* 0,16* 0,43* 0,25* 

B Edad Talla Peso Cintura Cadera 

CT (♂) -0,3* -0,27* 0,075** 0,38* 0,18* 

CT (♀) - - 0,238* 0,46* 0,3* 

 
Se representan las correlaciones mediante el coeficiente r de Pearson. 
*p<0,01  **p<0,05 
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V.2.2.  Obesidad 

     V.2.2.1.  Análisis según criterios Internacionales y Nacionales 

 Los resultados se reflejan en las Tablas 101-106. 

Tabla 101. Análisis Univariado. Obesidad según criterios Internacionales. 

 Normopeso Sobrepeso Obesidad p * 
Sujetos  n (%) 1001 (65,5) 397 (26) 131 (8,6)  

0,005 Niños/niñas (%) 44,5/55,5 51/49 57,3/42,7 
0,0001 Edad (años) 12,9 ± 2,3 12,3 ± 2,2 12,1 ± 2,3 
0,001 Edad menarquía (años) 12,18±1,1 11,96±1,0 11,42±1,2 

IMC (kg m-2) 18,9 ± 2,3 23,6 ± 2,1 28,7 ± 3,4  
0,0001 Peso (kg) 47,5 ± 11,3 59,33 ± 12,6 72,2 ± 15,9 

Talla (cm) 157 ± 12 157,5 ± 11,5 157,5 ± 11,4 0,807 
0,0002 Perímetro cintura (cm) 66,6 ± 7 77,2 ± 7,5 88,3 ± 8,9 
0,0003 Perímetro cadera (cm) 84,7 ± 9 94,1 ± 8,5 103,2 ± 10,5 
0,0003 Cintura/cadera 0,78 ± 0,05 0,82 ± 0,06 0,85 ± 0,06 
0,0001 Cintura/altura 0,42 ± 0,03 0,49 ± 0,03 0,56 ± 0,04 

Tabla 102. Análisis Univariado. Obesidad según criterios Internacionales. 

 Normopeso Sobrepeso Obesidad p * 
AFRCV  n (%) 54 (5,4) 29 (7,3) 5 (3,8) 0,44 

0,0001 TAS (mmHg) 89,36 ± 15,71 92,1 ± 15,72 95,5 ± 15 
0,0002 TAD (mmHg) 49,24 ± 11,1 51,9 ± 10,6 54,24 ± 10,21 

Colesterol total (mg/dl) 143,8 ± 19,5 181,3 ± 10,6 147,1 ± 31,9 0,105 
Glucemia basal (mg/dl) 73,5 ± 17,3 73,5 ± 17 76,5 ± 17,9 0,069 

0,0001 Prevalencia HTA n (%) 29 (2,9) 14 (3,5) 16 (12,2) 
0,0008 Prevalencia HPL n (%) - 60 (15,1) 8 (6,3) 

Prevalencia DM  n (%) 5 (0,5) 2 (0,5) 2 (1,5) 0,158 
Prevalencia GBA†  n (%) 69 (6,9) 29 (7,3) 9 (6,9) 0,998 
Prevalencia GBA¶ n (%) 21 (2,1) 10 (2,5) 6 (4,6) 0,081 
 
* Diferencias entre el grupo normopeso y obesos       AFRCV: Antecedentes familiares de riesgo cardiovascular 
† GBA según criterios American Diabetes Association (glucemia ≥100  y < 126 mg/dl) 
¶ GBA según criterios International Diabetes Federation (glucemia ≥110 y < 126 mg/dl) 
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Tabla 103. Análisis Univariado. Obesidad según criterios Internacionales. 

 Normopeso Sobrepeso Obesidad p * 
Ejercicio a          n (%) 905 (90,4) 263 (66,2)    45 (34,4) 0,0004 
Refinados b        n (%) 556 (55,6) 301 (75,8) 107 (81,7) 0,0003 
Grasas c              n (%) 334 (33,4) 200 (50,4) 80 (61) 0,0008 

0,0008 Postres grasos     n (%) 331 (33,1) 156 (39,4) 85 (65) 
Fastfood              n (%) 19 (1,9)       12 (3)         30 (23) 0,0005 
Fruta/verdura d    n (%) 277 (27,7) 73 (8,4) 12 (9,2) 0,0002 
Alcohol e             n (%) 5 (0,5) 1 (0,3) - 0,418 
No Desayuno f     n (%) 864 (86,3) 349 (88)   107 (81,7) 0,153 
Cafeína g              n (%)     237 (23,7)   85 (21,5)   43 (32,8) 0,022 
Aceite  de oliva   n (%) 825 (82,4)     342 (86) 113 (86,3) 0,273 
Tabaquismo         n (%)       70 (7) 18 (4,5)  6 (4,6) 0,167 
Aperitivos h          n (%) 52 (5,2)  27 (6,8)  5 (3,8) 0,166 
 
* Diferencias entre el grupo normopeso y obesos               g  Consumo de cafeína > 4 veces/día 
a  Ejercicio físico > 3 veces /semana                                        h  Consumo de aperitivos >3 veces/día 
b  Consumo frecuente de productos refinados                    f   No realización desayuno adecuado a diario 
c  Consumo frecuente de grasas saturadas de origen animal  
d  Consumo  ≥3 piezas/día de fruta-verdura 
e   Consumo frecuente de bebidas alcohólicas (≥5 copas /semana)    
 
 

Tabla 104. Análisis Univariado. Obesidad según criterios Nacionales. 

 Normopeso Sobrepeso Obesidad p * 
Sujetos  n(%) 1115 (73) 217 (14) 197 (13)  
Niños/niñas (%) 47,4/52,6 43/57,1 51,3/48,7 0,32 
Edad (años) 12,77 ± 2,4 12,53 ± 2,3 12,44 ± 2,2 0,055 
Edad menarquía (años) 12,17 ± 1,1 11,79 ± 0,9 11,84 ± 1,4 0,063 
IMC (kg m-2) 19,22 ± 2,3 23,83 ± 1,7 27,86 ± 3,1  

0,0001 Peso (kg) 48 ± 11,6 60,1 ± 11,6 70,88 ± 14,3 
0,026 Talla (cm) 156 ± 12 157 ± 11,5 158 ± 10 
0,0002 Perímetro cintura (cm) 67,35 ± 7,3 77,63 ± 7 86,35 ± 8,7 
0,0002 Perímetro cadera (cm) 85,11 ± 9,1 95,1 ± 7,7 102,3 ± 9,3 
0,0002 Cintura/cadera 0,79 ± 0,06 0,81 ± 0,06 0,84 ± 0,06 
0,0004 Cintura/altura 0,42 ± 0,03 0,49 ± 0,03 0,54 ± 0,04 

* Diferencias entre el grupo  normopeso y obesos 
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Tabla 105. Análisis Univariado. Obesidad según criterios Nacionales. 

 Normopeso Sobrepeso Obesidad p * 
AFRCV  n (%) 65 (5,8) 9 (4,1) 14 (7,1) 0,487 

0,0002 TAS (mmHg) 89,45 ± 15,7 91,82 ± 15,6 95,7 ± 14,8 
0,0002 TAD (mmHg) 49,21 ± 10,9 52,5 ± 11 54,52 ± 10,2 
0,0001 Colesterol total (mg/dl) 146,6 ± 20,7 180 ± 19,1 165,37 ± 38,5 
0,022 Glucemia basal (mg/dl) 73,37 ± 17 73,47 ± 17,4 76,41 ± 18,3 
0,0005 Prevalencia HTA n (%) 31 (2,8) 11 (5,1) 17 (8,6) 
0,0001 Prevalencia HPL n (%) 3 (0,3) 32 (14,7) 17 (8,6) 

Prevalencia DM  n (%) 5 (0,4) 2 (0,9) 2 (1) 0,314 
Prevalencia GBA† n (%) 74 (6,6) 13 (6) 20 (10,2) 0,078 

0,007 Prevalencia GBA¶ n (%) 21 (1,9) 6 (2,8) 10 (5,1) 
 
* Diferencias entre el grupo normopeso y obesos 
† GBA según criterios American Diabetes Association (glucemia ≥100  y < 126 mg/dl) 
¶ GBA según criterios International Diabetes Federation (glucemia ≥110 y < 126 mg/dl) 
AFRCV: Antecedentes familiares de riesgo cardiovascular 

Tabla 106. Análisis Univariado. Obesidad según criterios Nacionales. 

 

 Normopeso Sobrepeso Obesidad p * 
Ejercicio a           n (%) 979 (87,8) 141 (65) 43 (47,2) 0,0004 
Refinados b         n (%) 464 (58) 162 (74,7) 156 (79,2) 0,0001 
Grasas c               n (%) 389 (35) 110 (51) 115 (58,4) 0,0004 

0,0001 Postres grasos     n (%) 376 (33,7) 85 (39,4) 111 (56,3) 
Fastfood              n (%) 23 (2,1) 8 (3,7)         30 (15,2) 0,0005 
Fruta/verdura d    n (%) 293 (26,3) 44 (20,3) 25 (12,7) 0,0004 
Alcohol e             n (%) 5 (0,4) - 1 (0,5) 0,91 
No Desayuno f     n (%) 965 (86,5) 187 (86,2) 168 (85,3) 0,633 
Desayuno diario  n  (%) 58 (5,2) 14 (6,5) 4 (2) 0,053 
Cafeína g              n (%) 254 (22,8)   50 (23) 61 (31) 0,013 
Aceite  de oliva   n (%) 919 (82,4) 190 (87,6) 171 (86,8) 0,131 
Tabaquismo         n (%)       74 (6,6) 12 (5,5) 8 (4,1) 0,169 
Aperitivos h         n (%) 59 (5,3) 14 (6,5) 11 (5,6) 0,866 
 
* Diferencias entre el grupo normopeso y obesos          f  No realización desayuno adecuado a diario 
a  Ejercicio físico > 3 veces /semana                      g  Consumo de cafeína > 4 veces/día  
b  Consumo frecuente de productos refinados    h  Consumo de aperitivos >3 veces/día 
c  Consumo frecuente de grasas saturadas de origen animal       
d  Consumo  ≥3 piezas/día de fruta-verdura 
e   Consumo frecuente de bebidas alcohólicas (≥5 copas /semana) 
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     V.2.2.2.  Regresión lineal IMC 

En el análisis de regresión lineal con el IMC como variable dependiente se 

encontró el siguiente modelo predictivo: 

IMC Cint/alt Peso (kg) Sexo* Talla (m) Ejercicio** 

Coef. β 5 0,31 0,126 -22 -0,12 

 
R= 0,99  R2= 0,98  p< 0,0001 
* A favor del sexo masculino 
** Ejercicio físico >3 veces/semana 
 

     V.2.2.3.  Obesidad Central o abdominal 

De todos los obesos (tanto por criterios internacionales como nacionales), se 

centró el análisis en aquellos con obesidad central (cintura ≥ p90), como marcador de 

riesgo cardiovascular, comparándolos con aquellos que presentaban obesidad de 

distribución periférica (cintura <p90).  

 
Tabla 107. Análisis Univariado. Obesidad Central (cintura ≥ p90) 
 
 
 

 Obesidad 
periférica 

Obesidad 
central p  

Sujetos  n (%) 25 (12,3) 179 (87,7)  
0,001 Niños/niñas (%) 59/41 44/56 

Edad (años) 12,33 ± 2,3 12,4 ± 2,3 0,425 
Edad menarquía (años) 11,85 ± 1,1 11,85 ± 1 0,99 
IMC (kg m-2) 23,19 ± 2,2 26 ± 3,6 0,0007 

0,0004 Peso (kg) 56,85 ± 12,5 67 ± 14,3 
0,0003 Talla (cm) 155 ± 11,8 159,6± 10,7 
 Perímetro cintura (cm) 73,8 ± 6,2 84,94 ± 7,9 
0,0005 Perímetro cadera (cm) 92 ± 8,1 99,8 ± 9,6 
0,0004 Cintura/cadera 0,8 ± 0,05 0,85 ± 0,06 
0,0004 Cintura/altura 0,47 ± 0,03 0,53 ± 0,06 
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Tabla 108. Análisis Univariado. Obesidad Central (cintura ≥ p90) 
 
 

 Obesidad 
periférica 

Obesidad 
central p  

AFRCV  n (%) 19 (7,7) 16 (5,3) 0,249 
0,003 TAS (mmHg) 90,67 ± 15,6 94,57 ± 15 
0,002 TAD (mmHg) 51 ± 10,3 53,75 ± 10,5 

Colesterol total (mg/dl) 171,87 ± 15,4 174 ± 34,4 0,33 
Glucemia basal (mg/dl) 73 ± 17,2 75,4 ± 17,3 0,188 

0,005 Prevalencia HTA n (%) 6 (2,4) 24 (8) 
0,0008 Prevalencia HPL n (%) 7 (2,8) 61 (20,3) 

Prevalencia DM  n (%) 2 (0,8) 2 (0,7) 0,873 
Prevalencia GBA† n (%) 18 (7,3) 24 (8) 0,781 

0,049 Prevalencia GBA¶ n (%) 4 (1,6) 14 (4,6) 
 
 † GBA según criterios American Diabetes Association (glucemia ≥100  y < 126 mg/dl) 
 ¶ GBA según criterios International Diabetes Federation (glucemia ≥110 y < 126 mg/dl) 
 AFRCV: Antecedentes familiares de riesgo cardiovascular 
 
 
Tabla 108. Análisis Univariado. Obesidad Central (cintura ≥ p90) 
 
 

 Obesidad 
periférica 

Obesidad 
Central p  

Ejercicio a           n (%) 158 (64,4) 168 (55) 0,034 
Refinados b         n (%) 184 (74,5) 236 (78) 0,351 
Grasas c               n (%) 123 (50) 166 (55) 0,244 

0,006 Postres grasos     n (%) 94 (38) 151 (50) 
Fastfood              n (%) 10 (4) 33 (11) 0,003 
Fruta/verdura d    n (%) 44 (17,8) 48 (15,8) 0,538 
Alcohol e             n (%) - 1 (0,3) 0,366 
No Desayuno f     n (%) 219 (89) 257 (85) 0,189 
Desayuno diario  n  (%) 14 (5,7) 13 (4,3) 0,457 
Cafeína g              n (%) 52 (21) 79 (26) 0,177 
Aceite  de oliva   n (%) 2,4 (87) 261 (86) 0,865 
Tabaquismo         n (%) 11 (4,5) 15 (5) 0,785 
Aperitivos h         n (%) 16 (6,5) 16 (5,3) 0,551 

 
a  Ejercicio físico > 3 veces /semana        g  Consumo de cafeína > 4 veces/día 
b  Consumo frecuente de productos refinados     h  Consumo de aperitivos >3 veces/día 
c  Consumo frecuente de grasas saturadas de origen animal  
d  Consumo  ≥3 piezas/día de fruta-verdura 
e   Consumo frecuente de bebidas alcohólicas (≥5 copas /semana) 
f   No realización desayuno adecuado a diario 
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     V.2.2.4.  Comparación criterios Internacionales y Nacionales 

 Se compararon los criterios Nacionales (Hernández et al) con los Internacionales 

(Cole et al) para definir obesidad según el IMC considerando estos últimos como gold 

standard. Ambos criterios de obesidad mostraron un adecuado índice de acuerdo 

(coeficiente Kappa). Los criterios nacionales propuestos por Hernández el at presentaron 

una baja tasa de Falsos positivos y un magnífico VPN y un discreto VPP (Tabla 120): 

 

Tabla 120. Comparación criterios de obesidad Internacionales vs Nacionales  

 Obesidad (Cole et al)  

Obesidad 
(Hernández et al) 

No Si Total 

No 1325 7 1332 

Si 73 124 197 

Total 1398 131 1529 

  
 Coeficiente Kappa de Cohen 0,728  p= 0,0001 
 χ2  853,5  p <0,0001 
  
  

 Análisis validez interna criterios de obesidad según criterios Nacionales 

propuestos por Hernández et al (criterios Internacionales como gold standard): 

 Sensibilidad 0,947  FP 0,053  VPP 0,63 

 Especificidad 0,948  FN 0,052  VPN 0,995 
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V.2.3.  Hipertensión arterial 

 Se realizó un análisis según la presencia o no de HTA incluyendo en el mismo 

las variables cuantitativas y cualitativas dicotomizadas (Tablas 109, 110 y 111). 

Tabla 109. Análisis Univariado. Hipertensión arterial 

 Normotensos HTA p  
Sujetos  n (%) 1470 (96) 59 (4)  
Niños/niñas (%) 48/52 41/59 0,3 
Edad (años) 12,68 ± 2,3 13,12 ± 2,3 0,162 
Edad menarquía (años) 12,08 ± 1,1 11,9 ± 1,2 0,5 
IMC (kg m-2) 20,88 ± 3,84 23,7 ± 4,8 0,0004 

0,0003 Peso (kg) 52,25 ±14,2 63,53 ± 16,6 
< 0,0001 Talla (cm) 157 ± 11,7 163 ± 12,6 
0,0001 Perímetro cintura (cm) 71 ± 10 77,4 ± 11,2 
0,009 Perímetro cadera (cm) 88,43 ± 10,8 96,7 ± 10,8 

Cintura/cadera 0,8 ± 0,006 0,8 ± 0,006 0,671 
0,002 Cintura/altura 0,45 ± 0,05 0,47 ± 0,06 

 

Tabla 110. Análisis Univariado. Hipertensión arterial 

 Normotensos HTA p  
AFRCV  n (%) 85 (5,8) 3 (5,1) 0,822 
TAS (mmHg) 89,72 ± 15 112,12 ± 15  
TAD (mmHg) 49,65 ± 10,5 68 ± 9,4  
Colesterol total (mg/dl) 154 ± 26,7 149 ± 25 0,179 
Glucemia basal (mg/dl) 73,8 ± 17,3 72,42 ± 16,4 0,540 

0,0002 Prev. Obesidad † n (%) 115 (7,8) 16 (12,2) 
Prevalencia HPL n (%) 67 (4,6) 1 (1,5) 0,294 
Prevalencia DM  n (%) 9 (0,6) - 0,547 
Prevalencia GBA  n (%) 105 (7,1)  2 (3,4) 0,268 

 
† Obesidad según criterios Internacionales (Cole et at) 
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Tabla 111. Análisis Univariado. Hipertensión arterial 

 

 Normotensos HTA p  
Ejercicio a           n (%) 1175 (80) 38 (64) 0,004 
Refinados b         n (%) 925 (63) 39 (66) 0,625 
Grasas c               n (%) 585 (40) 29 (49,2) 0,151 
Postres grasos     n (%) 547 (37,2) 25 (42,4) 0,424 
Fastfood              n (%) 56 (3,8) 5 (8,5) 0,073 
Fruta/verdura d    n (%) 349 (23,7) 13 (22) 0,762 
Alcohol e             n (%) 6 (0,4) - 0,623 
No Desayuno f     n (%) 1277 (87) 43 (73) 0,002 
Desayuno diario  n  (%) 72 (4,9) 4 (6,8) 0,514 
Cafeína g              n (%) 350 (23,8) 44 (25,4) 0,778 
Aceite  de oliva   n (%) 1235 (84) 45 (76,3) 0,114 
Tabaquismo         n (%) 93 (6,3) 1 (1,7) 0,146 
Aperitivos h          n (%) 81 (5,5) 3 (5,1) 0,888 
Salados                n (%) 467 (31,8) 19 (32,2) 0,944 
Medicación i        n (%) 7 (0,5) - 0,777 

 
 

a  Ejercicio físico > 3 veces /semana 
b  Consumo frecuente de productos refinados 
c  Consumo frecuente de grasas saturadas de origen animal  
d  Consumo  ≥3 piezas/día de fruta-verdura 
e   Consumo frecuente de bebidas alcohólicas (≥5 copas /semana) 
f   No realización desayuno adecuado a diario 
g  Consumo de cafeína > 4 veces/día 
h  Consumo de aperitivos >3 veces/día 
i   Tratamiento con anticonceptivos orales u otra medicación hormonal 

 
 

 Mediante un análisis de regresión lineal con la PAS como variable dependiente, se 

encontraron las siguientes variables predictoras todas ellas positivas siendo la talla la más 

significativa seguida por la presencia de AFRCV: 

PAS Peso (kg) Edad (años) Talla (m) AFRCV 

Coeficiente β  0,29 1,23 27,93 4,26 

R= 0,613  R2= 0,37  p= 0,0004 
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V.2.4.  Hipercolesterolemia 

 Los resultados del análisis univariado de la prevalencia de HTA se recogen en 

las Tablas 112, 113 y 114. 

Tabla 112. Análisis Univariado. Hipercolesterolemia 

 No HPL HPL p  
Sujetos  n (%) 1459 (95,4) 71 (4,6)  
Niños/niñas (%) 47,4/52,6 42,3/57,7 0,394 
Edad (años) 12,7 ± 2,4 12,44 ± 2,3 0,355 
Edad menarquía (años) 12 ± 1,1 11,8 ± 1,1 0,275 
IMC (kg m-2) 20,78 ± 3,8 25 ± 2,2 0,001 

0,0005 Peso (kg) 52,23 ± 14,4 61,13 ± 12,3 
Talla (cm) 157 ± 12 155 ± 10 0,172 

0,0005 Perímetro cintura (cm) 70,63 ± 9,8 83,8 ± 6,6 
0,0004 Perímetro cadera (cm) 88,33 ± 10,8 96,6 ± 8,6 
0,0007 Cintura/cadera 0,8 ± 0,06 0,87 ± 0,05 
0,0006 Cintura/altura 0,45 ± 0,05 0,54 ± 0,03 

 

Tabla 113. Análisis Univariado. Hipercolesterolemia 

 No HPL HPL p  
AFRCV  n (%) 84 (5,8) 4 (5,6) 0,965 
TAS (mmHg) 90,52 ± 15,8 91,9 ± 15,16 0,463 
TAD (mmHg) 50,27 ± 11 52,57 ± 9,8 0,09 
Colesterol total (mg/dl) 151 ± 23,4 215,52 ± 23,2  
Glucemia basal (mg/dl) 73,92 ± 17,3 70,6 ± 16 0,119 
Prev. Obesidad † n (%) 120 (8,2) 8 (11,8) 0,304 

0,0001 Prev. Obesidad ¶   n (%) 161 (11) 33 (48,5) 
Prevalencia DM  n (%) 9 (0,6) - 0,516 
Prevalencia GBA  n (%) 104 (7) 3 (4,4) 0,390 

 
† Obesidad según criterios Internacionales (Cole et at) 
¶  Obesidad según criterios Nacionales (Hernández et al) 
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Tabla 114. Análisis Univariado. Hipercolesterolemia 

 No HPL HPL p  
Ejercicio a           n (%) 1176 (80,6) 39 (35) 0,0001 
Refinados b         n (%) 907 (62,3) 55 (79,7) 0,003 
Grasas c               n (%) 575 (39,4) 38 (55) 0,01 

0,037 Postres grasos     n (%) 537 (37) 34 (49) 
Fastfood              n (%) 57 (4) 3 (4,2) 0,893 
Fruta/verdura d    n (%) 349 (24) 13 (18) 0,277 
Alcohol e             n (%) 5 (0,3) 1 (1,4) 0,151 
No Desayuno f     n (%) 1258 (86) 60 (84,5) 0,683 
Desayuno diario  n  (%) 7 (5) 3 (4,2) 0,768 
Cafeina g              n (%) 347 (24) 16 (23) 0,905 
Aceite  de oliva   n (%) 1221 (84) 57 (82,6) 0,803 
Tabaquismo         n (%) 90 (6,2) 5 (7) 0,766 
Aperitivos h          n (%) 79 (5,4) 4 (5,6) 0,937 
Salados                n (%) 465 (32) 21 (30,4) 0,780 
Medicación i        n (%) 7 (0,5) - 0,755 

 
a  Ejercicio físico > 3 veces /semana 
b  Consumo frecuente de productos refinados 
c  Consumo frecuente de grasas saturadas de origen animal  
d  Consumo  ≥3 piezas/día de fruta-verdura 
e   Consumo frecuente de bebidas alcohólicas (≥5 copas /semana) 
f   No realización desayuno adecuado a diario 
g  Consumo de cafeína > 4 veces/día 
h  Consumo de aperitivos >3 veces/día 
i   Tratamiento con anticonceptivos orales u otra medicación hormonal 

 

