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Determinación y comparación de alteraciones electrocardiográficas  y 
ecocardiográficas   en adolescentes obesos con asma  y sin asma  y adolescentes 

eutróficos con asma  y sin asma  
 

B.E. del Río-Navarro, M.T. Burguete-Cabañas, J.J.L. Sienra-Monge, A Berber Hospital 
Infantil de México Federico Gómez, México Distrito Federal. J.A. Chávez-Fernández, 
E. Campos-Franco, Hospital General de México, México Distrito Federal. 
 
El asma y la obesidad tienen elevada morbilidad. Alteraciones a nivel cardiovascular 
secundarias a obesidad representan un riesgo mortal y existen pocos reportes en esta 
edad. OBJETVIVO: Identificar y comparar alteraciones electrocardiográficas (ECGs) y 
ecocardiográficas (ECOs) en adolescentes obesos asmáticos (OA) y obesos no 
asmáticos (OnA) y adolescentes eutróficos asmáticos (EA) y eutróficos no asmáticos 
(EnA). MÉTODOS: Estudio observacional, transversal, en adolescentes, con obesidad 
(índice de masa corporal (IMC) > percentil 95 por CDC) y diagnostico de asma (asma 
leve intermitente y persistente) por GINA (Iniciativa Global para Prevención y 
Tratamiento del Asma)  y eutróficos (IMC < percentila 90 por CDC).  
RESULTADOS: De 158 pacientes 56.3% son hombres y 43.6% mujeres, sin diferencia 
significativa entre grupos (p=0.44). La edad media de los grupos y el Intervalo de 
confianza 95% (IC95%) fue: OA 12.4 (12.1-12.87), OnA 12.5 (12.16-12.86), EA 12.4 
(11.30-13.53) y EnA 12.0 (11.46-12.60) con p=0.9. En presión arterial, tanto sistólica 
como diastólica, hubo diferencia significativa (p=0.05) en los grupos OA 109/69 OnA 
110/71, EA 103/66 y EnA 100/64. En el electrocardiograma (ECG) la única diferencia 
(p<0.05) fue el segmento ST expresada en milisegundos la media y el IC95% entre el 
grupo de OA y el de OnA: OA 98 (93-103),  OnA 108 (103-114), EA  99 (87-110) y 
EnA 114 (100-128). Las alteraciones en el ecocardiograma (ECO) con diferencia 
significativa (p<0.05) fueron: relación de la onda E/A OA 1.68 (1.56-1.79), OnA 1.44 
(1.33-1.54), EA 1.45 (1.27-1.63) y EnA 1.44 (1.32-1.56); el diámetro diastólico de 
ventrículo izquierdo en mm que fue en: OA 25.7 (24.6-26.8),  OnA 26.69 (25.1-28.2), 
EA 31.91 (29.4-34.3) y EnA 27.69 (23.3-32.0); fracción de eyección en % OA 63.1 
(61.1-65.1),  OnA 60.5 (58.6-62.4),  EA 68.2 (63.5-72.8) y EnA 69.2 (64.9-74.8); la 
masa ventricular izquierda total en g/m2 OA 187 (172-202),  OnA 185 (166-204), EA  
109 (88-130) y EnA 113 (93-133);  septum interventricular en mm OA 9.73 (9.3-20.26),  
OnA 9.4 (8.96-9.85), EA 7.90 (7.18-8.61) y EnA 8.40 (7.56-9.23); tiempo de 
aceleración pulmonar en mseg OA 80.2 (75.5-84.9),  OnA 84.0 (77.5-90.5), EA 117.7 
(91.2-144.1) y EnA 111.9 (97.2-126.5); y ventrículo derecho en mm OA 31.6 (30.3-
32.9),  OnA 33.6 (32.4-34.8), EA25.5 (20.9-30.0) y EnA 26.5 (22.3-30.6). 
CONCLUSIONES: Las alteraciones cardiovasculares se detectaron más con ECO que 
con ECG, estas fueron mayores en los grupos con obesidad  que en los eutróficos. En 
los asmáticos leves intermitentes o persistentes no  hubo  más alteraciones en 
comparación con los no asmáticos, con excepción del tiempo de aceleración pulmonar 
que se encontró más alterado en los OA que en los OnA. La función diastólica y los 
datos de sobrecarga de volumen  fueron las anormalidades más reportadas en el ECO y 
llamo la atención que todos los pacientes eran asintomático. 
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INTRODUCCIÓN  
 
La obesidad y el asma son condiciones crónicas que afectan millones de individuos 
alrededor del mundo.1 Actualmente se ha visto que la obesidad ha aumentado en los 
últimos 10-30 años en países industrializados.1 Mientras que  la información obtenida 
de estudios realizados en distintos países indica que la tendencia que hubo al incremento 
del asma en las décadas pasadas, se estabilizó y en algunos sitios presentó una 
disminución en estos últimos años.2  
  
Estas dos patologías han sido relacionadas frecuentemente y no puede deberse solo a 
una mera causalidad. Existen explicaciones sustentables que involucran factores 
genéticos, mecánicos, anatómicos, inflamatorios y hormonales.3 

 
El riesgo de padecer alguna enfermedad cardiovascular por obesidad en la población 
adulta, se incrementa de manera significativa cuando el IMC excede los 25 kg/m2 y el 
riesgo de mortalidad cuando excede los 30 kg/m2.4 Las alteraciones a nivel metabólico 
que conforman el síndrome metabólico (hipertensión arterial (HTA), dislipidemias, 
intolerancia a la glucemia) se han relacionado con  enfermedades cardiovasculares.5,6 

 
Se ha visto que la obesidad en adultos, afecta potencialmente el resultado del trazo 
electrocardiográfico de múltiples formas.7,8 La frecuencia cardiaca, el intervalo PR, el 
complejo QRS, así como el intervalo QT corregido (QTc) aumentan en forma 
proporcional con el incremento de peso.7,8 A nivel ecocardiográfico un hallazgo común 
en el paciente obeso,7,8,9,10,11 es el mayor tamaño en el diámetro tele diastólico del 
ventrículo izquierdo y de la pared posterior del mismo. Son frecuentes en estos 
pacientes hallazgos de hipertrofia ventricular izquierda asociada o no a hipertensión 
arterial, siendo más significativos mediante la toma de valores indexados (divididos 
entre superficie corporal); mientras que en los pacientes con obstrucción bronquial 
importante, con o sin obesidad, pueden encontrase hallazgos de hipertrofia ventricular 
derecha.9,10,11 Otros alteraciones ecocardiográficas encontradas en pacientes obesos son  
incremento en la pared posterior, la relación E/A alterada (la cual indica alteraciones en 
la función diastólica), el tiempo de relajación isovolumétrica (que indica disfunción 
diastólica, junto con la relación E/A) y principalmente el incremento en la masa 
ventricular izquierda indexada, lo que nos habla de forma indirecta de sobrecarga de 
volumen, la cual es característica de pacientes obesos. Se ha encontrado una relación 
entre horizontalización de eje QRS y mayor grado de obesidad, lo cual es relacionado 
con el incremento en la grasa abdominal y por consiguiente con la elevación 
diafragmática. Desafortunadamente no hay suficientes estudios en la población 
adolescente, por lo que es necesaria la realización de estudios en  adolescentes obesos 
para el estudio de alteraciones cardiovasculares relacionadas con obesidad y si estas se 
incrementan en los pacientes asmáticos obesos. 
 Se han reportado en múltiples estudios la presencia de alteraciones 
ecocardiográficas en ausencia de sintomatología y con la presencia de 
electrocardiogramas reportados sin alteraciones varios años antes, es por esto la 
importancia de la valoración inicial ecocardiográfica en los pacientes obesos.  
 Estudios han relacionado el incremento en el perímetro abdominal con el 
incremento en el septum inter ventricular (SIV); así como incremento en alteraciones 



  

ECO y EKG graficas en pacientes con alteración de lipoproteínas de alta densidad 
(HDL), triglicéridos  (TG) e insulina. 
La prevalencia de las alteraciones cardiológicas encontradas en pacientes obesos es 
mayor y de mayor gravedad en los pacientes clasificados como mórbidos por IMC 
mayor de 40. 
 
 Con el fin de establecer una relación precisa entre obesidad, alteraciones 
cardiovasculares y asma, se busca en este estudio determinar si existen un mayor 
compromiso cardiológico valorado mediante electrocardiograma y ecocardiograma, en 
los adolescentes con obesidad y asma, que en los adolescentes obesos sin asma; y ver el 
efecto de la obesidad y del asma al comparar a los pacientes obesos asmáticos y no 
asmáticos con adolescentes eutróficos asmáticos y no asmáticos.  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

 
 

ANTECEDENTES 
 

La obesidad y el asma son enfermedades crónicas que afectan a millones de personas 
alrededor del mundo.1 La prevalencia mundial de obesidad en la población escolar y 
adolescente ha aumentado significativamente en las últimas décadas.12 

 
En Estados Unidos de Norteamérica la prevalencia de obesidad se ha incrementado 
dramáticamente. La prevalencia de sobrepeso en adolescentes de 12 a 19 años  de 1971 
a 1974 fue de 6.1% y 6.2% en hombre y mujeres respectivamente de acuerdo a los 
reportes de los Institutos Nacionales de Salud (National Health Examination Survey  
NHANES I). La de 1976-1980 (NHANES II) fue de 4.8% y 5.3% y la  de 1988-1994 
(NHANES III)  de 11.2% y 9.7%. El último reporte realizado de 1999 a 2000 fue de 
15.5%  para ambos sexos.  En estos reportes la obesidad fue considerada con un índice 
de masa corporal mayor de la percentila  95% para género y edad.13,14 

 
En  México por otro lado, la encuesta nacional de salud del año 2000, determinó que la 
obesidad en el grupo de 12 a 17 años  fue de 6.8 a10% en mujeres y de 9.2 a 11.8% en 
hombres. Si se toma en cuenta  el área metropolitana, la obesidad y el sobrepeso 
incrementan las cifras a  28% en hombres  y 30.1% en  mujeres.15 
 