Mediante un análisis de regresión lineal con el CT como variable dependiente, se 

encontraron las siguientes variables predictoras: 

CT Ob. central Obesidad * Sobrepeso* Cint/altura Talla  

Coeficiente β 8,43 19,33 10,46 226,37 -20,86 

R= 0,72  R2= 0,5  p= 0,0002     * Obesidad y sobrepeso según criterios Nacionales (Hernández et al) 
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V.2.5.  Trastornos del metabolismo de la glucosa 

 El análisis univariado de la variable trastornos de la glucemia basal se recoge en 

las Tablas 115, 116 y 117. Se definieron los trastornos del metabolismo de la glucosa 

según los criterios de ADA (American Diabetes Association). Debido al escaso número 

de sujetos con criterios de DM, las diferencias se estudiaron entre los grupos de 

normoglucemia-GBA respecto al grupo de DM. Solo se encontraron diferencias 

significativas entre el grupo de normoglucémicos y GBA respecto al grupo de diabéticos 

para las variables Sexo (mayor porcentaje de niños con criterios de DM), Desayuno diario 

(a favor de los niños diabéticos, principalmente por la tendencia a mayor consumo de 

refinados y postres grasos y menor consumo de frutas observado en el desayuno de los 

diabéticos) y Consumo de Aperitivos (mayor consumo de aperitivos entre horas en el 

grupo de diabéticos) 

Tabla 115. Análisis Univariado. Alteración de la glucemia capilar basal. (Criterios 
American Diabetes Association) 
 
 

 Normoglucemia GBA DM p * 
Sujetos  n (%) 1413 (92) 107 (7) 9 (1)  
Niños/niñas (%) 47/53 54/46 89/11 0,123 

0,011 ¶

0,0002 Edad (años) 12,64 ± 2,4 13,38 ± 1,6 12,9 ± 2,4 
Edad menarquía (años) 12,1 ± 1,1 11,9 ± 1,2 12 0,487 
IMC (kg m-2) 20,94 ± 3,9 21,6 ± 3,7 22,17 ± 5,3 0,087 

0,001 Peso (kg) 52,33 ± 14,5 57 ± 13,2 57,44 ± 17 
0,005 Talla (cm) 156,8 ± 1,1 161 ± 9 160 ± 10 
0,003 Perímetro cintura (cm) 71 ± 10 74 ± 10 73,8 ± 13,4 
0,002 Perímetro cadera (cm) 88,5 ± 11 92 ± 9,7 90 ± 13,5 

Cintura/cadera 0,8 ± 0,06 0,81 ± 0,06 0,81 ± 0,07 0,791 
Cintura/altura 0,45 ± 0,05 0,45 ± 0,05 0,46 ± 0,07 0,342 

 
* Diferencias entre normoglucémicos y GBA 
¶ Diferencias entre normoglucémicos-GBA y DM 
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Tabla 116. Análisis Univariado. Alteración de la glucemia capilar basal. (Criterios 
American Diabetes Association) 
 
 Normoglucemia GBA DM p * 
AFRCV  n (%) 84 (6) 4 (3,7) - 0,346 

0,001 TAS (mmHg) 90 ± 16 96 ± 12 96,7 ± 12,2 
TAD (mmHg) 50,2 ± 11 52,3 ± 10 51,7 ± 11 0,059 
Colesterol total (mg/dl) 154 ± 27 151 ± 25,5 135,6 ± 16 0,3 
Glucemia basal (mg/dl) 71 ± 13,5 108,3 ± 7 146 ± 24  
Prevalencia HTA  n (%) 57 (4) 2 (1,9) - 0,264 
Prevalencia HPL  n (%) 65 (4,6) 3 (2,8) - 0,384 
Prev. Obesidad †    n (%) 120 (8,5) 9 (8,4) 2 (22) 0,977 

0,143¶ 
Prev Sobrepeso†    n (%) 366 (26) 29 (27) 2 (22) 0,785 

0,05 Prev Obesidad #     n (%) 175 (12,4) 20 (18,7) 2 (22) 
0,049 Prev Obes central  n (%) 277 (19,6) 24 (22,4) 2 (22) 

 
* Diferencias entre normoglucémicos y GBA    ¶ Diferencias entre normoglucémicos-GBA y DM 
† Criterios Internacionales (Cole et al) 
# Criterios Nacionales (Hernández et al) 
 
 
Tabla 117. Análisis Univariado. Alteración de la glucemia capilar basal. (Criterios 
American Diabetes Association) 
 

 Normoglucemia GBA DM p * 
Ejercicio a           n (%) 1123 (79,5) 84 (78,5) 6 (66,7) 0,811 
Refinados b         n (%) 895 (63,3) 63 (59,4) 6 (67,7) 0,422 
Grasas c               n (%) 563 (40) 46 (43) 5 (55,6) 0,522 
Postres grasos     n (%) 530 (37,5) 37 (35) 5 (55,6) 0,593 

0,265¶ 
Fastfood              n (%) 58 (4) 3 (2,8) - 0,509 
Fruta/verdura d    n (%) 335 (24) 26 (24) 1 (11) 0,89 
Alcohol e             n (%) 6 (0,9) - - 0,499 
No Desayuno f     n (%) 1215 (86) 98 (92) 7 (78) 0,103 
Desayuno diario  n (%) 72 (5) 2 (1,9) 2 (22) 0,135 

0,021¶

Cafeína g              n (%) 338 (24) 25 (23) 2 (22) 0,893 
Aceite  de oliva   n (%) 1178 (83,4) 94 (88) 8 (89) 0,226 
Tabaquismo         n (%) 91 (6,4) 3 (2,8) - 0,132 
Aperitivos h          n (%) 78 (5,5) 4 (3,7) 2 (22) 0,431 

0,03¶
 
Para equivalencia de leyendas (a-h) ver Tabla 114 
* Diferencias entre normoglucémicos y GBA       
¶ Diferencias entre normoglucémicos-GBA y DM 
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V.2.6.  Análisis Discriminante Cociente cintura/altura 

 Se realizó un análisis mediante realización de curvas ROC, estableciendo los 

puntos de cortes más eficientes para realizar el diagnóstico de obesidad, tomando como 

referencia los criterios internacionales de obesidad propuestos por Cole et al. Se 

realizaron curvas ROC para ambos sexos estableciendo para ambos la validez interna y 

seguridad del índice cintura/altura a la hora de clasificar a los sujetos según la existencia 

o no de obesidad, comparado con los criterios de obesidad según valores del índice de 

masa corporal. Se calcularon: Sensibilidad (S), Especificidad (E), tasa de falsos positivos 

(FP), tasa de falsos negativos (FN), Valor predictivo positivo (VPN), Valor predictivo 

negativo (VPP) y eficacia total (VPP+VPN/ [VVP+VPN+FP+FN]) de este nuevo test de 

screening. 

     V.2.6.1.  Curvas ROC niños. 

Figura 41. Curva ROC. Índice cintura/altura en niños 
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Área bajo la curva 
        Índice cintura/altura (niños) 

Área Error típ. Sig. 
asintótica 

Intervalo de confianza 
asintótico al 95% 

Límite 
superior Límite inferior 

,954 ,013 ,000 ,930 ,979 
 

 El valor 0,51 resultó el más eficiente para clasificar a los individuos del sexo 

masculino según el estado de obesidad de forma independiente a la edad (Figura 42) 

 

Figura 42. Histogramas Índice cintura/altura según diagnóstico de obesidad 

 

 En la tabla 118 se recoge la tabla de contingencia del cruce de las variables 

obesidad según criterios Internacionales y el punto de corte establecido del índice 

cintura/altura en niños. 
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Tabla 118. Tabla de contingencia Obesidad vs Cintura/altura. Niños 

 

 Obesidad (Cole et al)  

Cintura/altura 
(0,51) 

No Si Total 

No 565 5 570 

Si 83 70 153 

Total 648 75 723 

 
  

 Análisis de validez interna y seguridad del cociente cintura altura como medida 

de cribado de obesidad en niñas mostró los siguientes parámetros: 

Sensibilidad 70/75= 0,93 (93%)  

Especificidad 565/648= 0,87 (87%) 

Falsos positivos 83/648= 0,13 (13%) 

Falsos negativos 5/75= 0,07 (7%) 

Valor predictivo positivo 70/153= 0,46 (46%) 

Valor predictivo negativo 565/570= 0,99 (99%) 

Eficacia total (VPP+VPN/ [VVP+VPN+FP+FN])  0,46+0,99/ [0,46+0,99+0,13+0,07]= 0,87 
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V.2.6.2.  Curvas ROC niñas. 

Figura 43. Curva ROC. Índice cintura/altura en niñas 

 

 
 Área bajo la curva 
 
Índice cintura/altura (niñas) 

Área Error típ. Sig. asintótica 

Intervalo de confianza 
asintótico al 95% 

Límite 
superior Límite inferior 

,983 ,005 ,000 ,973 ,993 
 

 

 El valor de cintura/altura 0,50 resultó el más eficiente para clasificar a los 

individuos del sexo femenino según el estado de obesidad, independientemente de la edad 

(Figura 44) 
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Figura 44. Histogramas Índice cintura/altura según diagnóstico de obesidad. 

 

 En la tabla 119 se recoge la tabla de contingencia del cruce de las variables 

obesidad según criterios Internacionales y el punto de corte establecido del índice 

cintura/altura en niñas. 

Tabla 119. Tabla de contingencia Obesidad vs Cintura/altura. Niñas 

 Obesidad (Cole et al)  

Cintura/altura 
(0,50) 

No Si Total 

No 694 4 698 

Si 56 52 108 

Total 750 56 806 
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 El análisis de validez interna y seguridad del cociente cintura altura como 

medida de cribado de obesidad en niñas mostró los siguientes parámetros: 

Sensibilidad 52/56= 0,93 (93%)  

Especificidad 694/750= 0,925 (92,5%) 

Falsos positivos 56/750= 0,075 (7,5%) 

Falsos negativos 4/56= 0,07 (7%) 

Valor predictivo positivo 52/108= 0,48 (48%) 

Valor predictivo negativo 694/698= 0,99 (99%) 

Eficacia total (VPP+VPN/ [VVP+VPN+FP+FN]) 0,48+0,99/[0,48+0,99+0,075+0,07]= 0,91 
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V.3.    Análisis Multivariado 

 

V.3.1.  Obesidad 

 Para identificar aquellas variables predictoras, de forma independiente, de la 

variable obesidad se confeccionó un modelo de regresión logística con las variable que 

mostraron significación estadística o tendencia (P<0,1) en el análisis univariado. 

Tabla 120. Análisis de regresión logística. Obesidad (criterios Internacionales). 

 OR IC 95% p 

Edad (9-11 años) 2,33 1,3-4,18 0,004 

HTA 3,4 1,5-7,6 0,003 

Ejercicio a 0,14 0,09-0,2 0,0002 

Refinados b 2,17 1,3-3,6 0,003 

Grasas c 1,54 1-2,3 0,048 

Fruta/Verdura d 0,34 0,17-0,66 0,002 

Fastfood e 9,23 4,7-17,8 0,0002 

Postres grasos f 2,88 1,8-4,4 0,0001 

Glucemia 1,01 1,06-1,3 0,004 

 

a  Ejercicio físico > 3 veces /semana 
b  Consumo frecuente de productos refinados 
c  Consumo frecuente de grasas saturadas de origen animal  
d  Consumo  ≥3 piezas/día de fruta-verdura 
e   Consumo de aperitivos >3 veces/día 
f   Consumo frecuente de postres ricos en grasas saturadas 

 



RESULTADOS 
 
 
 Bondad del ajuste según prueba de Hosmer y Lemeshow (χ2= 1,3 con p=0,244). 

Según este modelo la capacidad predictiva fue adecuada con una sensibilidad del 28%, 

especificidad del 98,8%, VPP 68,5%, VPN 94% y VPT 92,8%.  

 Se calcularon las probabilidades con su intervalo de confianza al 95% de ser 

obeso a partir de las variables predictivas que mostró el análisis de regresión. 

 Cuando un sujeto no pertenecía al grupo de edad 9-11 años, no era hipertenso, no 

consumía de forma frecuente productos refinados, ni grasas saturadas, ni postres grasos  

ni fastfood y además realizaba ejercicio al menos 3 veces en semana y consumía al menos 

3 piezas de fruta y verdura al día, la probabilidad de  ser obeso era del 0,05% (IC 95% 

0,006-0,01).  

 Por el lado contrario cuando un sujeto tenía entre los 9-11 años, era hipertenso, 

consumía refinados, grasas saturadas, postres grasos, fastfood y no consumía frutas o 

verduras ni realizaba ejercicio regular al menos 3 veces por semana, la probabilidad de 

ser obeso ascendía al 90% (IC 95% 88-91). 

 Según el modelo predictivo para un niño de 9-11 años sin HTA, si a pesar de 

comer fastfood, realizaba ejercicio físico y  comía fruta/verduras, la probabilidad de ser 

obeso era del 1,1 % (IC 95% 0,5-1,6). Mientras que si no se realizaba ejercicio ni comía 

frutas o verduras la probabilidad ascendía al 20% (IC 95% 18-22), es decir el hecho de 

realizar ejercicio y comer frutas y verduras de forma diaria disminuía la probabilidad de 

ser obeso un 94,5%. 
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V.3.2.  Hipertensión arterial 

 En la tabla 121 se recoge el análisis Multivariado de las variables predictoras de 

la HTA: 

Tabla 121. Análisis de regresión logística. Hipertensión arterial. 

 OR IC 95% p 

Edad (9-11 años) 3,6 1,54-8,5 0,003 

IMC 1,14 1,07-1,2 0,0001 

Desayuno a 0,48 0,26-0,91 0,025 

 a Desayuno diario 

 Según el modelo los más jóvenes y con mayores IMC tenían más probabilidad 

de ser Hipertenso. El desayuno diario era un factor protector para el desarrollo de HTA 

V.3.3.  Hipercolesterolemia 

 En la tabla 122 se recoge el análisis Multivariado de las variables predictoras de 

la HPL: 

Tabla 122. Análisis de regresión logística. Hipercolesterolemia. 

 OR IC 95% p 

Edad (9-11 años) 3,2 1,54-6,6 0,002 

Perímetro cíntura 1,13 1,1-1,16 0,0001 
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V.3.4.  Trastornos del metabolismo de la glucosa 

 Debido al escaso número de individuos con criterios de diabetes no se realizó 

análisis de regresión para esta variable. Para la variable glucosa basal alterada se 

construyeron dos modelos de regresión logística. 

 En el primero no se introdujo la variable edad. La obesidad según criterios 

nacionales así como el perímetro de cintura se comportaban como un FR, de forma 

independiente, para la presencia de una glucosa basal capilar alterada. (Tabla 123a). 

Tabla 123 a. Análisis de regresión logística. Glucosa basal alterada. 

 OR IC 95% p 

Obesidad  6,5 1,6-26 0,008 

Perímetro cintura 1,1 1,01-1,1 0,011 

  

 Cuando al modelo predictivo se añadió la pertenencia a los distintos grupos de 

edad, los resultados del análisis se reflejan en la Tabla 123 b. 

Tabla 123 b. Análisis de regresión logística. Glucosa basal alterada. 

 OR IC 95% p 

Obesidad  6 1,3-27 0,02 

9-11 años 1 - - 

12-14 años 5,5 1,9-16 0,002 

15-17 años 3,5 0,7-16 0,11 
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VI.1.     Variables antropométricas 

 

VI.1.1.  Peso y talla 

 Los resultados del trabajo muestran datos actualizados de las variables 

antropométricas de una población en crecimiento entre los 9 y 17 años. Desde los años 80 

del s. XX se realizaron en nuestro país varios estudios de crecimiento en diferentes 

poblaciones, algunos de tipo transversal y otros de tipo longitudinal224,342. De forma más 

reciente se han actualizado los datos del crecimiento de la población infanto-juvenil343,399. 

En comparación con los estudios iniciales de los años 80 y 90 y los más recientemente 

publicados, los datos del estudio Carmona muestran una aceleración secular del 

crecimiento, secundario a las mejoras en las condiciones de vida y la desaparición de las 

enfermedades infecciosas. Esta tendencia ha sido generalizada en todos los países 

desarrollados340. 

 En el estudio Carmona tanto el peso como la talla a los 17 años superaban los 

valores de la mayoría del resto de estudios consultados tanto nacionales224,342,343,399, como 

internacionales340, excepto para los percentiles más extremos del peso, en el que el 

estudio nacional más reciente de Carrascosa et al y las tablas de referencia americanas 

muestran los valores más elevados para ambos sexos 340,399 (Figuras 45 y 46). Como 

también muestra el estudio de Carrascosa et al, el estudio Carmona evidencia un claro 

dimorfismo sexual en las variables peso y talla, con valores más elevados en el sexo 

masculino. También es evidente un aumento proporcional, respecto a los estudios previos, 

del peso y la talla en todos los percentiles y para ambos sexos (Figura 45 y 46). 
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Figura 45. Percentiles de peso a los 17 años. A: niños. B: niñas. 
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Figura 46. Percentiles de talla a los 17 años. A: niños. B: niñas.  
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 Estos datos indican, al igual que ha ocurrido a nivel internacional, que se ha 

producido una aceleración secular del crecimiento; es por ello que algunos autores 

recomienden actualizar de forma periódica los patrones que actualmente sirven como 

referencia para valorar el crecimiento durante la infancia y adolescencia. 
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VI.1.2.  Índice de masa corporal 

 Es también evidente que para los percentiles más extremos se ha producido un 

aumento desproporcionado del peso respecto a la talla, que se manifiesta en el IMC 

(Tabla 124 y 125). Esta tendencia nacional en los últimos 20 años para ambos sexos es 

evidente para los valores de talla por encima del p50, y a fin de cuenta reflejan los 

cambios asociados al desarrollo de sobrepeso y obesidad en nuestra población infantil. 

Esta circunstancia viene de nuevo a cuestionar cuáles son los valores y puntos de corte  

que debemos considerar a la hora de definir sobrepeso y obesidad, teniendo en cuenta la 

aceleración del crecimiento y los mayores incrementos del peso evidenciados en los 

últimos 20 años. 

Tabla 124. Percentiles IMC a los 9 años. Comparación de estudios. 
 
 
Niños Hernández´88 Ricardin´95 USA´00 Carrascosa´08 enKid´00 Carmona 

p3 12,2 14,1 13,7 14,2 14,9 14,5 

p50 17,3 18,8 16,1 17,5 19,2 18,8 
p75 19,1 21,5 17,6 20,6 - 21,5 
p90 21,7 23,7 18,6 23,5 23,2 23,7 
p97 22,3 29,7 21,1 25,7 23,2 29,7 
 
 
 
Niñas Hernández´88 Ricardin´95 USA´00 Carrascosa´08 enKid´00 Carmona 

p3 11,1 13,8 13,5 13,8 14,1 13,9 

p50 17,5 17,8 16,3 17,6 17,2 18,3 
p75 19,9 19,7 17,9 19,6 - 20,4 
p90 23,1 21,8 19,1 22,2 25,2 23,6 
p97 23,9 23,9 21,8 27 27,3 26,1 
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Tabla 125. Percentiles IMC a los 17 años. Comparación de estudios. 
 
 
Niños Hernández´88 Ricardin´95 USA´00 Carrascosa´08 enKid´00 Carmona 

p3 14,4 17,7 17,3 17,5 17,6 17,1 

p50 22 22,6 21,2 21,7 21,8 23 
p75 24,9 23,9 23,4 24 - 25,9 
p90 28,7 26,4 24,9 27,4 28,3 28,7 
p97 29,6 30,5 28,2 30,5 30 34,7 
 
 
 
Niñas Hernández´88 Ricardin´95 USA´00 Carrascosa´08 enKid´00 Carmona 

p3 15,6 17,9 16,8 17,3 18 17,1 

p50 21,9 21,7 20,9 21 21,6 21,3 
p75 24,1 23,4 23,4 23,6 - 24,7 
p90 27,4 25,6 25,2 25,7 28,9 27,5 
p97 28,2 28,2 29,6 27,6 29,9 34,8 
 
 
 
 

 Tanto en el estudio Carmona como en el estudio enKid150 y en el estudio 

transversal  más reciente en ámbito nacional399, se observan los valores de IMC más 

elevados, incluso superando los de las tablas de referencia americanas publicadas por el 

CDC340.  Respecto al estudio de Hernández el at de la Fundación Orbegozo342, que sirve 

de patrón de referencia en nuestro país, el estudio Carmona muestra valores más 

elevados para todos los percentiles, en ambos sexos, excepto para los percentiles más 

extremos en niñas (Figura 48). Aunque la comparación entre estos estudios que fueron 

realizados en distintos periodos temporales y con metodología diferente no permite 

extraer conclusiones definitivas, es evidente una tendencia creciente en los valores del 

IMC, que como mencionamos anteriormente es fundamentalmente debido a un mayor 
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incremento de peso respecto a la talla. En la Figura 47 y 48 se reflejan los valores de IMC 

medios (p50) por edad de los estudios nacionales e internacionales más relevantes. 

Figura 47. Valores medios IMC (p50) en niños. Comparación de estudios. 
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Figura 48. Valores medios IMC (p50) en niñas. Comparación de estudios 
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 Los datos sobre prevalencia de sobrepeso y obesidad en el estudio Carmona 

varían según los criterios usados para su definición. Existen actualmente controversias 

acerca de qué criterios usar, pero parece prudente usar los criterios nacionales (Hernández 

et al)342 para la comparación con los estudios Nacionales, así como las tendencias de 

prevalencia y su uso en la clínica y los criterios internacionales propuestos por la IOTF347 

para poder comparar las prevalencias con los estudios foráneos.  

 Cuando comparamos los criterios de obesidad y sobrepeso a nivel nacional e 

internacional, se observa que los criterios internacionales presentan menor sensibilidad, 

de modo que clasifican como obesos a menos individuos comparado con los criterios 

nacionales, es por ello que estos criterios infraestiman la prevalencia para la población 

española. Este hecho se explica por los puntos de corte de IMC usados para definir 

obesidad y sobrepeso por ambos criterios (Tabla 126). En general los criterios de 

sobrepeso no suelen variar demasiado, si lo hacen los de obesidad sobre todo para niñas 

de menor edad, de modo que los puntos de corte para la obesidad son superiores con los 

criterios internacionales. 

Tabla 126. Puntos de corte para definición obesidad/sobrepeso.  

 Criterio Internacional Criterio Nacional 

 Sobrepeso Obesidad Sobrepeso Obesidad 

Edad ♂ ♀ ♂ ♀ ♂ ♀ ♂ ♀ 

9 19,1 19 22 22,8 21,3 20 23,6 22 

12 21,2 21,6 26,8 27,7 22,9 21,4 25,6 23,5 

17 24,4 24,7 29,4 29,7 26,3 24,3 29,2 26,7 
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 En general según la mayoría de autores usar el percentil 95 de los valores del IMC 

parece el método más adecuado para definir en el ámbito clínico la obesidad en la etapa 

infanto-juvenil. 

 La comparación de los resultados sobre prevalencia de obesidad y sobrepeso del 

estudio Carmona con otros estudios, requiere diferenciar aquellos que recurren a criterios 

nacionales o internacionales para la definición. 

 

     VI.1.2.1. Obesidad y sobrepeso según criterios Internacionales 

 Recurriendo a trabajos con metodología y con la población más similar al estudio 

Carmona, se encontraron 4 estudios Nacionales, 2 Europeos y el análisis del estudio 

NHANES más reciente como representante de EE.UU. (Figura49): 

• Registro NHANES 2003/04350: Recoge datos de individuos entre 2-19 años de 

múltiples etnias. Recurre para definir obesidad al percentil 95 de las tablas de 

crecimiento del CDC y no a los criterios del IOTF340. 

• Estudio Europeo de 13 países 1997-98: Recoge datos de 29.424 sujetos de 13 y 

15 años354. 

• Registro Francés de 1996356. 

• Estudio Avena 2000/02361: Recogió 2320 registros de adolescentes entre 13-18 

años.  

• Estudio Cuatro Provincias 2001248,293: Sobre sujetos de 6-7 años de edad 

• Estudio de Cuenca 2004247: Realizado en individuos de 9-10 años. 

• Ricardin 2004/06364: Sobre 1312 sujetos de 5-18 años 
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Figura 49. Prevalencias sobrepeso y obesidad (criterios internacionales). Comparación de estudios nacionales y extranjeros. 

   

CARMONA (CN): Definición de obesidad y sobrepeso según Criterios Nacionales en el estudio de la tesis.
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Se puede observar que comparado con los estudios extranjeros, la prevalencia de 

obesidad obtenida en el estudio Carmona es una de las más bajas, situándose en puestos 

intermedios entre el 1,8% de Lituania y el 24,7% de Irlanda para la muestra  de 13-15 

años 354. Estados Unidos con los últimos datos comunicados de los registros NHANES, 

muestra una prevalencia de obesidad entre los 2-19 años de 17%, aunque con una gran 

disparidad por grupos étnicos minoritarios 350, sin embargo si recurrimos a las tablas 

nacionales españolas (que superan ligeramente los puntos de corte de las americanas del 

año 2000), las diferencias se hacen menos acusadas: 17% EE.UU vs 13% Carmona. 

Referente a la sobrepeso el 26% del estudio Carmona se ve superado por la prevalencia 

del 28% comunicada en Grecia, contrastando ambas prevalencias con la comunicada en 

Lituania, que presenta la menor tasa de sobrepeso europea con solo un 7,5%. 

De los estudios nacionales que recurren a los criterios internacionales para definir 

obesidad y sobrepeso encontramos una tendencia creciente en la prevalencia de obesidad 

desde el 4,5% del estudio Ricardin en 1992224, el 6,3% del segundo corte del estudio 

Ricardin 2004/06364, hasta el 8,6% del estudio Carmona. Destaca dentro del estudio 

Cuatro Provincias la alta prevalencia comunicada en Cádiz (15,9%, prevalencia 

mostrada en la Figura 49) y Murcia (14%) muy por encima de la del estudio Carmona248.  

Las prevalencias de sobrepeso fueron más similares entre los registros, situándose 

la del estudio Carmona en segundo lugar solo superada por la del estudio Ricardin 

realizado en Asturias sobre individuos de 5-18 años. 

Como en el estudio Ricardin, en el estudio Carmona la mayor prevalencia de 

obesidad y sobrepeso  se encontró en los varones de menor edad (9-11 años), pero con 

valores de prevalencia superiores en Carmona: 14,5% Carmona vs 9,6% en niños de 9-

11 años en el estudio Ricardin 04/06. 
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     VI.1.2.2. Obesidad y sobrepeso según criterios Nacionales 

 El número de estudios que recurren a definir la obesidad (p97) y sobrepeso (p85) 

usando las tablas de referencias de la Fundación Orbegozo es muy limitado, el único 

más representativo es el estudio enKid150,322, que además por ser representativo de la 

población infanto-juvenil española, ha servido para la elaboración de gráficas de 

seguimiento ponderal, habiendo venido a sustituir al estudio Ricardin del año 1992. 

Aunque ya hemos mencionado la dificultad de comparar los distintos estudios 

transversales de  prevalencia400, el estudio Ricardin y el enKid son los más parecidos 

desde el punto de vista metodológico con el estudio Carmona, por ello y partiendo de la 

base que ambos tuvieron una base poblacional, los datos del estudio Carmona podrían 

generalizarse al territorio nacional, a pesar de ser un estudio de características locales, 

mostrando las tendencias actuales  sobre el incremento de la obesidad infantil401.  

La prevalencia de obesidad derivada del estudio Carmona fue un 12,8% en 

comparación con el 13,9% para la muestra total comunicada por el enKid (que recogió 

datos entre los años 1998-2000). Por sexos el estudio Carmona comunicó prevalencias 

del 13,8% en hombres y 11,9% en mujeres en contraste al 15,6% y 12%  respectivamente 

del enKid (Figura 50). Los resultados de la región Sur del estudio enKid que recogió los 

datos de Andalucía también son algo superiores a los de Carmona (15% vs 12,8%), estos 

datos confirman los hallazgos que Aracenta et al han comunicado para la prevalencia de 

obesidad en adultos322,359. A pesar de las leves diferencias en términos cuantitativos,  

como en el estudio enKid hemos encontrado mayores prevalencias en el grupo de menor 

edad (Carmona: 13,5% entre los 9-11 años vs enKid: 16,6% entre los 10-13 años). 
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Como en el estudio Carmona la prevalencia de obesidad fue mayor en el grupo de 

varones de menor edad: Carmona 9-11 años 14,2% vs enKid 6-13 años 22% (Figura50). 

 

Figura 50. Prevalencia de obesidad. Estudio Carmona vs enKid. 
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 Respecto al sobrepeso los datos del estudio Carmona muestran unas cifras más 

elevadas que el estudio enkid con valores totales de 14,2% frente a 12,4%. Por sexos las 

cifras en el estudio Carmona en niñas superan a las del enKid: 15,4% vs 10,5%, 

mientras que los niños del enKid tenían más sobrepeso que los niños de Carmona: 

14,3% vs 12,9%. Las prevalencias de sobrepeso por edades fueron muy parecidas siendo, 

como ocurría con la prevalencia de obesidad, más elevadas en los más jóvenes: Carmona 

14,4% entre los 9-11 años y 15% entre los 12-14 años vs enKid 14,5% entre los 6-13 

años (Figura 51) 
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Figura 51. Prevalencia de sobrepeso. Estudio Carmona vs enKid 
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En general respecto al estudio más reciente a nivel poblacional realizado en 

nuestro país (estudio enKid), el estudio Carmona (realizado con similar metodología e 

idénticos criterios de clasificación de obesidad y sobrepeso) presenta menores 

prevalencias de obesidad, aunque manteniendo las tendencias que el enKid mostró por 

sexos y grupos de edad. En cuanto a las prevalencias de sobrepeso el estudio Carmona 

presenta valores más altos para la muestra total. 

El inconveniente del uso de tablas de IMC de referencia nacionales, radica en que 

están basadas en mediciones estadísticas arbitrarias derivadas de estudios que en su 

mayoría son de tipo transversal y no se encuentran apoyados en datos biológicos que se 

relacionen con un exceso de riesgo y la morbilidad a largo plazo. Por otro lado no son 

aplicables fuera del entorno geográfico donde se desarrollaron, impidiendo las 

comparaciones entre países, incluso entre territorios de un mismo país si las tablas son de 
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carácter local y  no basadas en muestras poblacionales. A pesar de estos inconvenientes, 

algunos autores y sociedades científicas defienden su uso400,402 

Apoyándose en  la complejidad para definir obesidad en la infancia, otros autores 

recomiendan que el método ideal para definir obesidad sería la comparación del IMC con 

otros métodos estimativos indirectos, especialmente aquellos que además de definir la 

obesidad, evalúan la distribución de la adiposidad317. En esta línea la combinación de un 

IMC ≥ al P95 tomando como referencias las tablas nacionales o locales, con la medición 

del pliegue tricipital, sería el método más idóneo en la edad infanto-juvenil. Si además 

incluimos el perímetro de cintura o en su defecto cualquiera de sus cocientes, la 

definición de obesidad así como su distribución quedaría ampliamente recogida. 

Pudiendo incluso establecerse algún grado de riesgo. 

De cualquier manera hay que saber diferenciar una  definición de obesidad 

meramente clínica orientada a la realización de medidas tantos diagnósticas como 

terapéuticas y una definición epidemiológica encaminada a realizar comparaciones de 

prevalencia a nivel internacional y con una orientación hacia la Salud Pública. En España 

lo más recomendable sería según algunos autores y para su uso a nivel clínico: recurrir a 

las tablas de referencias más validadas a nivel Nacional (como son las de la Fundación F. 

Orbegozo342,343 o las del estudio enKid150,323 por su carácter poblacional, y en segundo 

lugar usar las propuestas por Cole et al, y apoyadas por la IOTF347); recurriendo a la 

definición de sobrepeso en vez de obesidad, por la homogeneidad que presentan las 

distintas tablas para establecer el sobrepeso, a la hora de emprender programas de 

prevención  e intervención en este grupo poblacional400,401,403. 

Hasta la fecha pocos estudios en población infantil se han centrado 

específicamente en la obesidad central. En nuestro estudio hemos recurrido a la 
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definición de obesidad central  que propone la IDF: perímetro de cintura ≥ p90, para sexo 

y edad. Convienen resaltar que al comparar esta definición de obesidad central con la que 

recurre al cociente cintura/cadera, obtenemos que este último método posee menor 

capacidad predictiva que el primero, que además es el recomendado en los adultos161. La 

mayoría de los obesos en nuestro estudio; 95% (IC 95% 91-98): un 93,9% (IC 95% 90-

98) según criterios internacionales y 88,3% (IC 95% 83-92) según criterios nacionales, 

presentó criterios de obesidad central, la cual presenta un mayor grado de asociación con 

el riesgo CV en el seguimiento, ya que esta distribución adiposa es la que más suele 

asociarse con otros FRCV, dentro del conocido SM313,324,333. Este es el principal motivo 

por el que la IDF incluye la obesidad central como requisito indispensable para el 

diagnóstico de SM en la infancia y adolescencia156.  

Un hallazgo interesante de nuestro trabajo es que 251 sujetos sin criterios de 

obesidad, pero con criterios de sobrepeso según IMC (criterios internacionales o 

nacionales), presentaban perímetros de cintura patológicos: 158 (39,8%) según criterios 

internacionales y 93 (42,9% según criterios nacionales). En total un 40,8% de sujetos con 

sobrepeso presentaban un perímetro de cintura de riesgo CV, sin llegar a tener criterios de 

obesidad. Este dato replantea recurrir a criterios basados en el IMC para el diagnóstico de 

obesidad en la etapa infanto-juvenil328,332,334, y aunque han habido trabajos que aconsejan 

recurrir al perímetro de cintura para este cometido, incluso aportando valores de corte 

para predecir la asociación de FRCV312, son necesarios estudios prospectivos que validen 

este índice antropométrico para su uso en la práctica clínica cotidiana sustituyendo al bien 

consolidado IMC. En este sentido hay que hacer constar que un 2,2 % de individuos con 

normopeso (criterios internacionales) y un 3,2% de sujetos con IMC normal (según 

criterios nacionales) presentaban un perímetro de cintura patológico, hallazgo éste para el 

que no hemos encontrado explicación alguna, pero que haría replantear de nuevo el valor 
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del IMC como prueba de diagnóstico de obesidad infantil y juvenil, ya que el perímetro 

de cintura se correlaciona mucho mejor con la distribución de la grasa corporal que el 

IMC312. 

En nuestra muestra solo un individuo presentó criterios de SM (asociando 

obesidad central, HTA y GBA). En aquellos niños con mayores grados de obesidad la 

prevalencia del SM es casi del 50%157. En niños con sobrepeso la prevalencia de este 

síndrome ronda entre el 30-45%157,165. Por cada incremento en el IMC se produce un 

incremento de aproximadamente el 50% en el riesgo de desarrollar SM en niños y 

adolescentes con sobrepeso165. Se cree que la aparición de SM en estas edades viene 

determinada por un importante componente genético y otro no menos importante factor 

ambiental que se ve favorecido por los cambios dietéticos y reducción de la actividad 

física que ha experimentado este grupo de edad192,359,360. Parece que la aparición de 

obesidad abdominal es el evento primario en el SM, que llevaría a un estado de 

hiperinsulinismo que mediaría la aparición de HTA e HPL157,335. Aunque este fenómeno 

no se encuentra aclarado de forma correcta, es cierto que el factor de riesgo más 

importante para la aparición de SM son los incrementos en el IMC154,157. Es por ello que 

aunque en el estudio Carmona no se ha evidenciado la aparición de SM en niños y 

adolescentes (quizás en parte debido a que no hemos estudiado los triglicéridos ni las 

HDL), la población de Carmona presenta una alta prevalencia de sobrepeso así como de 

obesidad central, factores de riesgo fundamentales para el potencial desarrollo de SM en 

un futuro, si no se emprenden medidas de prevención154,157,163,170. 

Desde la niñez la obesidad se asocia a FRCV, además de afectar a distintos 

órganos y sistemas. En general esta comorbilidad tiende a agruparse (clustering) desde la 

niñez147,313, de modo que un 60% de los niños con obesidad severa presentan más de un 
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FRCV y el 20% más de 230,147,166. En el estudio Carmona se encontramos 16 sujetos con 

obesidad que además eran hipertensos, en nuestro estudio el IMC se correlacionó con la 

PAS (r=0,35), la PAD (r=0,31) y de forma muy marcada con el perímetro de cintura 

(r=0,85). Nuestros datos confirman los resultados de estudios previos en los que la 

presión arterial se correlacionó de forma positiva con el IMC así como los pliegues 

cutáneos y los perímetros corporales151,404,405. Falkner et al en una muestra de 18,618 

niños entre los 2-19 años comunican una correlación significativa entre el IMC, la PAS y 

PAD que fue evidente en todos los grupos de edad, incluso por debajo de los 5 años406.  

En otro registro de 1899 niños entre los 6-14 años, por cada unidad de incremento en el 

IMC, se observó un incremento en la PAS de 0,6 mmHg, y en la PAD de 0,64 mmHg 405.  

Además los niños con obesidad presentan mayores masas ventriculares y mayor 

prevalencia de hipertrofia ventricular izquierda, como marcador de lesión de órgano 

diana145,225,407,408. Por otro lado datos del Bogalusa Heart Study, han demostrado 

asociación entre obesidad y disfunción endotelial y GIM más elevado como indicador de 

arteriosclerosis precoz41,181,409.  

Por otro lado solo encontramos 5 casos en los que se asociaron obesidad (criterios 

internacionales) e hipercolesterolemia. En este caso la correlación entre IMC y CT fue 

menos marcada (r=0,36). La obesidad infantil se asocia a dislipemia, particularmente 

concentraciones elevadas de LDL y triglicéridos, así como bajas concentraciones de 

HDL, con unas cifras habitualmente normales de CT225,410. Este perfil aterogénico se ha 

visto además que presenta un tracking moderado hasta la edad adulta91,102. 

Hemos comparado los perímetros de cintura de nuestra muestra con los de series 

publicadas previamente321,322,325,326 (Figuras 52 y 53). 
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Figura 52. Perímetro de cintura en varones. Comparación de estudios 
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Figura 53. Perímetro cintura en mujeres. Comparación de estudios. 
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 Se puede observar que en los niños, nuestro estudio presenta los valores más 

elevados en la mayoría de edades, incluso comparados con los estudios más 

contemporáneos realizados en nuestro país. En el sexo femenino las diferencias son 

menos significativas, siendo las niñas americanas a partir de los 14 años las que presentan 

los perímetros de cintura más elevados, salvando las diferencias cronológicas y 

metodológicas con los trabajos extranjeros.  

En nuestro país se ha vivido un incremento secular en los perímetros de cintura, 

entre los años 1995 y 2000/02. Moreno et al, comunican un incremento sustancial entre 

los adolescentes de 13-14 años, que solo fue significativo en las niñas, este incremento 

fue además paralelo al incremento experimentado en el IMC y la prevalencia de 

obesidad411. Esta misma tendencia se ha observado en USA, en una revisión de los 

perímetros de cintura entre los registros NHANES III (1988/94)  y NHANES 2003/04, 

observándose un incremento medio del 4,5% en ambos sexos entre los 6-17 años que 

alcanzó la significación estadística412. 

 

     VI.1.2.3. Determinantes de obesidad 

 A pesar que el diseño del estudio Carmona es transversal, el número de individuos 

registrados y la cuidada metodología empleada, permite realizar un perfil analítico de las 

variables que se han estudiado, entre ellas la prevalencia de obesidad.  

 Para reconocer los posibles determinantes de obesidad en la población de estudio, 

el análisis realizado se centró en la definición de obesidad según criterios internacionales. 

En el modelo Multivariado final los determinantes en la prevalencia de obesidad fueron:  
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• Edad: los sujetos entre los  9-11 años presentaban una ventaja dos veces superior 

de ser obesos (OR 2,33) respecto al resto de grupos de edad. En el estudio enKid 

también se encuentran estos resultados pero con menor magnitud (OR 1,47)322. La 

variable sexo no entró en el modelo final aunque los niños mostraron ser más 

obesos en el análisis univariado. El estudio enKid también encontró mayor 

prevalencia de obesidad en niños (OR 1,95). 

• Prevalencia HTA: Con una razón de ventajas (OR) de 3,4 respecto a los que 

tenían una PA normal. Para esta variable es difícil predecir la direccionalidad ( en 

este sentido el diseño del estudio no permite resolver el problema ya que no se 

trata de un estudio longitudinal), aunque estudios previos confirman que los niños 

obesos presentan mayores probabilidades de ser hipertensos151,235. 

• Glucemia: Alcanzó la significación estadística de modo que por cada incremento 

en las cifras de glucemia, aumentaba la probabilidad de ser obeso con una OR de 

1,01. Como ocurre con la prevalencia de HTA, no se puede establecer mediante 

nuestro estudio una relación de linealidad o de interdependencia, probablemente la 

obesidad favorece la aparición de hiperglucemia e HTA, en el contexto del SM, en 

este sentido puede que la obesidad abdominal juegue el papel de factor de 

confusión. Al ajustar el modelo mediante la presencia de obesidad central, tanto al 

prevalencia de HTA (OR 3,4 IC 95% 1,3-8,6) como la GBA (OR 2,9 IC 95% 1-9) 

se asociaron a la de obesidad. 

• Variables del estilo de vida: la realización de ejercicio al menos 3 veces en 

semana fue un factor protector (OR 0,14) así como el consumo frecuente de frutas 

y verduras (OR 0,34). De forma similar y aportando validez a nuestros resultados, 

el estudio enKid también comunica resultados similares (ejercicio físico OR 0,64 

y consumo de frutas y verduras OR 0,78)150,322,360. Resultaron ser factores de 
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riesgo el consumo de refinados (OR 2,17), el de grasas saturadas (OR 1,54), el de 

postres ricos en grasas (OR 2,88) y el factor que más influyó en nuestra población 

que fue el consumo de comidas rápidas (fastfood) con una OR de 9,23. En el 

estudio Carmona una variable que en el enKid y otros trabajos150,322,413,414, habían 

demostrado su carácter protector, como el desayuno, no llegó a incluirse en el 

modelo de regresión. La explicación a este hecho podría atribuirse al bajo 

porcentaje de sujetos que desayunaban de forma correcta, así solo un 3,1% de los 

obesos y 5% de los sujetos con normopeso declararon desayunar a diario.  En el 

análisis univariado (Tabla 106) se observó  que aquellos que consumían un 

desayuno adecuado de forma diaria presentaban menor probabilidad de ser obesos 

en comparación con los que no desayunaban: 5,3 % vs 13,3% (p=0,042). A 

diferencia del estudio enKid el consumo de bebidas azucaradas, no mostró ser un 

predictor en nuestro estudio, aunque sí lo fue en el análisis univariado (un 31% de 

los obesos las consumían vs un 22,8% de los que tenían normopeso; p= 0,013). 

 

Otros estudios además del enKid, confirman los resultados obtenidos mediante 

nuestro modelo predictivo en lo referente a los estilos de vida. Ludwing et al, asocian en 

un análisis observacional de tipo prospectivo el consumo de bebidas azucaradas de bajo 

poder saciante con la obesidad infantil415. Epstein et al comunican que un adecuado 

consumo de frutas y verduras asociado a una baja ingesta de grasas y azucares complejos 

disminuye la probabilidad de desarrollar obesidad en niños416. Este mismo grupo también 

comunica el beneficio del ejercicio físico para prevenir, incluso como tratamiento la 

obesidad infantil y juvenil417. En este línea el grupo de Rolland-Cachera confirma los 

resultados inicialmente publicados por Epstein et al356. 
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Diversos estudios han demostrado la asociación de la obesidad con un bajo nivel 

socioeconómico y educativo así como la alta prevalencia en grupos étnicos minoritarios 

que se observa en estudios epidemiológicos150,322,359. En parte podrían condicionar la 

presencia de una escasa disciplina familiar, con alta permisividad y falta de control sobre 

las conductas tanto alimentarias como de estilos de vida del niño. En el estudio Carmona 

no se ha estudiado esta relación ya que no se recogieron grupos minoritarios. 

La influencia de los cambios en el estilo de vida sobre todo en los últimos 20 

años, parece ser el factor que más ha favorecido la parición de obesidad en la edad 

infantil, ya que un cambio en el trasfondo genético hubiera necesitado más de dos 

decenios para que se hubiese hecho evidente.  Entre los estilos de vida asociados a la 

obesidad infanto-juvenil destacan:  

• Sedentarismo: En Estados Unidos solo un 25% de adolescentes hacen ejercicio 

físico de forma regular y un 14% no realizan ningún tipo de actividad física418. En 

nuestro medio el estudio enKid también ha corroborado estos hallazgos150,359. Los 

datos de la ENS de 2006 muestran que los niveles de sedentarismo son elevados en 

ambos sexos aunque más en el femenino (18% de varones y 22% en mujeres)349. En el 

estudio Carmona el ejercicio físico regular de intensidad moderada resultó ser un 

factor protector frente al desarrollo de obesidad, de modo que cerca del 50% de la 

muestra realizaba ejercicio al menos 3 veces por semana fuera del horario escolar, 

estos datos contrastan con los previamente publicados150,322,349,418, lo que podría 

explicar en parte la baja prevalencia de obesidad registrada en nuestro estudio. A la 

vez un amplio número de horas delante del televisor o del ordenador, asociado a una 

alta ingesta de aperitivos y snacks, condiciona un factor de riesgo para el desarrollo de 

obesidad419. Si además añadimos que las preferencias alimenticias vienen 
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determinadas por el anuncio en televisión de alimentos inapropiados420, resulta 

evidente que limitar las horas en las que el niño está delante del televisor se convierte 

en un pilar fundamental para prevenir la obesidad y sobrepeso a estas edades. La 

televisión se considera el factor predictor más importante de obesidad en adolescentes 

con un claro efecto dosis-respuesta421-424. Hasta la fecha un solo estudio ha 

demostrado reducir la prevalencia de obesidad limitando las horas de televisión425. Sin 

embargo modificar las conductas adquiridas resulta difícil sobre todo si los niños se 

encuentran inmersos en una ambiente familiar con escaso apoyo y bajo nivel 

socioeconómico y cultural que favorece la vulnerabilidad de niños con una conducta 

en desarrollo influenciada por los cambios conductuales que la televisión ocasiona y 

ejerce sobre ellos423. 

 

• Nutrición y alimentación: Quizás el hecho que más ha influido en la prevalencia 

de obesidad en las últimas décadas ha sido los cambios en la conducta alimenticia de 

nuestros jóvenes. De un  patrón alimenticio  mediterráneo caracterizado por un 

consumo abundante de frutas y verduras, con escaso consumo de carnes y uso de 

aceite de oliva), la alimentación de los niños ha virado hacia una más occidentalizada, 

en la que predominan el consumo de grasas sobre todo saturadas y trans150,322,359, con 

un aumento de la ingesta calórica total150,426,427. A esto le asociamos un consumo 

excesivo de bebidas azucaradas415  y de comidas rápidas426 (que llega a un 10% de las 

calorías totales en niños estadounidenses) junto a una disminución de la ingesta de 

frutas, verduras y hortalizas322,416,428,429. El estudio Carmona confirma los hallazgos 

de  estudios previos, aportando datos actualizados de la población infanto-juvenil de 

nuestro medio. 
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 En preescolares no existe una relación entre la ingesta de grasa y la obesidad, 

relación que si se ha demostrado en niños mayores y adolescentes sobre todo de sexo 

masculino. En general la adiposidad se asocia a un consumo exagerado de grasas y 

este al aporte calórico total.  

Un trabajo español ha desarrollado un índice nutricional para medir la adherencia 

a la dieta mediterránea (índice KIDMED)359,360, a partir de datos del estudio enKid150. 

Se basa en un cuestionario de 16 preguntas, valoradas con puntos positivos y 

negativos según se acerquen o se aparten del modelo de dieta mediterránea, la 

puntuación final oscila entre 0 y 12 puntos clasificándose a los individuos en tres 

estratos: 

1. ≥ 8 puntos: Dieta adecuada según el modelo mediterráneo 

2. 4-7 puntos: Necesidad de ajustar los patrones alimenticios 

3. ≤3 puntos: Dieta de muy baja calidad apartada del modelo 

mediterráneo. 

En España los datos del estudio enKid muestran que cerca del 50% de niños y 

adolescentes necesitan algún tipo de ajuste de dieta (puntuación KIDMED de 4-7), con un 

4% con un patrón dietético claramente defectuoso (puntuación menor de 3)360. En este 

sentido los mejores alimentados fueron los niños del Noreste peninsular. Encuentran 

además que los estratos sociales más desfavorecidos presentaban índices nutricionales 

más bajos, sobre todo en los grupos de edad más jóvenes. La potenciación de nuestro 

modelo mediterráneo de dieta debería ser un pilar sobre el que se asienten todas las 

medidas preventivas encaminadas a erradicar la obesidad en la infancia, insistiendo en el 

apoyo familiar así como en la implicación de Gobiernos y Entidades relacionadas con la 

Salud Pública296. 
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     VI.1.2.4. Cociente cintura altura y obesidad 

En el trabajo que se presenta hemos analizado el cociente cintura/altura como un 

test de screening de obesidad en la infancia y adolescencia presentando los percentiles 

suavizados por grupos de edad y sexo.  

Según nuestros resultados la utilización de este nuevo índice antropométrico 

podría ser un adecuado método (alta sensibilidad con moderada especificidad y un alto 

VPN) para el diagnóstico de obesidad para ambos sexos, con la particularidad de obviar 

la necesidad de recurrir a tablas percentiladas de IMC según la edad329.  

En nuestro país solo existe un trabajo similar al que presentamos, pero realizado 

sólo sobre adolescentes entre 13-18 años pertenecientes al estudio AVENA realizado 

entre los años 2000/02321. El resto de trabajos que versan sobre este índice son referidos a 

población extranjera328,330,331,335-337. Los valores del estudio AVENA fueron muy 

similares a los obtenidos en Carmona (Tabla 24) en todos los percentiles y para ambos 

sexos en el rango de edad entre los 13-17 años. Solo se observaron discretas diferencias 

en los percentiles más extremos (p97) a favor del estudio AVENA para ambos sexos y en 

todos los estratos de edad estudiados que compartían ambos trabajos.  

Los valores que nuestro trabajo mostró como los puntos de corte más eficientes 

para definir obesidad fueron 0,51 en niños y 0,5 en niñas. Estos valores son algo 

superiores a los comunicados previamente334,336. Dos motivos podrían explicar estas 

diferencias. El primero es que los estudios comparativos se realizaron en población 

infantil china y japonesa, que presentaban tallas más bajas que las de nuestra población. 

En segundo lugar se encuentra el hecho que el punto de medición del perímetro de la 
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cintura varió respecto al estudio Carmona, fenómeno éste que ha sido muy discutido por 

distintos autores y sociedades científicas. 

A la luz de estos y otros trabajos que sitúan al cociente cintura altura como un 

marcador de riesgo CV en niños y adolescentes328,331-333, la generalización de este 

cociente debería proponerse como medida de screening. En nuestro trabajo el índice 

cintura/altura se correlacionó de forma muy significativa con el IMC (r=0,78), con el CT 

(r=0,56) y con la presencia de obesidad abdominal (χ2= 56 en niños,  χ2= 79 en niñas; p< 

0,0001) en ambos sexos, de igual forma que lo han hecho otros trabajos335,337.  

Los resultados de nuestro trabajo abren las puertas a la realización de otros a nivel 

nacional, que permitan por un lado realizar una validación externa de los hallazgos del 

estudio Carmona y por otro mediante seguimiento longitudinal correlacionar este 

cociente con el riesgo cardiovascular a medio y largo plazo328,333.  
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VI.2.      Variables analíticas y estilos de vida 

 
  

VI.2.1.  Presión arterial  

 La distribución de las cifras de PA en el estudio Carmona confirma los hallazgos 

de los estudios epidemiológicos nacionales e internacionales previamente publicados para 

la población infantil y juvenil173,174,224. 

 El ritmo de incremento en las cifras de PAS fue de 2-3 mmHg al año y de 1-1,5 

mmHg/año para la PAD en la muestra total de nuestro estudio. Como se ha comprobado 

en otros trabajos, el mayor incremento de las cifras de PA se objetivó tras la pubertad: a 

partir de los 12 años en niñas y los 13-14 en los niños, de cualquier manera los percentiles 

más extremos (p95 y p97) de PAS y PAD no superaron los valores de 140/90 

mmHg224,391. Los niños alcanzaron al llegar a los 17 años mayores cifras de PAS y PAD 

que las niñas (tablas 42, 44 y 45), lo que confirma la relación de la PA con la maduración 

sexual, que ocurre antes en las niñas175,175,175,391. 

 De todos los trabajos nacionales sobre PA en la infancia y adolescencia, el que 

actualmente se encuentra en vigor como patrón de referencia para los niños y niñas 

españoles, es el estudio Ricardin, que elaboró tablas percentiladas para edades 

comprendidas entre los 6 y 18 años224. En comparación con este trabajo realizado en 

1992, los valores de PA en el estudio Carmona mostraron valores más bajos en casi 

todos los percentiles tanto para la PAS como PAD, para ambos sexos y todos los rangos 

de edades (Figura 54 y 55). La comparación con otros trabajos previos a nivel nacional no 
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tiene sentido en  esta discusión por tratarse de estudios muy separados en el tiempo con 

nuestro trabajo y con metodología distinta223,244. 

Figura 54. PAS (p50 y p95) en niños. Estudios Ricardin y Carmona. 
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Figura 55. PAS (p50 y p95) en niñas. Estudios Ricardin y Carmona. 
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 En comparación con las tablas americanas los valores del estudio Carmona 

también son inferiores para ambos sexos206. 

 Los valores de PA encontrados en nuestro trabajo son también más bajos que los 

comunicados por Elcarte et al en el estudio de Navarra (PECNA). Como el estudio 

Carmona, el PECNA fue un estudio local/regional que recogió un importante número de 

sujetos entre los 4-17 años entre los años 1986/87391. 

 
     VI.2.1.1.  Prevalencia Hipertensión arterial  

 El diagnóstico de HTA en la infancia requiere confirmación de una primera 

determinación de las cifras de PA206. En muchos trabajos de tipo transversal se ha 

obviado este requisito, realizando nuevas determinaciones en el lapso de 2-3 minutos, 

siempre que los valores estuvieran en el rango de HTA (≥p95) o de preHTA (entre el p90 

y p95). Es por ello que al comunicar prevalencias de HTA en la edad infantil encontremos 

valores muy dispares según se trate de estudios de medición única o de seguimiento. 

Derivado del cuarto informe de la Task Force Americana 206, se incide en el seguimiento 

de aquellos niños con niveles elevados de PA y clasificados como prehipertensos en la 

primera determinación (a partir de los 3 años). Así un reciente trabajo que repitió las 

mediciones de PA a 8535 adolescentes de la National Blood Pressure Database pasados 2 

años, evidenció que de los que inicialmente (primera determinación) fueron clasificados 

como prehipertensos (PAS o PAD entre P90 y P95), solo el 14% de los niños y el 12% de 

las niñas tenían criterios de HTA en la segunda determinación 430. De los que fueron 

clasificados como hipertensos en el examen inicial (determinación única), el 31% de los 

niños y el 26% de las niñas seguían siendo hipertensos, mientras que el 47% de los niños 

y el 26% de las niñas habían pasado a ser prehipertensos. La tasa de progresión de 
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prehipertensión a HTA fue del 7% anual. Entre los predictores de estos cambios, el IMC 

inicial así como  su incremento a los 2 años fue el único determinante en el modelo de 

regresión, del que salió excluido la raza como variable predictora 430. 

En España, los datos de los que disponemos para la edad infantil y juvenil 

provienen principalmente de estudios transversales249, existiendo una gran heterogeneidad 

metodológica entre ellos (por tratarse en la mayor parte de los casos de estudios 

transversales) en aspectos tan importantes como la edad, sexo, niveles de “normalidad” en 

las cifras de PA o la técnica empleada para cuantificarla. El sesgo del observador es el 

más implicado en las limitaciones a la hora de establecer las prevalencia real de HTA 

infantil y juvenil, sin olvidar otros como los del paciente, la técnica y el instrumento de 

medida. 

En comparación con trabajos previos sobre población infantil general236-238,240,391, 

la prevalencia de HTA en el estudio Carmona ofrece valores intermedios con un 3,9% 

para la muestra total, sin diferencias significativas entre sexos (Figura 56). Esta 

prevalencia es muy similar al 3%  comunicada por el RICARDIN, estando lejos del 

10,3% reportado por la Fundación Jiménez Díaz249; y el 9% del trabajo de Alonso et al en 

niños de 8-13 años de una zona rural de Toledo. 
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Figura 56. Prevalencia de HTA. Estudios Nacionales. 
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 Por edades las máximas prevalencias se obtuvieron en el grupo de adolescentes 

como comunican otros trabajos238,245,391. Es importante resaltar que la presencia de HTA 

en estas edades previas a la edad adulta, son altamente predictoras de la persistencia de 

cifras de PA elevadas en etapas posteriores92,109,117,124. Resulta fundamental realizar un 

seguimiento estrecho de estos sujetos para confirmar la persistencia de los valores 

tensionales, ya que como antes mencionamos, en algunos casos estos valores inicialmente 

elevados desaparecen en el seguimiento210,216,430,431. 

 En comparación con estudios internacionales, las cifras de prevalencia de los 

escolares de Carmona son claramente inferiores aún cuando se compararan con las 

prevalencias más elevadas de nuestro trabajo (8,4% en niñas de 16 años y 6,3% en niños 

de 14 años)432,433 (Figura 57). En los dos estudios norteamericanos más recientes la 

prevalencia de HTA era mayor en grupos étnicos minoritarios, y en el trabajo de Sorof et 
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al, la prevalencia inicialmente comunicada del 19,4% fue bajando hasta un 9,5% y 

finalmente a un 4,5% en controles sucesivos432, aproximándose a la prevalencia 

comunicada en nuestro caso. Hay que hacer constar que el grupo de Urrutia et al 

correspondía a niños entre 8-13 años, y el de Sorof a adolescentes de 10-19 años. Es por 

ello que conociendo que la prevalencia es mayor en estos grupos las diferencias 

observadas respecto al estudio Carmona puedan ser en parte debidas a este hecho. Como 

en nuestro trabajo la HTA fue más prevalente en niñas432, pero alcanzando significación 

estadística a diferencia que en nuestro trabajo. La prevalencia comunicada por un reciente 

estudio italiano (4,1%) entre los 5-11 años, se aproxima más al del estudio Carmona 

(3,9%)434. 

 
Figura 57. Prevalencias HTA. Estudios Americanos y Europeos vs estudio Carmona. 
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 Existen pocos trabajos donde se documente la prevalencia de preHTA en el grupo 

pediátrico y adolescentes. En nuestra muestra fue del 6%, con un predomino en varones 

adolescentes. Un 14% y un 30,6% de sujetos con preHTA eran obesos o tenían sobrepeso 

respectivamente. Actualmente se considera que estos niños deberían seguir un control 

estricto, que incluya nuevas determinaciones en el seguimiento206,430. 

 

     VI.2.1.2.  Determinantes de  Hipertensión arterial 

 

 La correlación de la PA en nuestro trabajo fue muy evidente con la talla y el IMC, 

así como con los perímetros de cintura, cadera y el cociente cintura/altura en ambos sexos 

(Tablas 98 y 99). Estos hallazgos están en armonía con los resultados de  estudios 

previos246. 

 En nuestra muestra la hipertensión se encontró asociada en el análisis 

multivariante con el IMC, por cada incremento en una DE en el IMC aumentaba la 

prevalencia de HTA un 14%. De esta forma atendiendo a la definición de obesidad según 

criterios internacionales, un obeso tenía 4,2 (IC 95% 2,4-8) veces más riesgo de tener 

HTA que un sujeto con normopeso y 3,4 (IC 95% 1,6-5) veces más riesgo que un 

individuo con sobrepeso. La prevalencia de HTA mostró un claro incremento desde los 

sujetos con normopeso (2,9%), sobrepeso (3,5%) hasta los obesos (12,2%). Estos datos 

concuerdan con los comunicados en la bibliografía tanto nivel nacional como 

internacional235,391,432-434. En el estudio PECNA los obesos tenían un 5 veces más riesgo 

de ser HTA que los sujetos con normopeso391. Sorof encuentra una OR ajustada de 3,26 

en los obesos, observando además que la prevalencia de HTA estaba muy ligada a 
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determinados grupos étnicos, como los hispanos, en los que además la prevalencia de 

sobrepeso y obesidad era más elevada432. Estos mismos resultados han sido comunicados 

de forma más reciente ofreciendo una OR ajustada para la obesidad de  3,05 para el grupo 

total y de 1,71 para la etnia Hispana, en una muestra de 1066 niños del estado de Texas 

entre los 8-13 años de edad433.  

 En el análisis univariado encontramos que la prevalencia de HTA se relacionó de 

forma significativa con la obesidad visceral medida por el cociente cintura/altura y el 

perímetro de cintura (variables subrogadas). Observamos que los individuos con obesidad 

abdominal (según perímetro de cintura) tenían 3,4 (IC 95% 1,38-8,6) veces más riesgo de 

ser HTA que aquellos con perímetros de cintura dentro del rango normal para su sexo y 

edad. Cuando se recurría al cociente cintura/altura para definir la obesidad abdominal los 

cocientes de riesgo  descendían ligeramente rozando  la significación estadística: OR en 

niños 1,4 (IC 95% 0,6-3), OR en niñas 1,8 (IC 95% 0,8-4,1) (Figura 58). 

 

Figura 58. Prevalencia de HTA según los terciles del perímetro de cintura y cociente 

cintura/altura. 
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Estos mismos resultados han sido recientemente comunicados en un grupo de 

4177 niños italianos entre los 5-11 años434, enfatizando que el principal determinante de 

HTA en la infancia y adolescencia aparte del factor genético es la obesidad, 

principalmente la distribución visceral o central de la misma. De forma similar al estudio 

Carmona la prevalencia de HTA aumentó desde los sujetos con normopeso (1,4%), 

sobrepeso (7%) y obesidad (25%)434.  

Numerosos estudios han revelado un nexo de unión entre el incremento del Índice 

de Masa Corporal (IMC) y a PA en niños y adolescentes 435. En el estudio Bogalusa se 

observó que los niños con sobrepeso tenían 4,5 y 2,5 veces más posibilidades de tener 

cifras elevadas de PAS y PAD respectivamente 225. En este sentido estudios de screening 

han demostrado prevalencias de HTA cercanas al 10% en individuos con percentiles de 

IMC superiores al 97 431. Además con una tendencia a que tanto la HTA como la 

obesidad aparezcan en minorías étnicas principalmente Nativos Americanos, 

Afroamericanos  e Hispanos 436.  

Algunos trabajos han cuestionado la tendencia al alza en las cifras de PA en 

edades precoces en relación al incremento del IMC. Chiolero et al 226 realizaron una 

revisión de trabajos publicados en los últimos 20 años, afirmando que las distintas 

técnicas de medición y de definición de HTA hacían difícil la interpretación de los datos 

y por tanto no se podía afirmar que la prevalencia de HTA se había incrementado en este 

periodo a consecuencia de un incremento en la prevalencia de obesidad.  

Más recientemente un trabajo que ha revisado las cifras de PA en la población de 

8 a 17 años del NHANES y otros estudios similares de base poblacional realizados en 

Estados Unidos entre 1963-2002,  ha demostrado un incremento en la prevalencia de 

HTA en niños y que ésta era principalmente atribuible a un incremento de la obesidad 
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infantil 392. A diferencia de la revisión realizado por Chiolero et al 226, los autores del 

citado trabajo aplicaron los criterios aceptados en el último consenso sobre HTA infantil 

206, con lo que se evitaba la dispersión de datos que habían comunicado Chiolero et al. 

Además como en estudios previos la tendencia al alza en la prevalencia de HTA se hacía 

más manifiesta en las minorías como Hispanos, Negros y Mejicanos 436. Todos estos 

datos confirman la existencia del tracking de PA así como la influencia positiva que 

ejerce la obesidad en este fenómeno 109,123.  

En nuestra muestra la prevalencia de HTA se incrementó con el IMC tanto en 

niños como en niñas. Incluso se encontraron sujetos con criterios de HTA en el grupo de 

normopeso: 11 niños (2,5%) y 18 niñas (3,2%) (Figura 59). Existen pocos trabajos que se 

centren en este subgrupo, Genovesi et al comunican valores similares a lo nuestros434. 

Aunque la relación entre sobrepeso y normopeso con la HTA no es tan marcada como 

con la obesidad, estos resultados puedan justificarse por la relativa baja prevalencia de 

HTA en esos subgrupos de sujetos. Quizás recurrir a la obesidad central en estos grupos, 

como marcador de riesgo CV así como de desarrollo de HTA, podrá ayudar a definir con 

mayor claridad los grupos de riesgo. En esta misma línea, podría pensarse que sería 

necesaria una mínima cantidad de grasa abdominal o visceral para que ejerza su papel en 

el desarrollo de HTA. No existen estudios que relacionen un umbral mínimo de obesidad 

visceral que condicione un mayor riesgo para el desarrollo de complicaciones metabólicas 

así como de HTA. En nuestro trabajo, incluso en los individuos con normopeso se 

encontró relación entre la obesidad visceral medida por el perímetro de cintura y la 

prevalencia de HTA incluso la de prehipertensión arterial, lo que enfatiza los hallazgos 

que relacionan la lesión de órganos diana con estadios de preHTA incluso en 

niños219(Figura 60 y 61). 

286 
 



DISCUSIÓN 
 

 

Figura 59. Prevalencia de HTA según sexo e IMC 
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Figura 60. Prevalencia de HTA según IMC y terciles del perímetro de cintura 
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Figura 61. Prevalencia de preHTA según IMC y terciles del perímetro de cintura 
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 En los pacientes con normopeso, la prevalencia de preHTA, estuvo muy 

influenciada por el perímetro de cintura, de modo que para los dos terciles de cintura más 

elevado, se encontraron más sujetos con preHTA (4,5%), que sujetos con HTA (3,4%) en 

el grupo de sobrepeso. Estos hallazgos que no han sido evaluados por otros trabajos, 

confirman la necesidad de evaluar las cifras de PA en todos los niños con un perímetro de 

cintura elevado, independientemente de su IMC. Los hallazgos de nuestro estudio 

deberían confirmarse en estudios de seguimiento, para que la determinación de las cifras 

de PA en niños no solo se realice en aquellos con obesidad o sobrepeso206, sino en 

aquellos niños que aún presentando normopeso presenten  un perímetro de cintura de 

riesgo. Estos hallazgos se confirman por el hecho de la elevada progresión hacia estados 

de HTA, en adolescentes entre los 13-15 años clasificados en una primera determinación 

como preHTA430. 
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Otro hallazgo derivado de nuestro estudio es la relación entre actividad física y el 

consumo de desayuno con la prevalencia de HTA. En el análisis univariado la práctica de 

ejercicio físico resultó ser un factor protector: la prevalencia de HTA fue un 3,1% en los 

que practicaban ejercicio vs 6,6% entre los que no lo realizaban, OR 0,46 (IC 95% 0,2-

0,76), el desayuno diario a base de productos refinados y de bollería industrial también 

resultó ser un factor de riesgo: prevalencia HTA en los que desayunaban mal 7,7% vs 

3,3% entre los que desayunaban bien; OR de 0,4 (IC 95% 0,22-0,73). Solo el desayuno 

resultó ser una variable independiente en el análisis multivariado, siendo excluida del 

modelo la práctica de ejercicio físico. Estos hallazgos no se han objetivado en otros 

estudios, ya que no han incluido una encuesta nutricional exhaustiva como la que hemos 

realizado en nuestro trabajo. 

Con mucha probabilidad la relación entre la práctica de ejercicio físico y un 

desayuno poco saludable con la prevalencia de HTA se vea influenciada por la presencia 

de obesidad, de modo que ésta actuaría como un factor de confusión. Las intervenciones 

encaminadas a prevenir la aparición de HTA en la edad infantil, así como las medidas 

generales de tratamiento son sencillas y se basan principalmente en dos pilares: la 

reducción del peso y la práctica de ejercicio regular. Así cuando se ajustaba la relación 

entre ejercicio y HTA a la presencia de obesidad, la relación desaparecía pasando a no ser 

significativa (prevalencia HTA en los que hacían ejercicio 3% vs 3,5% en los que no 

realizaban ejercicio con p= 0,7) 

 En adolescentes la pérdida de peso se asocia a una disminución de la PA437,438, a la 

vez que controla otros FRCV como la dislipemia y la resistencia insulínica. Por otro lado 

una reducción del peso condiciona una mejoría en los parámetros de elasticidad arterial y 

por ende en los valores de PA 44. 
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 Incentivar unos estilos de vida adecuados encaminados a prevenir el sobrepeso y 

la obesidad están ampliamente recomendados durante la infancia, de esta manera una 

reducción del peso en estos niños previene el desarrollo de HTA, a la vez que reduce los 

valores de PA en los ya hipertensos, a razón de 1 mmHg por kg de peso perdido, tanto 

para la PAS como la PAD 438. 

 A su vez la práctica de ejercicio físico regular y de intensidad moderada 

condiciona descensos en las cifras de PA 191,439,440. La actividad física produce una 

disminución de la TAS en un 1% y de un 2% en la TAD, pero que sin alcanzar la 

significación estadística 439. A pesar de todo ello, se recomienda la práctica de ejercicio 

moderado  de 30 a 60 minutos, preferiblemente diario y disminuir las actividades más 

sedentarias como ver la televisión y jugar a videojuegos y ordenador, de modo que estas 

no ocupen más de dos horas diarias, para prevenir la obesidad, la HTA y otros FRCV 

durante la infancia y la adolescencia 441,442. 

 

     VI.2.1.3.  Significación de la HTA en la infancia y adolescencia  

 

A diferencia del adulto, el valor predictivo y significación clínica y pronóstica de 

las elevaciones en las cifras de PA en la infancia continua teniendo un significado incierto 

174,195. De forma contraria a lo que ocurre en adultos, en los que la HTA se asocia 

morbilidad y mortalidad cardiovascular, en niños no se evidencian estos efectos. Sin 

embargo dadas las manifestaciones tempranas de la arteriosclerosis, así como el bien 

conocido efecto de tracking y el desarrollo de lesión de órganos diana ya en estas etapas 
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precoces, parece lógico pensar en iniciar medidas de prevención primaria en edades 

tempranas de la vida, con objeto de retrasar o impedir las complicaciones clásicas de las 

ECV en el adulto. Entre ellas la prevención primaria de la HTA en la infancia constituye 

una de las acciones preventivas de mayor significación 443. Además por ahora se 

desconoce el valor predictivo o significación pronóstica de un registro único u ocasional 

de cifras elevadas de PA efectuado en la infancia, ya que la prevalencia de HTA se reduce 

de manera considerable cuando se realiza un seguimiento con determinaciones repetidas a 

la largo del tiempo 432,444. Este fenómeno de regresión de los valores iniciales parece 

explicarse  por la acomodación de los niños al proceso de medición de la PA, así como al 

fenómeno estadístico de regresión a niveles más bajos de PA. Consecuentemente 

prevalencias de HTA en una sola toma de PA que rondan el 5%, decrecen hasta el 1% 

cuando se realizan tomas repetidas 444. 

La lesión de órgano diana (LOD) se puede evidenciar ya en niños y adolescentes, 

manifestada como HVI, incremento del grosor intimo-medial (GIM) y deterioro del 

desarrollo cognitivo. Como mencionamos anteriormente la LOD también es evidenciable 

en pacientes con HTA de bata blanca 218,219.  

La HVI en niños y adolescentes con HTA fue demostrada por Laird y Fixler 

remarcando el uso de ecocardiografía 445. La prevalencia comunicada en este grupo 

poblacional oscila entre el 20-40% dependiendo del criterio diagnóstico empleado para la 

definición de HVI 407,446. Es interesante señalar que el desarrollo de HVI no se relaciona 

con las cifras de PA en grandes estudios multicéntricos 446, aunque algún grupo ha 

demostrado de forma local una relación entre los valores más elevados de PA y el 

desarrollo de HTA180.  

291 
 



DISCUSIÓN 
 

Un incremento del GIM, también se ha evidenciado en diferentes estudios de 

niños con HTA esencial 180,447.  Algún estudio ha colocado a la obesidad como factor de 

confusión en la relación entre cifras elevadas de PA y GIM 180,407, sin embargo un estudio 

más reciente que controló la variable obesidad, ha demostrado una correlación positiva 

entre PA y valores de GIM en pacientes jóvenes con HTA 226,447. 

 

VI.2.2.  Colesterol total  

 

 La variable colesterol total mostró en nuestro estudio una distribución de valores 

similar a la de estudios previos realizados en este grupo poblacional262,263,271,291,448,449.  

Para la muestra total los valores fueron mayores en las niñas para todos los grupos 

de edad, excepto en el grupo de menor edad entre los 9-11 años, dónde las cifras de CT en 

niños superan ligeramente al de las niñas, aunque sin alcanzar significación estadística 

(Tabla 54 y Figura 34) otros trabajos también han comunicado esta tendencia259,271,284. De 

esta forma la evolución de las cifras de CT en niños sigue una tendencia descendente, 

mostrando como han demostrado otros trabajos una relación no lineal respecto a la 

edad262,274,291. Los valores medios de CT en niños presentan una disminución progresiva, 

pero más marcada al llegar la pubertad. En niñas, las cifras de CT se mantienen estables 

sin objetivarse un descenso de sus valores al llegar la pubertad. Estos datos están en 

consonancia con los datos aportados por trabajos previos260,262,265. Estas variaciones 

fisiológicas en las cifras de CT sobre todo al llegar la pubertad, están en relación a los 

cambios hormonales que ocurren en este periodo, con una maduración sexual más precoz 

en las niñas, lo que explicaría sus valores más elevados de CT 266,267. A partir de este 
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periodo comienza a configurarse el perfil lípido del adulto, más aterogénico en los 

hombres. 

Los datos sobre lípidos en la edad pediátrica proceden en España de estudios de 

tipo transversal. Plaza et al realizaron en 1991 un Metaanálisis de 21 trabajos españoles 

efectuados en los años 80, que recogen datos de 19.630 niños y adolescentes entre los 0-

18 años. Los resultados tienen la limitación de proceder de estudios heterogéneos en el 

análisis bioquímico y estadístico, lo que limitaría los resultados de este trabajo. Se calculó 

la media ponderada de las medias de los distintos estudios, estimándose la distribución en 

percentiles por sexo y edad para el CT, HDL, LDL y Tg. Así para el CT la media  fue 173 

mg/dl, el p75 fue 200 mg/dl y el p95 225 mg/dl. En el estudio Carmona los valores para la 

muestra global fueron claramente inferiores, con una media de 154 mg/dl, con valores del 

p75 y p95 de 170,25 y 197 mg/dl respectivamente. Por sexos en el metaanálisis se 

encontró que los varones presentaron unos valores del P75 y P95 superiores a las de las 

mujeres, mientras que la media fue similar en ambos sexos. Estos datos contrastan con los 

halados en nuestro estudio, en el que para la muestra total los valores medios y p75 

fueron superiores en niñas (157 y 172 mg/dl en niñas vs 150 y 169 mg dl en niños), sin 

encontrarse diferencias en el valor del p95 entre ambos sexos (197 mg/dl). Es cierto que 

la diferencia cronológica así como la metodológica de entre ambos estudios podría 

explicar estas diferencias numéricas, aunque quizás otras variables que si recogimos en 

nuestro estudio, y no en los anteriores podrían ser la respuesta como comentaremos con 

posterioridad. 

 

 

293 
 



DISCUSIÓN 
 

Por el tamaño muestral destacan dos estudios incluidos en este Metaanálisis: 

1. Estudio Fuenlabrada: Recopiló datos bioquímicos extraídos mediante venopunción 

de 2153 niños entre 0-18 años. Los valores medios de CT fueron 166 mg/dl, de Tg 63 

mg/dl, HDL 53 mg<7dl y de LDL 102 mg/dl 394. Solo encontraron diferencias en el 

CT durante la adolescencia que era superior en niñas. Para el resto de lipoproteínas 

durante la infancia los valores fueron algo superiores en niñas260,394. 

2. Estudio de Navarra (PECNA): Realizado entre 1986-1987, recogió mediante 

venopunción datos lipídicos de 5.829 niños entre los 4-17 años. Los valores medios 

de CT en niños fue 176,4 mg/dl y 179,7 mg/dl en niñas 449, también superiores a los 

de nuestro trabajo. Mostraron además los valores medios y tablas percentiladas para 

las fracciones de LDL, HDL y Tg 449,450. No evidenció correlación entre las variables 

antropométricas ni los valores de PAS ni PAD con los niveles de lípidos451. 

Observaron una asociación entre HPL (definida como LDL/HDL> 2,2) e HTA, que 

se vio influenciada por el efecto de la obesidad, así un niño obeso tenía 2,6 veces más 

probabilidades de ser HPL y 5,2 veces más probable de ser HTA que uno no 

obeso391. Recientemente han publicado la evolución de los niveles lipídicos en un 

seguimiento de 6 años, comunican que los niveles de CT y LDL han disminuido 

mientras que los niveles de HDL y Tg han permanecido estables 105,452. 

 

Con posterioridad a la publicación de este metaanálisis han aparecido nuevos 

estudios sobre los niveles de lípidos en pediatría.  

Entre estos estudios algunos han sido de tipo local o provincial: Estudio 

Brigantium en 1008 niños entre 6-15 años 453, estudio de Menorca en 1062 niños de 6-
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18 años 448, el estudio Galinut realizado en 7367 niños entre 5-20 años 427, el estudio de 

Cuenca en su primer corte transversal de 307 niños entre 9-12 años 390, y el seguimiento 

a cuatro454 y doce años 247, el estudio de Cáceres en 2150 niños de 2-16 años 455, el 

estudio de Rivas-Vaciamadrid 456,457, en un reciente trabajo los autores de este último 

trabajo ponen de manifiesto la relación entre el consumo de grasas saturadas y los 

mayores valores de CT, LDL, Tg y Apo B y menores de HDL, mientras que el consumo 

de grasas monoinsaturadas (representadas por el acido oleico) conducían a unos niveles 

más elevados de HDL 458. Por último también destaca  el estudio NICAM de la 

Comunidad Autónoma de Madrid con una muestra de 3635 niños entre los 4 y 18 años 

459. 

Otros han recogido datos a nivel Nacional. El estudio DRECE que recogió un 

amplio rango de edades de 5-59 años mediante una muestra representativa del territorio 

Nacional 292, en los estratos de edad inferior: 5-12 años y 13-19 años recogió muestras 

lipídicas de 810 y 890 participantes respectivamente. Los resultados globales mostraron 

unos valores medios de CT de 191 mg/dl, 115,6 mg/dl para el LDL, 55 mg/dl para el 

HDL y 104 mg/dl para los Tg292.  El estudio Cuatro Provincias recogió datos de 1255 

niños entre 6-7 años pertenecientes a cuatro provincias españolas con distintas 

mortalidades por cardiopatía isquémica 63. Mostró que aquellas provincias con altas tasas 

de mortalidad por cardiopatía isquémica (Cádiz y Murcia) presentaban niveles más 

elevados de CT y Tg respecto a provincias de baja mortalidad (Madrid y Orense), no 

encontraron significación estadística para el HDL ni LDL 248,293.  
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Quizás el estudio a nivel Nacional más comparable con nuestro trabajo sea el 

estudio Ricardin224,291. Aunque presentan una discreta separación cronológica, la 

metodología es similar, lo que permite la comparación entre sus resultados. La media del 

CT en este trabajo fue de 153,7 mg/dl, valor muy parecido a los 154 mg/dl de nuestra 

muestra. Por áreas geográficas los valores medios en el Ricardin variaron entre los 150 

mg/dl en niños y 155 mg/dl en niñas en Lugo, Barcelona y Madrid, y los 165 mg/dl en 

niños y 170 mg/dl en niñas obtenidos en Asturias. Como en nuestro Trabajo en el 

Ricardin los valores de CT fueron superiores en niñas, aunque en nuestra muestra los 

valores de las niñas fueron algo inferiores que los comunicados por el Ricardin. 

En la Figura 61 se resumen los valores medios de las cifras de CT de los distintos 

estudios Nacionales105,224,247,248,261,292,293,390,394,427,449,454,455,457,459 y los registros 

internacionales259,262,274,460,461 más relevantes, en comparación con el valor medio del CT 

obtenidos en el estudio Carmona para la muestra total. El valor medio de CT en nuestro 

trabajo es similar al del Ricardin224 y el LRC americano262,271, alejándose de los valores 

medios del resto de estudios tanto nacionales como internacionales. 
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Figura 61. Valores medios del CT. Estudios Nacionales e Internacionales. 
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 Cuando comparamos los valores medios de CT por sexo y edad de los estudios 

que registraron la misma franja de edad que el estudio Carmona y que compartieron 

parte de la metodología que nosotros usamos224,449,453,459, encontramos que los valores de 

CT de los niños de Carmona se encuentran muy alejados de los comunicados por Elcarte 

et al en Navarra (estudio PECNA)449 y por López Martínez et al en Madrid (estudio 

NICAM459). Los valores en los varones hasta los 12 años fueron muy parecidos a los de 

los estudios Brigantium453 y Ricardin224, con más dispersión de los valores medios a 

partir de esta edad (Figura 62). En niñas las diferencias son menos marcadas, aunque al 

igual que los niños, los valores medios en nuestro trabajo se distancian de los 

comunicados por los estudios PECNA y NICAM, siendo más similares a los del 

Ricardin y Brigantium para todos los grupos de edad (Figura 63). 

 

Figura 62. CT  en niños por grupos de edad. Estudios más representativos 
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Figura 62. CT  en niñas por grupos de edad. Estudios más representativos 
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Llama la atención que estudios tan separados en el tiempo como el Ricardin, que 

recogió sus datos en 1992, presente cifras medias de CT muy parecidas a las del estudio 

Carmona, cuyo trabajo de campo se realizó en 2002/03. Aunque nuestra muestra es de 

carácter local, recoge un número de sujetos suficientemente representativito, habiéndose 

realizado la selección de la muestra mediante el mismo método de muestreo que el 

estudio Ricardin. Por otro lado comparten la metodología de determinación analítica: 

punción capilar (química seca). Todos estos determinantes favorecen que los resultados 

obtenidos sean similares, pero no explican que, conociendo los determinantes de la 

hipercolesterolemia en la infancia y adolescencia, principalmente las tendencias de 

obesidad y hábitos alimenticios, los valores de CT apenas hayan variado en el lapso de 10 

años que existe entre la realización de ambos estudios.  
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Podría decirse que Carmona se encuentra en el entorno mediterráneo lo que 

podría explicar unos valores de CT más bajos, sin embargo los valores medios de CT 

comunicados en la provincia de Cádiz en el estudio Cuatro Provincias realizado en el 

mismo periodo temporal que el estudio Carmona293, muestra valores mucho más 

elevados (178 mg/dl) que lo de la tesis presentada (154 mg/dl).  

Intentando encontrar una explicación alternativa, si analizamos los estudios que 

han realizado un seguimiento a partir de un primer corte transversal, observamos 

resultados contradictorios. Algunos autores han comunicado un incremento secular en los 

valores medios de CT; sirva como ejemplo estudios realizados en la Comunidad 

Autónoma de Madrid, que evidencian un incremento en los valores medios de CT desde 

los 167,4 mg/dl en 1988 (estudio del Barrio del Pilar), hasta los 176 mg/dl del estudio 

NICAM459 y los 178 mg/dl del estudio Cuatro Provincias obtenidos en Madrid293. Por 

otro lado en el estudio PECNA se observó una disminución en los valores de CT en niños 

de Navarra entre los años 1987-1993, tanto en niños: 177,3 mg/dl vs 174 mg/dl, como en 

niñas 179,8 mg/dl vs 175 mg/dl452. Otros trabajos como el estudio de 5 años de 

seguimiento en Rivas-Vaciamadrid no demostró cambios significativos en los valores 

medios de CT (171,2 mg/dl en 1995/97 y 171,6 mg/dl en el corte de 2000/02)457.  

A tenor de los resultados contradictorios de estos estudios de seguimiento podría 

esperarse que los valores de CT no hayan cambiado entre los años 1992 y 2002, o bien 

que las coincidencias entre los datos del Ricardin y el estudio Carmona sean debidas al 

azar. Pero si observamos la evolución que algunos determinantes de HPL han 

experimentado en la última década, como el aumento de prevalencia de obesidad infantil 

o los cambios en los hábitos alimenticios y patrones de actividad física, estos datos irían 

en contra de que los resultados de ambos trabajos coincidan. Ya que el estudio Ricardin 
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no recogió datos sobre alimentación, no podemos compararlos con los derivados de 

nuestro trabajo, conociendo que la alimentación juega un papel importante aunque no 

fundamental en las concentraciones de CT259,427,458,460. Quizás los cambios evidenciados 

en los patrones de alimentación no hayan sido lo suficientemente importantes o por el 

contrario requieran un mayor periodo temporal para que puedan afectar a los valores 

lipídicos. Como las poblaciones de ambos estudios no son idénticas, no podemos llegar a 

una conclusión definitiva que explique la similitud entre los resultados obtenidos por 

nuestro trabajo y el Ricardin. Si es más llamativo que estudios recientes y 

contemporáneos con el estudio Carmona, presentan valores medios de CT más elevados 

que los nuestros, aunque en este sentido hay que remarcar que el método de 

determinación bioquímica usado en estos trabajos es distinto. Probablemente existan otros 

factores que puedan explicar las diferencias entre estudios de carácter local. En este 

sentido son escasos los estudios realizados con metodología comparable y que además 

recojan datos sobre prevalencias de obesidad, patrones alimenticios y de actividad física, 

que permitan una valoración temporal de los niveles lipídicos para así poder comparar la 

prevalencia de HPL en una misma localización geográfica. 

Existen estudios internacionales que han demostrado diferencias en los valores 

medios de CT ya en edades precoces del desarrollo, siendo estas diferencias paralelas a 

las tasas de mortalidad por cardiopatía isquémica de los distintos países. Es por ello que 

quizás sea más operativo comparar los valores de nuestro trabajo con los de estudios 

internacionales, para poder explicar la baja mortalidad por cardiopatía isquémica de 

nuestro país respecto al resto de países. 

Aunque parece que las diferencias en las tasas de mortalidad por cardiopatía 

isquémica obedecerían a múltiples factores, parece que el perfil lipoproteíco podría ser un 
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factor determinante. Aunque en nuestro trabajo no se han recogido los valores de las 

distintas lipoproteínas, otros trabajos nacionales que han realizado mediciones de LDL y 

HDL248,292,293,394,427,459, han demostrado valores de LDL menores y valores más altos de 

HDL respecto a los estudios americanos (LRC y NHANES). Así estudios de seguimiento 

han evidenciado una mejora en el perfil lipoproteíco entre 1995 y el año 2000, 

demostrando un aumento en los valores de HDL y disminución de la cifras de LDL y apo 

A principalmente en el grupo de varones456,457. En trabajos como el estudio de Cáceres, la 

prevalencia de HDL por debajo de 35 mg/dl fue de tan solo un 3,3%455, comparado con 

las prevalencias de estudios previos como el estudio PECNA con un 0,46%450, el estudio 

de Tarancón con un 1,13%462, y el 1,1% del estudio NICAM. En este último trabajo se 

comunicó una alta prevalencia (52,6%) de HDL por encima de 60 mg/dl459. En el 

seguimiento del estudio Cuenca realizado en niños de 9-10 años se evidenció desde el 

año 1992 hasta el último seguimiento en 2004, una disminución significativa en las cifras 

de LDL: de 110/116 mg/dl (niños/niñas) en 1992 a 100/98 mg/dl (niños/niñas) en 2004247. 

A su vez también se observó un notable incremento en los valores de HDL, 6,3 mg/dl en 

varones y un 5 mg/dl en mujeres. Todo esto junto a un notable incremento absoluto del 

12,2 % en la prevalencia de obesidad y sobrepeso247. Es evidente pues que no solo la 

obesidad parece ejercer su efecto sobre el perfil lipoproteíco en la infancia y 

adolescencia458. Estudios como el Cuatro Provincias, encontró un perfil lipoproteíco de 

bajo riesgo en las provincias de baja mortalidad por cardiopatía isquémica en 

comparación con las de alta, atribuyéndolos en parte la dieta y la genética (genotipo apo-

E).  

En todos los estudios comentados previamente destacan unas altas 

concentraciones de HDL. No se ha estudiado con profundidad si estas altas 

concentraciones persisten desde la infancia a la edad adulta, pudiendo contribuir a nuestra 
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baja mortalidad coronaria45,49,51,53,56,57. Existen trabajos que han establecido una relación 

inversa entre los valores de HDL en niños y la incidencia de enfermedad coronaria en 

adultos. 

Cuando comparamos los resultados de los valores medios de CT del estudio 

Carmona con los estudios americanos: LRC, NHANES III y NHANES 99/06, 

observamos que tanto en niños como en niñas nuestros valores son inferiores, algo más 

parecidos a los del LRC realizado en los años 80 (Figuras 63 y 64). Las comparaciones 

deben hacerse con cautela ya que las muestras sanguíneas variaron entre los estudios: 

punción capilar en el estudio Carmona y venopunción en el resto. 

 

Figura 63. Valores medios de CT por edad en niños. Estudios Internacionales 
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Figura 64. Valores medios de CT por edad en niñas. Estudios Internacionales 
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Estos datos explicarían al menos en parte, ya que no disponemos de valores del 

resto de fracciones lipoproteicas, que nuestros niños presenten un menor riesgo coronario, 

a sabiendas que el perfil lipídico es uno de los principales determinantes del miso, al 

menos en la población adulta, y a tenor de los resultados de necropsias realizadas en niños 

con niveles levados de CT y sus fracciones lipoproteicas16,30,32,264. 

Si parece oportuno resaltar el descenso de unos 7 mg/dl en las cifras de CT en los 

niños norteamericanos entre el NHANES III y los registros NHANES previos, 

comunicado por Hickman et al274. Cuando se correlacionan la evolución de la 

colesterolemia en niños y adultos con la evolución de la mortalidad coronaria en Estados 

Unidos, se evidencia que el descenso en las concentraciones de CT se acompaña de una 

disminución de la mortalidad por cardiopatía isquémica en el adulto60. 
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 En España experimentamos un aumento gradual en las cifras de CT y LDL sobre 

todo en las niñas, sin embargo la evolución de las cifras de HDL se mantienen en niveles 

elevados y estables, lo que indica que la baja mortalidad coronaria que presentamos en 

España pudieran estar en parte relacionados con los valores de esta fracción lipoproteíca 

de nuestros niños53,56. 

 

 VI.2.2.1  Prevalencia de Hipercolesterolemia 

  Aunque hasta ahora nos hemos centrado en valores absolutos (medias) de CT, 

resulta más intuitivo a la hora de comparar resultados recurrir a prevalencias de HPL.  

En general y de forma arbitraria se ha establecido por diferentes sociedades 

científicas que el punto de corte pare establecer el diagnóstico de HPL es una cifra de CT, 

LDL o Tg  por encima del P95 o por debajo del P5 para el HDL ajustado para la edad y 

sexo, tomando como referencia las tablas publicadas262,271,291. A pesar de estos 

requerimientos muchos trabajos han usado el valor de CT de 200 mg/dl para establecer el 

punto de corte, en base a que se acerca al P95 para la mayoría de grupos etarios276. Por 

otro lado el uso del p95 en poblaciones de alta morbimortalidad por ECV, podría hacer 

considerar como “normales” valores de CT muy elevados, solo por ser muy frecuentes en 

dicha población. 

En nuestro trabajo la prevalencia para la muestra global fue del 4,6% (usando el 

p95 de las tablas nacionales derivadas del estudio Ricardin291) y un 4,3% si usamos el 

valor absoluto de 200 mg/dl como punto de corte276. Como puede observarse con nuestros 

datos, independientemente del método usado las prevalencias son muy parecidas, sin que 

se encontraran diferencias por sexo. Si encontramos diferencias al analizar los resultados 
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por grupos de edad al usar el valor de CT≥200 mg/dl, de modo que el grupo de menor 

edad (9-11 años) presentó prevalencias más elevadas 6,7% vs 2,8% a los 12-14 años y 

3,1% entre los 15-17años. Estas diferencias no se observaron al usar el criterio del p95 

(Tabla 53). Por este motivo algunos autores han propuesto en vez de establecer un valor 

de corte fijo de CT en los 200 mg/dl recomendados por el NCEP285, puntos de corte que 

varíen según el sexo y la edad. El único inconveniente que presentan estos nuevos puntos 

de corte, es que al estar basados en los registros NHANES, solo ofrecen valores de corte 

para sujetos mayores de 12 años206.  

La prevalencia de HPL comunicada fuera del territorio nacional es variable. El 

estudio CATCH comunicó que la prevalencia de HPL en estudiantes de 4º grado, 

definida como niveles de CT ≥200 mg/dl se situaban en un 13,3% (un 15,6% en el sexo 

femenino y un 11% en el masculino)463. En el registro NHANES III (1988-1994) la 

prevalencia de HPL en adolescentes fue del 10%. En el reciente NHANES 99/06, la 

prevalencia total fue del 10,7% usando el p95 de las tablas de LRC y del 9,6% si usamos 

el valor absoluto de CT≥ 200 mg/dl461. En este último trabajo como en el estudio 

Carmona, las prevalencias más elevadas de HPL se encontraron en los grupos más 

jóvenes (6-11 años) con ligero predominio masculino, con un segundo pico de 

prevalencia en las mujeres de 15-17 años. 

En la Población española solo algunos trabajos comunican de forma directa la 

prevalencia de HPL, mientras que la mayoría ofrecen los valores medios y desviaciones 

estándar a las tablas percentiladas. En un metaanálisis muy reciente Medrano et al 

comunican una prevalencia total en escolares del 21% (CT ≥ 200 mg/dl), con una 

prevalencia del 22,2% en niñas y del 20,5% en niños. Estos datos se basan en las medias 

ponderadas de 4 grandes estudios transversales realizados en la edad pediátrica y 
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adolescencia que siguiendo una metodología común en un grupo homogéneo de 

individuos, permitía su comparación 293,455,459,464.  

En el estudio Galinut la prevalencia de HPL fue del 18,9% (CT≥200) con un 16% 

en el sexo masculino y un 21,9% en el femenino 427. Un 18% presentó LDL> 130 mg/dl 

(16,2% en el sexo masculino y 20% en el femenino). Para el HDL solo un 6,5% presentó 

niveles inferiores a 35 mg/dl (9,3% en el sexo masculino y un 3,8% en el femenino). De 

forma general al igual que en el estudio Carmona, las prevalencias de HPL fueron más 

acusadas en los primeros estratos de edad, entre los 5-9 años427. En el estudio de 

Fuenlabrada la prevalencia de HPL (CT ≥200) fue del 14%. Los datos del estudio 

NICAM de López Matínez et al, mostraron prevalencias de HPL (CT ≥200) del 19,23%, 

de LDL>130 11% y de HDL< 35 un 1,1% 459. Es de mencionar que más de un 40% de 

sujetos presentaba un CT ≥175 mg/dl459. El estudio de Tarancón mostró cifras del 19,7% 

para un CT ≥200 y del 1,13% para HDL < 35 mg/dl462. En el estudio de la región de 

Aragón de Sarria et al, aunque más retrasado en el tiempo, la prevalencia de HPL 

comunicada es una de las más altas, con cifras del 24% 465. 

 

En el estudio PECNA la prevalencia fue del 21% para el CT. Si se definía la 

existencia de HPL como un perfil aterogénico definido como un cociente LDL/HDL 

>2,2, la tasa de prevalencia fue del 15,7% 391. Un 0,46% presentó niveles de HDL <35 

mg/dl, un 14% LDL >130 mg/dl y un 0,65% valores de Tg >140 mg/dl391. De igual forma 

que el estudio Galinut la prevalencia de HPL fue superior en los grupos de menor edad 

(4-12 años) para ambos sexos, sin embargo durante la adolescencia la prevalencia de HPL 

fue significativamente superior en las niñas.  En un seguimiento desde 1987 a 1993 se 

evidenció una disminución que alcanzó la significación estadística en ambos sexos: de un 
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20,4% en varones y un 21,9% en mujeres referido a 1987; a un 16,8% en varones y un 

17,8% en mujeres en el año 1993 452. En este periodo de tiempo fue evidente una 

disminución tanto de los niveles de CT como los de LDL, no obteniéndose variaciones 

significativas en los niveles de HDL ni Tg 452. 

En el estudio Cuatro Provincias que hasta el momento el más actualizado, las 

prevalencias de HPL (CT ≥200) oscilaron entre un 19,2% en los residentes en Madrid al 

26,6% en la región de Murcia. La prevalencia de LDL >130 mg/dl oscilaron entre un 13% 

en la Comunidad de Madrid a un 22% compartido por las regiones de Murcia y Orense. 

La prevalencia de valores de HDL inferiores a 35 mg/dl, oscilaron entre el 8% de Madrid 

y el 19% de Orense. 

En resumen podemos afirmar que la prevalencia de HPL obtenida en los niños de 

Carmona es la más baja comunicada hasta ahora en el territorio nacional y que además se 

encuentra por debajo de la prevalencia comunicada por los registros de salud 

norteamericanos tanto recientes como otros más separados en el tiempo (Figura 65). 

Es importante resaltar que la prevalencia de cifras de CT en el límite de la HPL 

(entre los p75-95), fue elevada en el trabajo presentado, principalmente en el grupo 

femenino en todos los grupos de edad, con cifras entre el 23-25%. Sin embrago la mayor 

prevalencia se obtuvo en los varones de menor edad entre los 9-11 años con un 27% de 

sujetos con cifras de CT entre los p75 y 95. Estrato éste donde también se evidenció la 

mayor prevalencia de HPL  con un 6,9% para el estrato completo y un 8,6% en los 

varones de 9 años de edad.  
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 Figura 65. Prevalencias de Hipercolesterolemia. Estudios nacionales e internacionales. 
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VI.2.2.2  Determinantes de Hipercolesterolemia 

Existen pocos trabajos que se centren en el estudio los determinantes de  HPL en 

la edad infanto-juvenil. Se conoce desde hace tiempo el papel de las hormonas en los 

cambios del perfil lipídico observado en la pubertad266,267. Pero además durante la 

adolescencia se producen cambios importantes en los patrones alimenticios así como 

otros hábitos como el ejercicio físico, el consumo de tabaco y de bebidas alcohólicas, que 

en la gran mayoría de individuos permanecerán hasta la etapa adulta, siendo en esta etapa 

difícilmente modificables mediante medidas de intervención.  

En general las HPL en la infancia y adolescencia se clasifican en primarias y 

secundarias, reflejando los principales determinantes de las concentraciones de lípidos en 

este grupo de edad: los genéticos y los dietéticos junto al estilo de vida. 

 

1. Hiperlipemias primarias: Son consecuencias de errores genéticos del metabolismo 

lipídico. Se consideran la causa más frecuente de HPL en estas edades. Entre las de 

tipo monogénico destaca la hipercolesterolemia familiar en su forma heterocigótica, 

caracterizada por niveles elevados de CT, a consta de la fracción LDL; habitualmente 

se asocia a un elevado riesgo de aparición de ECV prematura. Sin embargo la 

hipercolesterolemias poligénicas, en las que se encuentran implicados varios genes, 

cursando con niveles menos elevados de CT y LDL junto con una presentación 

clínica menos agresiva, son la formas de HPL primaria predominantes en niños y 

adolescentes. Destaca entre las HPL de tipo poligénico la Hipercolesterolemia 

familiar combinada, que es la HPL primaria más frecuente en la edad pediátrica y 

juvenil, aproximadamente es 3 veces más prevalente que la hipercolesterolemia 
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familiar heterozigota. En nuestro trabajo, encontramos que tres sujetos con cifras 

elevadas de CT (por encima de 200 mg/dl y por tanto con diagnóstico de HPL) 

además presentaban antecedentes familiares de HPL, aunque no se recogió si se 

trataban de HPL primarias. De estos sujetos, 2 eran niñas (con 17 y 16 años, con 

valores de CT de 242 y 234 mg/dl respectivamente) y uno era varón (13 años con CT 

de 219 mg/dl). Todos estos sujetos presentaban obesidad central, no realizaban 

ejercicio físico y presentaban un patrón alimenticio poco saludable. Dos de los casos 

estaban ya diagnosticados previamente de HPL familiar y seguían revisión facultativa 

especializada. 

 

2. Hiperlipemias secundarias: Es importante su diagnóstico diferencial, ya que su 

tratamiento se centra en tratar la causa que determina la elevación de las cifras de 

lípidos. En los primeros años de vida suelen ser consecuencias de enfermedades de 

depósito del glucógeno y la atresia de vías biliares. A partir del primer año de vida 

destacan en frecuencia la HPL asociada a la DM, el hipotiroidismo, el síndrome 

nefrótico y la toma de determinados fármacos (anticonceptivos orales, corticoides…). 

A considerar sobre todo a partir de los últimos años, se encuentra la HPL asociada a 

la obesidad y al síndrome de resistencia insulínica o SM. En estos casos la HPL se 

caracteriza por un moderado aumento en las cifras de CT y LDL, con un notable 

incremento de los Tg y una disminución de las HDL410. A consecuencia de la 

creciente epidemia de obesidad en la infancia y adolescencia y sus consecuencias 

sobre el perfil lipídico, la Sociedad Americana de Pediatría ha introducido dentro de 

las recomendaciones de cribado de HPL en estas etapas, aquellos niños y 

adolescentes con obesidad o sobrepeso, sobre todo si se asocian a otros FRCV 
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incluidos en el SM165,171. Trabajos recientes demuestran que la aparición de SM en 

adolescentes predice la aparición de SM y ECV en el adulto dos o tres décadas 

después311. En este sentido conviene resaltar el papel de la dieta como factor que 

afecta a las concentraciones lipídicas. Algunos estudios han demostrado que dietas 

bajas en grasas saturadas y colesterol mejoran el perfil lipídico en niños, 

principalmente las LDL466,467. Trabajos como los anteriormente comentados han 

hecho que las sociedades pediátricas recomienden moderar la ingesta de grasas 

saturadas277,286,466. 

En nuestro trabajo las correlaciones de los valores de CT fueron débiles tanto para la 

edad (r= -0,15) como para las variables antropométricas, solo el perímetro de cintura (r= 

0,43) mostró una correlación más significativa, poniéndolo en relación con la obesidad 

abdominal o central y el denominado SM165,410. Nuestros datos mostraron diferencias 

entre los valores medios de CT según el IMC con una correlación moderada pero 

significativa (r= 0,36). Además se evidenció una mayor prevalencia de HPL en sujetos 

con sobrepeso (15%) y obesidad (6,3%) respecto a los sujetos con normopeso (p = 

0,0008). Cuando analizamos la presencia de obesidad central, los valores de CT fueron 

mayores en aquellos sujetos con perímetros de cintura más elevados, presentando además 

prevalencias de HPL más elevadas que los obesos con perímetros de cintura dentro de la 

normalidad (20% vs 2,8%: OR 8,6; IC 95% 3,8-19 p= 0,0008). Los sujetos con obesidad 

central presentaban además mayores prevalencias de HTA (8% vs 2,4% p= 0,005) así 

como de GBA (4,6% vs 1,6% p=0,049). Esto confirma que no parece que la obesidad, 

considerada de forma global mediante valores de IMC, sea la responsable de un perfil 

lipídico más patológico, sino que específicamente la obesidad abdominal sea la que 

confiere un peligro potencial para el desarrollo de SM ya en estas etapas precoces. Estos 

hallazgos han sido parcialmente confirmados, aunque solo estudiando el IMC sin 
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establecer prevalencias de obesidad central, por los autores del estudio de Rivas-

Vaciamadrid468, en el que comunican un perfil lipídico más desfavorable (CT, LDL, Tg 

y apo B más elevados con HDL y apo A más bajos) en aquello niños de 11 años con 

valores más elevados de IMC. 

Además de estos condicionantes en el análisis univariado encontramos que aquellos 

sujetos con bajo nivel de actividad física, con un alto consumo de productos refinados 

(bolleria industrial), grasas saturadas y postres grasos (no desnatados) presentaban niveles 

de CT más elevados así como mayor prevalencia de HPL.  

Así los que no realizaban ejercicio físico tenían 3 veces más riesgo de presentar PHL 

(3,2% vs 10,2% OR 3,1; IC 95% 2-4,9, p= 0,00001) de forma que la práctica de ejercicio 

físico resultó ser un factor protector para la presencia de HPL (OR 0,3 IC 95% 0,18-0,47 

p= 0,0001). Los que consumían frecuentemente productos refinados duplicaban el riesgo 

de ser HPL (5,4% vs 2,1% OR 2; IC 95% 1,4-4,9; p= 0,003), los que consumían grasas 

preferentemente saturadas presentaban un riesgo de 1,8 veces respeto a las que no las 

consumían (6,2% vs 3,4% OR 1,8; IC 95% 1,15-3  p= 0,01). En el análisis Multivariado, 

aunque con la limitación del escaso número de individuos con HPL en nuestra muestra, 

solo el perímetro de cintura (OR 1,13) y el estrato de edad más joven de 9-11 años (OR 

3,2) fueron los determinantes de HPL. 

Estos resultados concuerdan con los derivados del estudio de Rivas-Vaciamadrid, 

en el que evidencian un peor perfil lipídico en los que consumían más grasas saturadas. 

Además observan que aquellos con adecuado consumo de hidratos de carbono 

presentaban un perfil lipídico más favorable. Es interesante remarcar el hallazgo de un 

mejor perfil lipídico, principalmente por un aumento en las concentraciones de HDL en 

aquellos individuos con un alto consumo de ácidos grasos monoinsaturados, cuyo 
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principal representante es el acido oleico que se encuentra en el aceite de oliva458. En 

nuestro trabajo el consumo de aceite de oliva fue mayoritario, quizás este sean el motivo 

que no fuese un determinante en la aparición de HPL, por otro lado no medimos la 

fracción HDL, que es la principalmente se eleva con el consumo de este producto. 

Otros trabajos como el estudio Galinut también comprobó un alto consumo de grasas 

saturadas que podría justificar el perfil lipídico así como la alta prevalencia de HPL 

comunicada427. 

Está claro que estamos siendo testigos de un cambio en los patrones alimenticios de 

nuestros niños y adolescentes más evidente en la última década64. Se ha producido un 

incremento en la ingesta total de calorías, con una distribución desproporcionada a lo 

largo de día, siendo la comida del mediodía la que principalmente aporta calorías, en 

detrimento del desayuno322,360. Por otro lado cuando analizamos el porcentaje de 

nutrientes por separado que nuestros niños consumen, se evidencia que el porcentaje de 

proteínas, grasas (con un índice insaturadas/saturadas no recomendable por encima de 2) 

y colesterol supera lo recomendado en estas edades. En relación a productos concretos la 

ingesta de verduras y frutas se ha visto superado por la de carnes y productos de bolleria 

industrial360. 

En contra de los hallazgos comunicados en la población infantil española, tanto en la 

población infantil y juvenil danesa como en la norteamericana, se ha evidenciado un 

descenso en la ingesta de ácidos grasos saturados y un incremento paralelo en el de ácidos 

grasos poliinsaturados en las últimas dos décadas42,287,469. Esto podría explicar la 

tendencia a la baja que han experimentado ambos países en los valores de CT y el LDL, 

aunque por otro lado los niveles de HDL han experimentado un descenso y los Tg se han 

incrementado. Estos cambios en los niveles de HDL y Tg podrían ser explicados por la 
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tendencia al alza en la prevalencia de obesidad infantil que han experimentado ambos 

países101,287,350. En el estudio PECNA también se han comunicado en el seguimiento 

entre 1987 y 1993, descensos en los niveles de CT y LDL, aunque no han valorado 

parámetros nutricionales ni la práctica de ejercicio físico, si han comunicado incrementos 

en las tasas de obesidad infantil y juvenil470. 

En el momento actual, podemos concluir que el valor del CT como parámetro 

diagnóstico de HPL es moderado, habiéndose sugerido complementarlos, en caso de 

hallar valores elevados (superiores al p95 ó a 200 mg/dl), con los valores de las distintas 

fracciones lipoproteícas. En el estudio Carmona hemos evidenciado un alto consumo de 

grasas saturadas que son los principios activos de la dieta que fundamentalmente 

determinan las concentraciones de CT. La intervención dietética parece fundamental para 

evitar problemas futuros274,277,278. 

Las recientes guías sobre el manejo de las HPL en niños, han mantenido las 

iniciales recomendaciones vertidas en el documento consenso de 1992276, añadiendo los 

últimos datos sobre la seguridad del uso de estatinas en niños278.  

Dentro de la aproximación clínica para el tratamiento de las HPL en niños se 

establecen dos niveles: el poblacional y el individual: 

1. Estrategia Poblacional: Se recomienda realizar de forma sistemática en los controles 

periódicos de salud de todos los niños a partir de los 2 años. Incluyen: 

a. Recomendaciones dietéticas a toda la población de 2 a 14 años, que incluyan un 

aporte adecuado de calorías suficientes para promover un crecimiento y 

desarrollo normales, basados en una dieta variada que no excluya ningún grupo 

alimenticio, fomentando el consumo de verduras, frutas , legumbres y hortalizas. 
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La dieta etapa I incluye una ingesta de grasas que no debe superar el 30% del 

total de calorías, con un 10% de grasas saturadas y ≤ 10% de ácidos grasos 

poliinsaturados y un consumo de colesterol menor de 300 mg/día. El aporte de 

hidratos de carbono será el 55% del aporte calórico total y el de proteínas entre 

un 15-20%. En el informe inicial de 1992 no se recomendaba este tipo de dieta 

en menores de 2 años, sin embargo desde su publicación han aparecido estudios 

que muestran la seguridad y eficacia de estas recomendaciones dietéticas incluso 

otras más restrictivas (dieta etapa II) en grupos de corta edad, siempre que sean 

supervisadas por especialistas466,467,471. 

b. Cambios en el estilo de vida: fomentar el ejercicio físico y evitar el consumo de 

tóxicos principalmente el tabaco y el alcohol. Se hace especial hincapié en evitar 

la exposición al humo ambiental.  

 

Nuestro trabajo ha demostrado que la práctica regular de ejercicio físico se asocia a 

menores concentraciones de CT, así como a menor probabilidad de desarrollar HPL (los 

que no practicaban ejercicio físico tenían 3 veces más riesgo de ser HPL que los que lo 

practicaban al menos 3 veces a la semana), incluso en las edades más precoces de la 

muestra. Se encontró además una relación inversa entre las concentraciones de CT y los 

días de práctica de ejercicio físico moderado (Figura 66). 
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Figura 66. Concentraciones medias de CT según la práctica de ejercicio físico. 
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Son escasos los trabajos que han estudiado la relación entre actividad física y 

niveles de CT, habiendo mostrado resultados contradictorios191,192,472. Los estudios de 

seguimiento no han mostrado relación entre la actividad física y el perfil lipídico en 

niños473. A pesar de estos datos no se puede ignorar la relación entre CT y actividad 

física, quizás no exista una relación directa a tenor de los estudios consultados, pero no 

podemos descartar la existencia de una influencia indirecta, mediada por otros 

condicionantes como el cambio en el estilo de vida que lleva implícita la práctica de 

ejercicio físico de forma regular, así como la reducción de peso y sobre todo de perímetro 

de cintura. Cabe la pena destacar que nuestra muestra presentó altos niveles de actividad 

física en comparación con otros trabajos296,429,474, incluido la ENS de 2006194,349. Según 

los datos de la ENS´06, por debajo de los 15 años un 17,6% de los niños y un 22% de las 

mujeres no realiza ningún tipo de ejercicio físico349. Estos valores son superiores  a los 

hallados en el estudio Carmona (7,5% en niños y el 11% en niñas). 
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2. Estrategia individual: Establece unas recomendaciones de cribado de HPL 

individualizado, focalizada en individuos de alto riesgo: niños con Hª familiar de 

ECV precoz, o aquellos con niveles elevados de CT o LDL asociados o no a otros 

FRCV: 

a. Dieta y cambios en el estilo de vida: En estos casos se recomienda la dieta etapa 

II, que restringe las grasas saturadas por debajo del 7% del total calórico diario y 

el consumo de colesterol a < 200 mg/día471. Se promueve en estos grupos de 

riesgo el uso de leche desnatada entre los 12 meses y los 2 años. Se recomienda 

el consumo de fibra soluble y esteroles, que en algunos trabajos ha documentado 

una reducción de los niveles de CT y LDL entre un 5-10%, teniendo especial 

atención en aportar suplementos de vitaminas liposolubles y beta-caroteno, ya 

que los esteroles inhiben su absorción intestinal. En la HPL asociada a la 

obesidad y el SM (Tg elevados con HDL bajos) se recomienda principalmente 

disminuir y mantener el peso adecuado mediante dieta y ejercicio físico 

moderado regular277,278. 

b. Intervención farmacológica: Actualmente gracias a los ensayos clínicos 

concluidos hasta la fecha y el resultado de un reciente metaanálisis475, las 

estatinas se recomiendan como los hipolipemiantes de primera elección en niños 

≥ 8 años con LDL ≥190 mg/dl sin otros FRCV en los que hayan fracaso las 

medidas anteriores (dieta fase I, II y los cambios en el estilo de vida)278. También 

se recomiendan bajo estricto control y seguimiento en < 8 años con niveles de 

LDL ≥ 500 mg/dl como en los casos de hipercolesterolemia familiar 

homocigótica. También se recomienda iniciar tratamiento farmacológico con 

estatinas cuando el LDL > 160 mg/dl y coexisten otros FRCV (Hª familiar de 

ECV precoz ó ≥2 FRCV u obesidad o SM) sin que hayan sido efectivas las 
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medidas higiénico-dietéticas276, cuando coexisten DM y LDL ≥ 130 mg/dl así 

como en supervivientes de cáncer y en niños con enfermedad renal. Los niveles 

objetivo de LDL son cifras < 160 mg/dl ó < 130 incluso < 110 mg/dl si existe Hª 

familiar de ECV precoz sobre todo si además coexisten otros FRCV (obesidad, 

SM, diabetes…) 

 

VI.2.3.  Glucemia basal 

 Existen pocos trabajos de base poblacional que recojan los valores de glucemia en 

niños y adolescentes, aunque se han popularizado en los últimos años a raíz de la 

epidemia de obesidad infantil de la que estamos siendo testigos170,248,386.                               

En nuestro trabajo para la muestra global, el valor medio de glucemia basal fue de 

73,7 mg/dl, inferior a la de trabajos como el estudio Fuenlabrada (valor medio 91 mg/dl), 

y otros más recientes 170,248,377,386 (Figura 67).  

Figura 67. Glucemia basal. Comparación de estudios. 
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En el estudio Carmona los valores de glucemia capilar fueron superiores en los 

niños en todos los grupos de edad aunque solo fue significativo en el grupo de mayor 

edad (14-17 años). El grupo de 12-14 años presentó los valores más elevados. Estos datos 

concuerdan con los obtenidos con el estudio Cuatro Provincias y Fuenlabrada248. 

Algunos estudios como el realizado en la Comunidad de Madrid por López et 

al170, fueron realizados sobre población de niños obesos entre los 4-18 años, lo que podría 

justificar los valores de glucemia más elevados. Otros trabajos como el realizado por 

Torres et al en niños extremeños386, se centró en un grupo poblacional más joven que el 

del estudio Carmona, por lo que la comparación entre ambos estudios deberá 

interpretarse con cautela. 

 

VI.2.3.1. Prevalencia de Diabetes y Glucemia basal alterada 

  

En el estudio Carmona se encontraron 9 casos de diabetes (0,6%), usando criterios 

de glucemia basal. La mayor parte de la muestra presentó una glucemia basal normal 

(menor de 100 mg/dl) y un 7% una GBA. Por la naturaleza del estudio no se realizó un 

diagnóstico analítico diferencial entre DM tipo 1 y tipo 2.  

De los 9 casos diagnosticados como DM, 8 fueron niños, uno de ellos ya estaba 

diagnosticado y recibía tratamiento. Todos los casos fueron mayores de 10 años con una 

media de 13 años. En ningún caso se constató antecedentes familiares de ECV, aunque no 

se registró específicamente la presencia de DM en los familiares de 1er grado. En 
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ninguno de los casos se observó la presencia de FRCV asociados como HTA o HPL. 

Estos datos junto a que solo dos de los casos presentaron criterios de obesidad y otros 2 

de sobrepeso, podría hacer pensar que de los 9 casos diagnosticados de DM, 5 de ellos 

con un IMC normal, podrían corresponder a casos de DM tipo 1, lo que mostraría una 

prevalencia de DM tipo 1 del 0,3%, estos casos además eran sujetos más jóvenes. Los 

otros 4 casos restantes con alteración del IMC corresponderían a casos de DM tipo 2, lo 

que condicionaría una prevalencia del 0,26%. En la población obesa del estudio Carmona 

la prevalencia de DM tipo 2 fue del 1,5%. En los sujetos con sobrepeso fue del 0,5%. 

En España la prevalencia comunicada de DM tipo 1 en la comunidad de Castilla 

León entre los años 2003-04, es del 0,12%, oscilando entre 0,15 y 0,09%, con la máxima 

prevalencia observada entre los 10-14 años476. Fuera de nuestro país Rosenbauer en 

Alemania, ofrece cifras de prevalencia entre 1993-95 de 0,086% en menores de 20 

años477. 

Existen escasos trabajos nacionales que informen sobre la prevalencia de DM tipo 

2 en niños, centrándose  la mayoría en grupos especiales atendidos en clínicas 

endocrinológicas pediátricas. Yeste et al estudian a 145 niños obesos entre los 4-18 años, 

no encontrando casos de DM tipo 2385. López et at tampoco encuentran casos de DM tipo 

2 en 429 niños con obesidad en la misma franja de edad, aunque a diferencia de nuestro 

trabajo, comunican una prevalencia de SM del 18%170. El estudio Fuenlabrada tampoco 

comunicó casos con glucemias por encima de 120 mg/dl. Tresaco et al tampoco 

comunican casos de DM en una muestra de niños obesos entre los 4-16 años387. Por la 

naturaleza del diseño del estudio Carmona, no se realizaron determinaciones en días 

sucesivos para corroborar el diagnóstico de DM, aunque si se realizaron comprobaciones 

en el mismo día mediante 3 tomas de muestra de glucemia capilar. 
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Trabajos internacionales de base poblacional han comunicado prevalencias de DM 

inferiores a las nuestras, usando el criterio de glucemia basal ≥ 126 mg/dl. En el registro 

NHANES III fue del 0,14% (en adolescentes entre los 12-19 años)369. El estudio en 

busca de Diabetes en jóvenes (SEARCH for Diabetes in Youth Study), comunicó una 

prevalencia del 0,018% entre los 10-19 años376. Más recientemente Baranowski et al, 

comunicaron una prevalencia del 0,4% en niños de 13 años377.  

Otros trabajos estadounidenses se han centrado en grupos especiales. Sinha et al, 

comunican una prevalencia de DM del 4% en 167 obesos entre los 4-18 años380. Los 

estudios realizados en minorías étnicas, como los indios Pima e indígenas canadienses, 

muestran prevalencias muy elevadas de DM tipo 2, entre el 5-3,6%367,367,368,375. 

En Europa disponemos de escasos estudios poblacionales que vierten unas 

prevalencias de DM tipo 2 del 0,038% en UK y del 0,025% en Austria378,379. Otros 

trabajos europeos se han centrado en población con obesidad. Wabitsch et al estudian a 

niños con obesidad en Alemania entre los 9-20 años comunicando un 1,5% de casos con 

DM tipo 2 382. Otro estudio Alemán en niños obesos entre los 7-18 años comunicó una 

prevalencia de DM tipo 2 del 5,9%, no estando restringida a grupos minoritarios, como 

han referido estudios americanos383. En Italia Inviti et al, comunican una prevalencia de 

DM tipo 2 del 0,14% en 710 niños obesos de 6-18 años, observándose una alta 

prevalencia de HTA y dislipemia en estos niños381. 

La presencia de GBA, también ha sido estudiada tanto a nivel nacional como 

internacional, comparado con el 7% encontrado en nuestro trabajo, otros a nivel nacional 

han registrado prevalencias superiores, como las comunicadas en el estudio Cuatro 

Provincias en las provincias de Cádiz (21%), Murcia (11,7%) y Orense (8,9%). En este 

estudio solo la Comunidad Autónoma de Madrid presentó una Prevalencia de GBA 
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menor a la del estudio Carmona, mostrando un 3,7%248. Otros trabajos centrados en 

población infantil obesa no han  comunicado prevalencias de GBA, habiéndose centrado 

en la presencia de SM e intolerancia oral a la glucosa. López et al en Madrid comunican 

un 4,6% de casos con GBA y un 2,4% de niños obesos con IOG, la tasa de SM fue 

superior en minorías como los hispanos (32%) en comparación con los caucásicos 

(16%)170. A su vez aquellos niños con SM presentaban glucemias basales más 

elevadas170. En el estudio de Yeste et al, la prevalencia de IOG fue del 19,2%, 

relacionándose ésta con el incremento del IMC. A su vez la mayor prevalencia de IOG se 

observó en la edad puberal y postpuberal, aunque se encontró una prevalencia del 7% en 

niños prepúberes385. Tresaco et al comunican un 7,4% de IOG387. 

A nivel Internacional las prevalencias de IOG son variables entre el 21-25% del 

estudio de Sinha et al380, al 1,76% encontrado en el NHANES III369. En Europa los 

estudios más importantes son los realizados en Alemania por Wabitsch et al, que 

comunican un 2,1% de IOG y un 3,7% de GBA382. El trabajo realizado en Italia por Inviti 

et al, recoge un 4,5% de casos con IOG381. El IMC y la historia familiar de DM 2 fueron 

los principales determinantes de los trastornos del metabolismo de la glucosa379. Otro 

estudio reciente realizado en Alemania, comunica hasta hoy, la prevalencia de IOG más 

elevada en Europa con un 36,3% en niños obesos de 7-18 años383. 

En las figuras 68 y 69 se resumen los datos previamente comentados sobre la 

prevalencia de trastornos del metabolismo de la glucosa basal, tanto prediabetes que 

incluyen la GBA y la IOG (Tabla 68), así como la prevalencia de DM tipo 2 (Figura 69). 

Se recogen tanto los estudios de base comunitaria-poblacional, como aquellos realizados 

sobre población de riesgo, principalmente sujetos con obesidad que eran atendidos en 

unidades de endocrinología pediátrica: 
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Figura 68. Prevalencias de prediabetes. Estudios nacionales e internacionales. 
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Figura 68. Prevalencias de DM tipo 2 (‰). Comparación de estudios. 
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VI.2.3.2. Determinantes de DM y Glucemia basal alterada 

La DM tipo 2 es actualmente la forma más frecuente de diabetes en adolescentes 

en América, Europa. Japón y Australia310. Actualmente la DM tipo 2 es responsable de 

una quinta parte de los nuevos casos  diagnosticados de diabetes durante la pubertad. La 

obesidad se asocia a un inicio más temprano de DM380. 

 Aunque no se recomienda un cribado universal, la Asociación Americana de 

Pediatría y de Diabetes recomienda que todos los jóvenes con sobrepeso y con al menos 

otros 2 FRCV, deben ser cribados para el despistaje de DM de forma inicial a los 10 años 

o bien al inicio de la pubertad y con posterioridad cada 2 años478. Se recomienda usar de 

forma inicial una glucemia en ayunas para después confirmar los casos dudosos con un 

test de sobrecarga oral de glucosa. Los métodos para medir la resistencia insulínica 

(HOMA) no son siempre reproducibles a estas edades y actualmente no se recomiendan 

para el cribado en población normal. Además de la presencia de obesidad, la historia 

familiar de DM 2, así como la pertenencia a grupos étnicos minoritarios (hispanos, 

negros, indígenas) son otros de los factores predisponentes para la aparición de DM en la 

edad pediátrica370,371,384,388.  

En nuestro trabajo el análisis univariado mostró una mayor prevalencia de DM y 

GBA en varones adolescentes. Además los individuos con DM o GBA presentaban 

mayores valores de perímetro de cintura e IMC. También se observó una mayor 

prevalencia de obesidad central en los afectados por trastornos del metabolismo de la 

glucosa. A su vez los niños con DM presentaban cifras de TAS más elevadas, aunque sin 

evidenciarse una mayor prevalencia de HTA.  
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Estos datos concuerdan con los hallazgos  del estudio de niños extremeños386 y 

con el realizado por López et al en niños obesos170. Además en el estudio Cuatro 

Provincias la glucemia se relacionó con el peso y el IMC, aunque con coeficientes de 

correlación discretos248. En nuestro trabajo las correlaciones también fueron discretas, 

siendo significativas para la TAS (r= 0,15), el peso (r= 0,17), el IMC (r= 0,102) y el 

perímetro de cintura (r= 0,156).  

En nuestro trabajo los obesos presentaban 3 veces más probabilidad de tener DM 

que los no obesos, mostrando tendencia en el análisis univariado: 0,5% vs 1,5%, OR 3 

p=0.1. La OR en el análisis univariado para la presencia de GBA fue 2,5 (IC 95% 1,2-5,4 

p= 0,009) a favor de los obesos respecto a los no obesos. A pesar de todo, en el análisis 

multivariado realizado para el estudio de los factores predictores de GBA, la presencia de 

obesidad (según criterios nacionales) resultó ser una variable predictora, con una OR de 

6,5, junto al perímetro de cintura con una OR de 1,1 (IC 95%: 1,01-1,1 con p= 0,011). 

Cuando al modelo multivariado se añadía el grupo de edad, la variable perímetro de 

cintura perdió sus cualidades de FR independiente, mientras que la obesidad mantuvo su 

carácter de FR con una atenuación de su OR hasta 6 (IC 95%: 1,3-27 p= 0,02) y se 

incorporó como FR para la presencia de GBA la pertenencia a los grupos de edad más 

avanzados, aunque con una OR más discreta (Tablas 123a y 123b). Estos datos confirman 

los hallazgos comunicados por estudios previos369,371,375,378,383,384,388. 

En lo referente a los hábitos de vida y la nutrición en el estudio Carmona, 

encontramos que los niños con DM  consumían un desayuno poco saludable con un alto 

consumo de aperitivos. Estos datos solo han sido corroborados por el estudio Cuatro 

Provincias, que aunque se realizó en una muestra de niños con menor edad que la 

muestra del estudio Carmona, demostró una relación entre los trastornos metabólicos (la 
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hiperglucemia y la resistencia insulínica) y la alimentación inapropiada, en la que 

predominan las grasas saturadas en detrimento de los hidratos de carbono248. A pesar de 

la falta de datos confirmatorios, algunos autores han propuesto que los hábitos de vida 

sedentarios así como la alta ingesta calórica muy ligados al desarrollo de obesidad, 

podrían también influir en la aparición de DM en niños independientemente del 

componente hereditario375,383. Este fenómeno se ve reforzado por el hecho que el rápido 

incremento en los casos de DM tipo 2, no pueden haberse debido únicamente a 

condicionantes genéticos, sino que podría afirmarse que los condicionantes ambientales 

son los que principalmente han configurado el panel de prevalencia del que actualmente 

somos testigos370,378.  

Está confirmada la mejoría del perfil de resistencia insulínica mediante la 

actividad física, así como la mejoría de otros componentes del SM, como la HTA y el 

perfil lipoproteíco tanto en adultos como en niños439,473,479,480. Sin embargo hasta la fecha 

ningún estudio ha demostrado que la práctica de ejercicio físico prevenga la aparición de 

DM en niños, aunque si mejora el control glucémico. En el estudio Carmona la práctica 

de ejercicio físico no modificó la presencia de trastornos del metabolismo de la glucosa, 

aunque de forma indirecta si influyó en la presencia de obesidad, por lo que este FR 

podría comportarse como un factor de confusión. 

Otros trabajos han relacionado la aparición de DM en la infancia con el retraso del 

crecimiento intrauterino, el cual originaría un infradesarrollo de las células beta 

pancreáticas y un incremento de la masa grasa, con un  consiguiente defecto en la 

producción de insulina y resistencia a su acción periférica178. Este hecho no pudo ser 

corroborado en nuestro trabajo ya que no se recopiló el peso al nacer y ni la existencia de 

retraso en el crecimiento intrauterino. 
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Es evidente que los casos de DM tipo 2 no solo se pueden observar en grupos 

minoritarios, como inicialmente se evidenció en Estados Unidos367,369. En el estudio 

Carmona, todos los niños eran caucásicos y no pertenecían a minorías étnicas. Es 

previsible que si la epidemia de obesidad se incrementa y la emigración continúa la 

tendencia de años previos, comencemos a observar un número creciente de casos de DM 

tipo 2 en detrimento de los casos de DM tipo 1. Así en 1994 en Estado Unidos solo un 

16% de los nuevos casos de DM en la infancia y adolescencia eran de tipo 2310, mientras 

que en 1999 estos casos contaban entre el 8-45% de los nuevos casos diagnosticados375.  

En muchas ocasiones la resistencia insulínica precede la aparición de DM. En 

nuestro trabajo no hemos medido de forma directa la resistencia insulínica, aunque la 

mayor presencia de obesidad abdominal en niños con GBA y DM, puedan reflejar algún 

grado de resistencia insulínica164,171,311. Como hemos demostrado el IMC y la obesidad 

abdominal, medida por el perímetro de cintura, se correlacionan con la glucosa, siendo 

ambos la traducción clínica más habitual de la resistencia insulínica248,293,386. El concepto 

de que la resistencia insulínica es un factor de riesgo cardiovascular es evidente y su 

presencia a edades precoces podría resultar un marcador de mortalidad coronaria futura. 

Algún trabajo ha encontrado relación  entre la resistencia insulínica, el perfil metabólico y 

alteración en las concentraciones de adiponectinas386. En nuestro trabajo los sujetos con 

GBA y DM realizaban menor ejercicio físico que aquellos con glucemia basal en rango 

normal, aunque esta relación no alcanzó la significación estadística (Tabla 117). 

Observamos además que los datos subrogados de resistencia insulínica eran más 

evidentes en individuos en edad puberal, fenómeno que también ha sido evidenciado en 

otros trabajos385.  
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De cualquier forma es conocido que durante el desarrollo de la pubertad se 

produce un aumento fisiológico en los parámetros bioquímicos y clínicos de 

insulinorresistencia, con un descenso del 30% en la sensibilidad a la insulina y un 

incremento proporcional en la secreción de insulina159,171.  

Parece, a tenor de los datos obtenidos del estudio Carmona, que la prevención de 

la DM y la prediabetes, pasa necesariamente por un control estricto de la obesidad 

infantil, así como la instauración de programas de screening de DM y GBA en grupos que 

padezcan obesidad asociada a algún otro FR,  que permitan un diagnóstico precoz y una 

derivación a centros especializados en el manejo de la diabetes infantil y juvenil389. 

 

VI.2.4.  Tabaquismo 

 En nuestra muestra encontramos un escaso consumo de tabaco, casi un 96% de los 

niños y un 92% de las niñas refería no fumar. Las niñas resultaron ser más fumadoras que 

los niños (8% vs 4,3%), alcanzando esta relación la significación estadística (Tabla 97). 

Para la muestra global se encontró un 6,3% de fumadores. Sin embargo al evaluar el tipo 

de consumo, el tabaquismo duro (más de 10 cigarrillos/día) fue más frecuente en los 

niños aunque sin llegar a la significación estadística. En nuestra muestra la mayor 

prevalencia de tabaquismo se observó entre los 15-17 años, con un 17,4% de varones y un 

23% de mujeres que declararon ser fumadores. No se encontraron diferencias de consumo 

por sexos en los tres grupos de edad analizados.   

Encontramos una clara asociación entre consumo de alcohol y tabaquismo. De 

modo que los más fumadores resultaban ser además los que más bebidas alcohólicas 

consumían (Figuras 69, 70 y 71). 
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Figura 69. Consumo de bebidas alcohólicas en no fumadores. 

 

Figura 70. Consumo de bebidas alcohólicas en fumadores ligeros 
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Figura 70. Consumo de bebidas alcohólicas en fumadores pesados 

 

 

 

 

 

 

 

  

Respecto a otros estudios el consumo de tabaco en la muestra de Carmona fue 

menor. En la ENS 2006, para la muestra de 16-24 años el 26,9% de sujetos refería ser 

fumador349, frente al 6,3% de nuestra muestra. Es cierto que recogen una población de 

mayor edad, y que solo se solapan dos años respecto a nuestra muestra, lo que explicaría 

las diferencias. Sin embargo coinciden con nosotros en observar idénticos datos 

cualitativos: mayor prevalencia de tabaquismo entre el sexo femenino, pero con un mayor 

número de fumadores más intensos entre los varones.  

Según la ENS 2006 la edad de inicio al tabaquismo se sitúa en los 15,58 años, con 

algo más precocidad en el sexo femenino349. En nuestra muestra encontramos fumadores 

por debajo de los 15 años, con una prevalencia de tabaquismo del 1,5% en niños y un 3% 
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en niñas entre los 12-14 años (el caso de tabaquismo más precoz fue detectado a los 13 

años), aunque las mayores prevalencias se encontraron entre los 15-17 años.  

 La ENS de 2003, realizada en el mismo periodo temporal que nuestro trabajo, 

también muestra una prevalencia mucho más alta que la del estudio Carmona, aunque 

mostrando un predomino en varones (34,8% en varones y un 31,1% en mujeres). En este 

sentido los datos de nuestra muestra se asemejan más a los datos más actuales publicados 

en la ENS de 2006. 

 En otros trabajos que han recogido una franja etaria más superponible a la del 

estudio Carmona, las diferencias son también evidentes. En el estudio Brigantium el 

porcentaje de fumadores a los 15 años llegaba al 30% con un aumento de  la prevalencia a 

partir de los 15 años. En las niñas el porcentaje de fumadores era menor453. En el estudio 

Fuenlabrada, se encuentra un 30% de fumadores en un grupo de 1274 sujetos entre los 

10-17 años, con un mayor porcentaje de varones fumadores (33% en niños vs 27% en 

niñas)260. En este trabajo se encontraron fumadores por debajo de los 12 años, incluso en 

el grupo de 10 años (9% en niños y 2% en niñas).  

 Estas diferencias que hemos evidenciado respecto a estos estudios, pueden deberse 

a la diferencia temporal entre trabajos. El estudio Brigantium fue publicado en 1993 y el 

Fuenlabrada en 1989, por lo que no representan las tendencias actuales, aunque son los 

únicos que se estudian el consumo de tabaco en la población menor de 16 años. Por otro 

lado estos trabajos recogieron el consumo mediante encuesta anónima sin la interferencia 

paterna, mientras que en nuestro trabajo, la recogida de datos no fue anónima y en 

menores de 13 años fue realizada en presencia de los padres, hecho que puede justificar la 

ausencia de fumadores autodeclarados en la muestra por debajo de esta edad. Este hecho 
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podría justificar una menor prevalencia comunicada de tabaquismo en nuestra población, 

por lo que los datos deben ser manejados con cautela. 

 De cualquier forma otros trabajos han demostrado una tendencia decreciente en la 

tasa de fumadores en la edad escolar entre 1987 y 1996, pasando de un 31% a un 15,5%, 

mostrando una clara reducción de varones fumadores481, lo que vendría a corroborar los 

datos de nuestro trabajo. 

 De todos los estudios consultados, el Health Behaviour in School Aged 

Children (HBSC) llevado a cabo en 32 países entre ellos España y realizado en el año 

2002, es el más comparable con el estudio Carmona. En España, recogió datos de 1352 

niños entre los 11-18 años482. Para la muestra total se encontró un 14,5% de fumadores 

diarios. Por grupos de edad los datos de este trabajo ofrecieron prevalencias de 

tabaquismo superiores a los de la tesis en el grupo de edad entre los 13-14 años, aunque 

fue muy parecido en el grupo de edad de 16-17 años. Estos datos permiten validar los 

datos del estudio Carmona (Figura 71).  

Los datos nacionales del HBSC realizado en 1990, muestra prevalencias mucho 

más bajas que las del estudio Carmona (Figura 71). 
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Figura 71. Prevalencia tabaquismo. HBSC 1990, 2002 y Estudio Carmona 
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El perfil del niño o adolescente fumador de tabaco responde en mayor o menor 

medida a unos patrones de actitud, comportamiento o entorno predeterminados entre los 

que se encuentran:  

• Pocas habilidades sociales 

• Carencia de estrategias para afrontar problemas 

• Falta de capacidad para la toma de decisiones 

• Aburrimiento 

• Inclinación hacia conductas problema 

• Baja autoestima 
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• Rendimiento académico por debajo de la media 

•  Entorno de fumadores, bien sea en su grupo de padres o por sus familiares 

más directos, en los que el grado de permisividad, tolerancia y aceptación 

es alto.  

Es por ello que necesitamos adoptar medidas preventivas para evitar el inicio del 

consumo. 

 

VI.3.      Limitaciones 

 

 Aunque se han ido comentado las limitaciones del estudio Carmona en otros 

apartados de  la discusión, hemos considerado recogerlas en un apartado independiente. 

 La mayoría de las limitaciones del trabajo presentado se derivan del propio diseño 

del estudio. Los estudios de tipo transversal nos sirven para conocer; en nuestro caso, la 

prevalencia de los diferentes FRCV en una determinada muestra. Intentar obtener o 

pretender establecer criterios de causalidad mediante este tipo de estudios es arriesgado, 

ya que tanto la exposición como la presencia de la enfermedad se miden en el mismo 

espacio temporal, siendo necesario estudios longitudinales para establecer relaciones 

causales. De cualquier manera los estudios transversales permiten realizar asociaciones 

no causales entre la existencia de un determinado FR y una enfermedad, que es lo que se 

ha pretendido en nuestro trabajo. 
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 Por otro lado la comparación con estudios y registros previos resulta dificultosa y 

en muchas ocasiones difícil de interpretar por varios motivos: 

1. La metodología: Pueden variar tanto la técnica de muestro, como los métodos de 

medición de las variables, que son los que principalmente condicionan muchas de 

las diferencias obtenidas por los distintos trabajos que hemos consultado. Hemos 

intentado normalizar la medición de las variables analíticas según las guías de 

práctica clínica publicadas para la población infantil. Merece la pena centrarse en 

el análisis del CT con muestras obtenidas mediante punción capilar y medición con 

técnica de “química seca”. Este método ha sido ampliamente validado en otros 

trabajos y es el preferido por su simplicidad y reproducibilidad, para campañas de 

detección masiva de HPL a nivel comunitario y poblacional tanto en niños como 

en adultos224,291, habiendo mostrando una aceptable concordancia con los valores 

obtenidos mediante venopunción y posterior análisis en laboratorio central276,277. A 

pesar de este hecho algunos autores han puntualizado que la obtención de muestra 

capilar sería sensible a la dilución de la muestra con líquido extracelular del punto 

de punción y por tanto podría infraestimar los valores reales. 

2. Población se estudio: En general son pocos los estudios que se centran en la 

misma franja etaria, mostrando resultados que son difícilmente comparables. 

3. Cronología: Las tendencias en la aparición de FRCV en la población infantil y 

juvenil, han experimentado grandes cambios en las últimas dos décadas, sobre todo 

la referente a la obesidad infantil. Este fenómeno que se ha puesto de manifiesto 

incluso en países subdesarrollados, se ha visto reflejado en las distintas 

prevalencias de los FRCV comunicadas por los distintos trabajos publicados, 

incluso dentro de una misma zona geográfica. Salvando estas limitaciones 

cronológicas, el estudio de las tendencias solo tienen sentido cuando a partir de un 
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estudio transversal se realizan seguimientos y nuevos cortes de prevalencia sobre la 

misma población de estudio, permitiendo además el estudio del fenómeno de 

tracking o persistencia. 

4. Definición de los FRCV: Como se ha comentado en los correspondientes 

epígrafes dirigidos a los distintos FRCV, no existe consenso entre las distintas 

sociedades pediátricas a la hora de definir los FRCV: HTA, la HPL, GBA; siendo 

mucho más evidente las diferentes definiciones de obesidad y sobrepeso en la 

etapa pediátrica (criterios por IMC nacionales o internacionales, pliegues 

subcutáneos, peso relativo, etc…). Estos obstáculos también dificultan cualquier 

intento de comparación entre trabajos que recurran a definiciones dispares. Sale 

fuera de los objetivos de este trabajo universalizar la definición de los distintos 

FRCV, principalmente en los puntos de corte usados para diferenciar lo normal de 

lo patológico. Aún así hemos intentado usar aquellas definiciones más 

ampliamente aceptadas, recurriendo incluso a realizar distintos análisis en función 

de la definición usada, para permitir la comparación entre trabajos. 

Haciendo referencia al párrafo anterior es importante señalar, que exceptuando la 

definición de obesidad, que solo requiere una medición única del IMC, el resto de 

variables, requieren según los consensos internacionales la repetición de las medidas en 

días distintos. Es el caso de los criterios para definir HTA, HPL, DM y GBA. Al tratarse 

de un estudio transversal, solo realizamos una medición que se repitió de manera 

confirmatoria en el mismo día en los casos patológicos. Por este hecho, las prevalencias 

que hemos comunicado para la HTA, HPL, DM y GBA podrían no ser correctas, aunque 

otros trabajos de corte transversal también han seguido nuestro protocolo (medición 

única) sin que con ello se infraestime de forma exagerada la prevalencia real. Este 

fenómeno se hace especialmente patente en el caso de los casos inicialmente etiquetados 
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como HTA, y en los que la conocida HTA de bata blanca pueda sobreestimar la 

prevalencia real de HTA.  

 El hecho de repetir las mediciones patológicas en el mismo día con un lapso de 

tiempo entre ellas, ofrece validez a nuestros resultados, a sabiendas de la nula variabilidad 

interobservador de nuestro estudio (sólo usamos una persona para la toma de medidas) y 

la modesta variabilidad intraobservador (3%). 

Queremos incidir en la muy segura infraestimación de la prevalencia real de SM en 

la infancia y adolescencia en nuestro trabajo, principalmente derivado de la ausencia en 

nuestra muestra de un perfil lipoproteíco completo que incluyese triglicéridos y colesterol 

HDL. 

Referente a los aspectos nutricionales y hábitos de vida, recurrimos a un formulario 

previamente validado para población adulta e infantil. La simplicidad del PCR-200 usado 

en nuestra muestra, permitió obtener un gran porcentaje de encuestas válidas, que ha sido 

el caballo de batalla de otros registros. Recurrir al recuerdo semanal (registro dietético) 

ofrece ventajas por ser el método de elección para validar otros cuestionarios. Además es 

el método que más minimiza los posibles errores de recopilación, sin embrago presenta la 

desventaja de requerir gran colaboración por parte de los sujetos entrevistados. Una 

importante limitación del trabajo presentado, es la presencia de los padres durante la 

entrevista a los menores de trece años. Este hecho podría explicar el escaso consumo de 

tabaco y bebidas alcohólica autodeclarados en nuestra muestra por debajo de los 13 años 

en relación a otros trabajos. A todo ello hay que añadir que no disponemos en la 

actualidad de un método que evalúe el consumo de alimentos en los niños de forma 

totalmente objetiva, no existiendo un cuestionario especialmente diseñado para esta 

población. Por ello la estimación cuantitativa y cualitativa de la dieta a estas edades puede 
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estar sujeta a errores. Por otro lado no podemos olvidarnos del sesgo de información del 

entrevistado, al intentar acomodar sus respuestas al patrón alimenticio más saludable. Por 

último como cualquier método recordatorio, estas encuestas están sujetas al error 

memorístico, en este sentido los métodos de registro dietético, que no se basan en la 

capacidad del sujeto para inferir al presente la frecuencia de consumo del pasado, tienen 

una ventaja a considerar.  

Es de mencionar que no se recogiesen en el cuestionario actividades sedentarias 

como las “horas de pantalla”: TV, videojuegos, ordenador que se han relacionado con 

mayores tasas de obesidad infantil. 

Por último el análisis de las tendencias en la prevalencia de los distintos FRCV, 

sólo puede hacerse asumiendo las limitaciones metodológicas inherentes a estas 

comparaciones seculares, sobre todo entre distintos estudios, ya que son comparaciones 

realizadas en distintos periodos temporales y sobre muestras de distinto origen. 
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VI.4.      Estudios y Programas de intervención futuros 

 

 Entre uno de los objetivos secundarios, al diseñar el estudio Carmona, se pensó en 

que sirviese como punto de partida para el conocimiento de la situación epidemiológica 

acerca de los FRCV de una muestra infantil. Los trabajos transversales como el que 

presentamos deben servir como screening. En nuestro caso todos los niños y adolescentes 

que presentaron alguna medición patológica: obesidad, sobrepeso, criterios de HTA, 

HPL, DM o GBA; recibieron el consejo de recibir atención facultativa, para validar los 

resultados obtenidos, así como iniciar medidas de intervención individualizadas. 

 Pero quizás el mayor beneficio obtenido con la realización del estudio Carmona, 

sea la de permitir tener una fotografía epidemiológica de un momento determinado, que 

fomente la realización de programas de intervención más generales, para evitar la 

aparición de ECV en los niños que revisamos en este primer corte transversal. La 

realización de estudios de seguimiento, así como la puesta en marcha de medidas de 

intervención son fundamentales para complementar los resultados obtenidos por este 

estudio preliminar. 

 Como en nuestro estudio la presencia de obesidad y sobrepeso fueron las más 

notables e influyeron sobre la prevalencia del resto de FR, las medidas preventivas en 

general pasan por centralizarse en la prevención de la obesidad infantil.  

 Una vez establecida, la obesidad tiende a autoperpetuarse, siendo resistente al 

tratamiento. Aunque la obesidad es un trastorno multifactorial dos factores son los que 
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principalmente se han asociado a la misma: la ingesta excesiva de energía junto a un nivel 

elevado de  sedentarismo.  

La infancia y la adolescencia son periodos críticos del desarrollo donde se 

establecen muchos de los modelos de comportamiento que se mantendrán durante la vida 

adulta, sobre todo en lo referente a los hábitos alimenticios y los patrones de actividad 

física. Es por ello que la prevención juega un papel crucial. Las medidas preventivas 

deben centrase en aquellos niños con mayor riesgo de desarrollar obesidad, aunque 

abarcando la población general401. Según la estrategia NAOS, el abordaje debe ser 

multidisplinar, con intervenciones desde distintos ámbitos296.  

En general los objetivos de la prevención en trabajos futuros se resumen en: 

1. Sobre la población general: evitar que los niños con adecuado peso (IMC< 

P85) pasen a tener sobrepeso u obesidad. 

2. Prevención primaria: En aquellos niños con factores de riesgo para 

desarrollar sobrepeso y obesidad, evitando que aumenten  sus valores de 

IMC por encima del P95. 

3. Prevención secundaria: En aquellos niños con obesidad establecida, 

intentar minimizar las complicaciones asociadas y tratar el exceso de peso 

mediante medidas terapéuticas escalonadas mediante un abordaje 

multidisplinar y bajo estricto control médico. 

Las recomendaciones preventivas en la edad pediátrica y en adolescentes deben 

establecerse o dirigirse hacia distintos ámbitos483: 

1. Embarazo: normalizar el IMC de la madre previo al embarazo, evitar el 

tabaco, ya que este se asocia retraso del crecimiento intrauterino y obesidad 
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futura178. Si aparece diabetes gestacional realizar un estricto control glucémico 

durante todo el embarazo. 

2. Postparto y la infancia: Fomentar la lactancia materna (mínimo de 3 meses). 

Posponer la introducción de alimentación complementaria hacia el 4º-6º mes.  

3. Familia: Intentar mantener unos horarios fijos para las distintas comidas, 

evitando las comidas fuera del hogar. Desayuno obligado que incluya 

productos saludables como frutas, cereales y lácteos. Evitar ver la TV durante 

la comida, restringiendo las horas diarias destinadas a videojuegos y TV. 

Promover el ejercicio físico en familia. Promover unos hábitos alimenticios 

adecuados con bajo consumo de grasas saturadas y las bebidas azucaradas, 

siguiendo las recomendaciones de la pirámide nutricional360,484. En la base de 

la misma se sitúan aquellos alimentos que deben ocupar la mayor parte de la 

ingesta diaria (4-6 raciones al día). Entre ellos se encuentran los cereales, las 

pastas y el pan. En el segundo nivel de la pirámide se encuentran las frutas (≥3 

raciones/día) y las verduras (≥2 raciones/día). En una zona intermedia se 

encuentran las legumbres (2-3 veces/semana), los lácteos (3-4 raciones/día), 

que partir de los 8 años pueden ser desnatados, y el aceite de oliva, para el cual 

se aconseja el uso moderado para preparación de alimentos y aderezo. En este 

mismo nivel se sitúan el consumo de carnes principalmente magras, el pescado 

y los huevos de los que se recomienda un consumo moderado (2-3 

veces/semana). En el nivel superior se sitúan aquellos alimentos de los que se 

aconsejan un consumo muy moderado  como son las carnes grasas y los 

productos de consumo ocasional como los dulces, bollería industrial, bebidas 

azucaradas y snacks. 
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4. Escuelas: Se deben evitar la venta de snacks en máquinas expendedoras. 

Promover el ejercicio físico y las actividades extraescolares, se recomienda un 

mínimo de 30-45 minutos de ejercicio vigoroso al menos 3 veces por semana. 

Se deberían impartir clases dedicadas a aspectos nutricionales y estilos de vida 

saludables. Promover el traslado al colegio caminando. 

5. Comunidad: Evitar los ascensores, promoviendo subir las escaleras 

6. Sanitarios: Incidir en los aspectos genéticos de la obesidad. Medir el IMC y el 

perímetro de la cintura en los controles del niño sano como método de cribado. 

Considerar a la obesidad como una enfermedad crónica, promoviendo su 

reconocimiento para iniciar medidas preventivas y de tratamiento. 

7. Industria: Promover la parición de información nutricional completa en el 

etiquetado de alimentos, especialmente los dirigidos a niños y adolescentes. 

Creación de video-juegos que fomenten la práctica de deportes. Creación de 

anuncios en los medios, protagonizados por ídolos infantiles y deportistas que 

enfaticen los hábitos de vida saludables. 

8. Gubernamental: Limitar los contenidos en grasas saturadas de los alimentos. 

Promoción de Programas de Salud en el que se insista en una dieta saludable. 

Incentivar a las industrias para el desarrollo de alimentos con una adecuada 

composición según las recomendaciones propuestas por las sociedades 

pediátricas401,485. 

La realización de campañas de Salud mediante medios de comunicación y en 

los colegios son propuestas adecuadas como punto de partida, siendo su objetivo principal 

la promoción de ideas básicas con un mensaje directo y claro, principalmente dirigidos a 

la promoción de una dieta saludable y del ejercicio físico485: 
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1. Alimentación Saludable: Como mencionamos anteriormente deben ir 

dirigidas a los distintos periodos críticos del desarrollo ponderal:  

• Lactancia 

•  Preescolar/Escolar: Entre los 3-6 años existe un riesgo de anarquía en el 

horario de la ingesta así como la elección de alimentos. Evitar los hábitos 

erróneos así como el rechazo de alimentos saludables. A estas edades hay 

que insistir en el consumo de lácteos sin llegar a sustituir a las frutas. Evitar 

las golosinas, dulces y bollos. Fomentar el juego al aire libre y limitar las 

horas de televisión y otras actividades sedentarias (menos de 2 horas al día). 

Entre los 7-12 años se debe seguir fomentando los patrones adquiridos en la 

anterior etapa, reforzando y evitando que estos se pierdan. Regular el acceso 

a máquinas expendedoras de comidas rápidas, snacks, bebidas y refrescos 

azúcarados296.  

• Adolescencia: Este es un periodo de difícil manejo, ya que los patrones de 

conducta se encuentran en pleno desarrollo, si no están ya establecidos, 

siendo difícil su modificación. Además de fomentar los aspectos ya 

comentados en este periodo se debe incidir en el perjuicio de las bebidas 

alcohólicas y el consumo de tabaco. 

2. Actividad física: Además de fomentar la actividad física espontánea en 

forma de juegos, paseos o traslado al colegio, se debe insistir en el ejercicio físico 

entendido como actividad planeada, intensa y repetitiva, evitando las actividades 

sedentarias. Los determinantes del gasto energético total son el gasto energético basal en 

reposo y la termogénesis inducida por la dieta, el ejercicio y los periodos de crecimiento. 
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El ejercicio físico regular incrementa la masa muscular y con ello el consumo metabólico 

basal consiguiendo además una disminución de la masa adiposa visceral. 

El tratamiento de la obesidad infantil tiene como objetivo principal alcanzar el 

peso ideal para la talla, sexo y edad, manteniendo la ingesta de nutrientes esenciales sin 

interferir el normal desarrollo ponderal486. Conseguir este objetivo cuando ya está 

establecida la obesidad puede ser bastante dificultoso. Conseguir una motivación 

adecuada tanto en el niño como en el ámbito familiar, asegura una adherencia y supone el 

pilar fundamental para iniciar y mantener las medidas terapéuticas a estas edades. Como 

mencionamos en el párrafo anterior al hablar de prevención, dos son los pilares sobre los 

se sustenta el tratamiento de la obesidad: el tratamiento dietético y la actividad física 

incluidos ambos dentro de los cambios en el estilo de vida. 

Cuando se planea un tratamiento dietético en el niño obeso, se deben ajustar de 

forma individual según las necesidades y el estado de crecimiento. En general se deben 

mantener las mismas medidas indicadas previamente insistiendo en la corrección de 

hábitos individuales y familiares, como evitar el desayuno o sustituirlo por alimentos de 

escaso poder nutritivo poco saciantes con un alto contenido energético y en ácidos grasos 

tipo trans. Un desayuno saludable debe aportar un 25% de la ingesta energético total, 

debe contener lácteos preferentemente desnatados a partir de los 8 años, cereales y alguna 

pieza de fruta. El restante aporte calórico debería repartirse en otras 3 comidas: un 30-

35% de las calorías durante el almuerzo, un 15% en la merienda y un 20-25% en la 

cena403. En general el reparto de nutrientes debe seguir las recomendaciones  propuestas 

por el comité de nutrición en pediatría con un 10-15% del volumen calórico total para las 

proteínas, un 30-40% para los lípidos (con menos del 10% de grasas saturadas) y un 50-

55% para los hidratos de carbono353,403.  
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Cuando estas medidas iniciales no son efectivas para reducir el peso o mantenerlo,  

se debe recurrir a dietas hipocalóricas moderadas sobre todo a partir de los 6-7años. Este 

tipo de dietas no deben rebajar más de un 20% el aporte calórico total. Las dietas 

hipocalóricas moderadas deben reservarse para obesidades de grado moderado, 

calculándose el número de calorías de forma individual para evitar interferir el 

crecimiento en talla, de manera que incida solo sobre el peso. No deben prolongarse en el 

tiempo más de 2-3 meses para una vez conseguido el peso o IMC objetivo, volver a una 

dieta isocalórica.  

Cuando la obesidad pasa a ser severa o muy severa se debe recurrir a dietas 

hipocalóricas estrictas que requieren un exhaustivo control por especialistas en 

endocrinología y nutrición pediátrica. Con este tipo de dietas que reducen el total de 

energía en un 30%, se produce una disminución de la masa grasa pero también la magra, 

por lo que deben acompañarse de un programa de ejercicio físico  que evite una 

disminución excesiva de la masa magra. Debido a la falta de experiencia en el uso de este 

tipo de dietas en la edad pediátrica, se aconseja un uso restrictivo y controlado por 

especialistas. 

La utilidad de la actividad física programada e incentivada para tratar la obesidad 

ha sido revisada mediante un metaanálisis de 13 estudios realizados en niños obesos 

sometidos a programas de ejercicio de al menos  meses. En la mayoría de los estudios se 

evidenció un beneficio neto reflejado en una reducción significativa de la grasa corporal, 

mientras que en otros no se observó beneficio alguno417. A la vista de este reciente trabajo 

disponemos de datos limitados sobre el papel de la actividad física en el tratamiento de la 

obesidad infantil. Por otro lado estudios observacionales han corroborado la relación entre 

inactividad física y obesidad. Una explicación para de este hecho podrías ser la forma de 
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recoger la información sobre a actividad física. En muchos casos esta información se 

recoge mediante cuestionarios sujetos a un sesgo de información por parte del 

entrevistado, ya que recurren a una información subjetiva por parte del participante. Sin 

embargo, muchos de estos cuestionarios han sido validados mediante otros sistemas más 

objetivos para cuantificar el grado de actividad física como los acelerómetros487. De 

cualquier forma la realización de ejercicio regular ha demostrado disminuir los 

componentes del síndrome metabólico en niños obesos479 y mejora la disfunción 

endotelial en adolescentes obesos480. 
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La muestra del estudio Carmona supone una de las más extensas recogidas en un 

solo municipio a nivel Nacional, en el rango de edad pediátrica y adolescente.  

Como particularidad cabe mencionar que la recogida de datos de datos se realizó 

por un mismo personal debidamente entrenado y siguiendo una metodología adecuada, 

requiriéndose únicamente cinco meses para la recopilación de los datos de todos los 

individuos, minimizando con ello la interferencia del factor tiempo/estacional en las 

variables estudiadas. Estas particularidades confieren al estudio Carmona, la suficiente 

potencia para poder extender sus resultados al resto de la población pediátrica y 

adolescente de nuestro medio (Comunidad Autónoma Andaluza), pudiendo servir como 

punto de partida de nuevos trabajos de tipo observacional, tanto descriptivos como de 

intervención. 

 Las conclusiones principales de la tesis presentada se resumen en: 

1. Estado de Salud basal: En general la población estudiada presentaba un adecuado 

estado de salud percibido. No se encontraron casos de cardiopatía o enfermedad renal 

crónica. En solo dos casos existía un diagnóstico previo de HTA, en 2 de DM tipo 1 y 

en otros 2 de HPL familiar. Todos estos casos estaban recibiendo atención facultativa 

especializada. 

 

2. Parámetros estato-ponderales: Respecto a trabajos previos y en consonancia a 

trabajos más actuales, la muestra de la tesis muestra una aceleración secular de 

crecimiento, de modo que los varones son más altos y más pesados que las niñas de su 

misma edad. La talla alcanzada por los varones a los 17 años es una de las más 

elevadas comunicadas. La aceleración del crecimiento se ha reflejado en un 
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incremento del peso desproporcionado al experimentado por la talla, que se manifiesta 

en valores de IMC más elevados, principalmente en los percentiles más extremos para 

ambos sexos, aunque algo más marcados en el femenino, que incluso superan a los 

valores de Estados Unidos, pero situándose más cercanos a los valores más 

recientemente comunicados en España por el estudio enKid. 

 

3. Obesidad y sobrepeso: Partiendo de la base de la dificultad para la definición de 

obesidad y sobrepeso en la edad pediátrica, la prevalencia de obesidad infantil en 

Carmona es una de las más altas del territorio Nacional (8,6% según criterios 

internacionales y 12,8% según tablas nacionales), la prevalencia de sobrepeso (26% 

según criterio internacional y 14,2% según tablas nacionales) es la más alta 

comunicada a nivel nacional superando a la comunicada por el estudio enKid, que 

sirve como referencia a nivel nacional. En relación a Europa la muestra se encuentra 

en puestos intermedios en cifras de obesidad, pero con tasas de sobrepeso por encima 

de la media. En comparación con los registros Americanos (NHANES 2003/04)  las 

comparaciones dependen del criterio usado para definir obesidad. Usando criterios 

Internacionales (Cole et al) la prevalencia americana (17%) duplica la de Carmona, 

mientras que la supera ligeramente al usar criterios nacionales (Fundación Orbegozo).  

Además la obesidad infantil en Carmona en un 95% (91-98%) es de tipo central o 

abdominal atendiendo al perímetro de cintura, lo que le confiere un alto riesgo 

cardiovascular. Un 40% de los niños con sobrepeso presentaron perímetros de cintura 

patológicos sin llegar a ser obesos. Solo se encontró un caso de SM, aunque quizás 

este síndrome se encuentre infraestimado por no recoger fracciones lipoproteicas en el 

estudio. 
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El FRCV que más se asoció a la obesidad fue la HTA (en un 12% de casos) y la 

preHTA (en un 10% de casos) seguida por la GBA (un 6,8% de casos). En los sujetos 

con sobrepeso la HPL fue el FRCV más asociado (15% de casos), seguido por la 

GBA (7,3%). 

El perfil del niño obeso en Carmona derivado del trabajo presentado sería: 

• Varón  

• Edad entre los 9-11 años 

• Sedentario 

• Con una dieta alejada del patrón mediterráneo: con un predominio de las 

grasas saturadas, bolleria industrial, productos refinados y comidas rápidas 

en detrimento de las frutas, verduras y pescados. 

• Suele asociarse a HTA (12%) o estados de preHTA (10%). 

 

4. Cociente cintura/altura: Este nuevo índice antropométrico mostró ser un  método 

con alta sensibilidad, moderada especificidad y un alto VPN para el diagnóstico de 

obesidad para ambos sexos, con la particularidad de obviar la necesidad de recurrir a 

tablas percentiladas de IMC según la edad. Los valores de corte fueron 0,51 en niños 

y 0,5 en niñas Su usó como predictor de RCV deberá ser estudiado en trabajos 

futuros. 

 

 

5. Hipertensión arterial: El trabajo mostró un prevalencia global del 3,9% y del 6% 

para HTA y preHTA respectivamente. No hubo diferencias en la prevalencia de HTA 

por sexo y edad. Sin embargo el estado de preHTA fue más frecuente en varones 
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adolescentes. En comparación a trabajos nacionales, la prevalencia de HTA en 

Carmona se situó en valores intermedios, similar al estándar Nacional (estudio 

RICARDIN). La prevalencia de HTA infantil en Carmona fue my inferior a la de los 

registros Americanos. El estado de preHTA estuvo muy influenciado por la existencia 

de obesidad abdominal. 

 
El perfil del niño con HTA en Carmona sería: 

• Sujeto de sexo femenino adolescente 

• Con obesidad abdominal o sobrepeso 

• Con actividad sedentaria 

• Consume un desayuno poco saludable: rico en productos refinados y bollería 

industrial 

6. Hipercolesterolemia: En Carmona las cifras de CT son de las más bajas comunicadas 

a nivel Nacional, estando además por debajo de los registros americanos. La 

distribución de sus valores está muy influenciada por el desarrollo puberal, 

alcanzando niveles más altos en las niñas prepuberales. Estos datos reflejan una de las 

prevalencias de HPL más bajas publicadas hasta la fecha del 4,6%, tanto a nivel 

Nacional como Internacional. 

El perfil del niño HPL en Carmona sería: 

• Varón de entre 9-11 años ó  

• Mujer de 9-11 años o adolescente (15-17 años) 

• Con obesidad principalmente abdominal (8 veces más riesgo) o bien con 

sobrepeso. Todos los individuos con HPL presentaban un IMC patológico 

(sobrepeso u obesidad) 

• Sedentario (triplican el riesgo de ser HPL) 
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• Con una dieta rica en grasas saturadas e hidratos de carbono refinados 

(duplicaban el riesgo) 

 
7. Trastornos de la glucosa basal: El perfil glucémico en Carmona mostró valores 

medios de glucemia capilar basal bajos en comparación a  estudios nacionales e 

internacionales. No se realizó diagnóstico diferencial entre DM tipo 1 y 2. La 

prevalencia de DM fue baja un 0,6% (valorando la presencia o no de obesidad la 

prevalencia estimada de DM tipo 1 fue del 0,3% y la de DM tipo 2 del 0,26%) y la 

GBA de un 7%. Nuestros datos se acercan a las tasas de DM 2 comunicadas a nivel 

internacional, siendo el único trabajo nacional que ha comunicado casos de DM tipo 2 

en población infantil no diagnosticada. Respecto a la GBA los valores de Carmona se  

sitúan en el cuarto puesto nacional tras los resultados de Cádiz, Murcia y Orense en el 

estudio Cuatro provincias. 

El perfil del niño de Carmona con DM tipo 2 sería: 

• Varón mayor de 10 años 

• Con obesidad abdominal (triplica el riesgo) o sobrepeso 

• Con un desayuno poco saludable y alto consumo de aperitivos 

El perfil del niño de Carmona con GBA sería: 

• Varón mayor de 12 años 

• Con obesidad abdominal (2,5 veces mayor riesgo) o sobrepeso 
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8. Tabaquismo: El consumo de tabaco fue minoritario. Las mujeres fueron más 

fumadoras, aunque el tabaquismo más pesado (más de 10 cigarrillos al día) fue 

predominante en varones. Entre los 15-17 años se encontraron la tasa de fumadores 

más alta. El consumo de tabaco se asoció cuantitativa y cualitativamente al de 

alcohol. 

9. Nutrición y Ejercicio físico: La dieta de los niños de Carmona se aparta del patrón 

mediterráneo, con un abuso de las grasas, productos refinados, comidas rápidas, 

aperitivos y bebidas azucaradas en detrimento de las frutas y verduras, así como de 

los pescados y carnes magras. El grupo de menor edad (9-11 años), fue quién más se 

apartaba de un patrón dietético adecuado. Sólo un 5% de la población desayunaba a 

diario, con un 86% de sujetos que no lo hacían rutinariamente. Además los que 

desayunaban lo hacían de forma inadecuada, con productos de bollería. La práctica de 

ejercicio físico fue adecuada, aunque solo un tercio de la población realizaba las 

pautas recomendadas (al menos 3-4 veces por semana). 

Resulta fundamental un control estricto de los FRCV desde la infancia, para evitar 

la aparición de ECV en la etapa adulta. Esta afirmación condiciona la necesidad de 

conocer la prevalencia de estos FRCV ya desde etapas precoces del desarrollo. Trabajos 

como el presentado en esta tesis intentan ofrecer una estimación del problema, a la vez 

que permitirán validar los resultados de futuras medidas de intervención sobre este grupo 

poblacional 
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ABREVIATURAS 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



 

 
 

 



ABREVIATURAS 
 
 

ECV: Enfermedades cardiovasculares 
LDL: Lipoproteínas de baja densidad 
OMS: Organización Mundial de la Salud 
AHA: American Heart Association 
ACVA: Accidente cerebrovascular agudo 
TAC: Tomografía axial computarizada 
FRCV: Factores de riesgo cardiovascular 
CI: Cardiopatía isquémica 
FR: Factor de Riesgo 
SCA: Síndrome Coronario Agudo 
RR: Riesgo Relativo 
RP: Razón de Prevalencias 
IC: Intervalo de Confianza 
OR:  Odds Ratio 
PECNA:  Prevención de Enfermedades Cardiovasculares en NAvarra 
PDAY:   Pathobiological Determinants of Atherosclerosis in Young 
RICARDIN:   RIesgo CARDiovascular en la INfancia 
ATP:   Adult Treatment Panel 
IDF:   Federación Internacional de Diabetes 
RCV: Riesgo Cardiovascular 
PA: Presión Arterial 
PAS: Presión Arterial Sistólica 
PAD: Presión Arterial Diastólica 
CT: Colesterol Total 
P95: Percentil 95 
HDL: Lipoproteína de alta densidad 
HTA: Hipertensión Arterial 
SM: Síndrome Metabólico 
DM 2: Diabetes Mellitus tipo 2 
Tg: Triglicéridos 
NCEP:   National Cholesterol Education Program 
NHANES: National Health and Nutrition Examination Survey 
NHBPEP: National High Blood Pressure Educational Program 
IMC:  Índice de Masa Corporal 
HVI:  Hipertrofia Ventricular Izquierda 
MAPA:  Monitorización Ambulatoria de la Presión Arterial 
GIM:  Grosor intimo-medial 
LOD:  Lesión de Órgano Diana 
HPL:   Hiperlipemia 
LRC:   Lipid Research Clinics 
MSC:   Ministerio de Sanidad y Consumo 
NAOS:  Nutrición, Actividad Física, Obesidad y Salud 
HOMA:   Homeostasis Model Assesment Index 
DM 1:   Diabetes Mellitus tipo 1 
SOG:   Sobrecarga Oral de Glucosa 
IOG:   Intolerancia Oral a la Glucosa 
VPP:   Valor Predictivo Positivo 
VPN:   Valor Predictivo Negativo 
FP:   Falsos Positivos 
FN:   Falsos Negativos 
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S:   Sensibilidad 
E:   Especificidad 
ENS:   Encuesta Nacional de Salud 
SEEDO:   Sociedad Española para el Estudio De la Obesidad 
CDC:   Center for Diseases Control 
IOTF:   International Obesity Task Force 
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