Por lo tanto la obesidad y el asma son condiciones crónicas que afectan millones de 
individuos alrededor del mundo.1 Como hemos visto hay evidencia convincente de que 
la obesidad ha aumentado en los últimos 10-30 años en países industrializados, mientras 
que  la información obtenida de diversos países indica que la tendencia que hubo en las 
décadas pasadas en el incremento del asma, parece haberse estabilizado o aun en 
disminución en estos últimos años.2 Estas dos patologías han sido relacionadas 
frecuentemente y esta relación no puede deberse a una mera causalidad.3 

 
Varios genes candidatos se han relacionado tanto con obesidad como con asma. Otros 
genes candidatos de obesidad están anidados en regiones cromosómicas que han sido 
relacionadas con asma.3 Su proximidad podría indicar el potencial  hereditario de estos 
dos rasgos simultáneamente, y finalmente genes candidatos para obesidad podrían 
codificar para proteínas como citocinas previamente relacionadas con el desarrollo del 
asma.3 El estudio del genoma en relación al asma ha mostrado algunas regiones 
vinculadas, estas incluyen porciones cromosómicas de 5q, 6p, 11q, y 12q; estos genes 
candidatos para obesidad muestran una considerable sobre posición, lo que apoya la 
hipótesis para un susceptibilidad genética compartida entre ambas morbilidades.3 

 
Alternativamente, la obesidad  podría estar ligada estrechamente a otros factores 
ambientales como son la realización de ejercicio, la dieta y el peso al nacer.16 El 
incremento en la obesidad  ha sido atribuido a factores sociales como los cambios de 
hábitos alimenticios, aumentando el consumo de alimentos hipercalóricos y ricos en 
grasas saturadas; junto con una disminución de la actividad física que se presentan  
como una explicación plausible de esta pandemia.16 

 
Hay estudios epidemiológicos,  casos y controles,17 transversales,18,19 y longitudinales20  
que demuestran la relación del asma y la obesidad. 
 



  

Gennuso, et al,17 describieron una mayor prevalencia de obesidad en asmáticos 
comparados con controles sanos (31 vs. 12%), en 171 niños reclutados en un centro de 
salud en la ciudad de Nueva York. Figueroa-Muñoz, et al,18 encontraron un mayor 
riesgo de asma en pacientes obesos provenientes de una cohorte de l4,918 niños de 4 a 
11 años de edad reclutados en el Reino Unido. El riesgo, aunque significativo, fue sólo 
24% mayor. En este estudio la presencia de obesidad fue evaluada por determinación 
directa de IMC y por medición de pliegues cutáneos, pero el único predictor fue el IMC. 
Tres estudios con base a la tercera encuesta nacional de salud y nutrición de Estados 
Unidos han analizado la asociación entre la obesidad y el asma.21,22 Mutius, et al,23 
exploraron la asociación entre IMC, asma y atopia, esta última determinada por pruebas 
cutáneas en 7,505 niños, 25% de los niños con IMC más alto exhibieron 77% más 
riesgo de asma comparados con 25% de los niños con IMC más bajo. Rodríguez, et al,22 

en la misma encuesta obtuvieron resultados similares de asociación entre obesidad y 
asma; esta asociación fue consistente cuando la analizaron por razas, caucásica, negra y 
México-americana. Castro-Rodríguez, et al,20 en un estudio longitudinal de 1,246 niños 
de Arizona, EUA, encontraron que las niñas con sobrepeso u obesidad tenían 220% más 
riesgo de sufrir sibilancias frecuentes. 
 
Young, et al,24 realizaron un estudio de casos y controles en una población de 17 a 96 
años de edad, usuarios del servicio médico militar en tres ciudades de Estados Unidos. 
En este estudio con 2,788 casos de asma y 39,637 controles, se describió un riesgo de 
asma proporcional al IMC; el riesgo aumentaba de 20 a 150% cuando el IMC subía de 
30 a más de 40 kg/m2.24 El otro estudio que informa una asociación entre obesidad y 
asma en hombres y mujeres adultos fue descrito por Schachter, et, al,25 quienes 
describieron 104% mas riesgo de asma en individuos con un IMC >35 kg/m2 
provenientes de una muestra de 1,971 adultos blancos de área rural en Australia.25 

 
Tres estudios transversales, que han incluido varios miles de participantes en Gran 
Bretaña,26 Canadá27 y China,28 han descrito un riesgo mayor de asma (de 84 a 170%) 
exclusivamente en mujeres obesas. De estos estudios resalta el de Shaheen, et al,26 que 
incluyó 8,960 adultos reclutados de una cohorte de Gran Bretaña nacidas en 1970, ya 
que el riesgo de asma se asoció linealmente al IMC, el riesgo fue 51% mayor en 
mujeres con sobrepeso (IMC de 26-29 kg/m2) y 84% mas en mujeres con obesidad 
(IMC >30 kg/m2). Asimismo, tres estudios longitudinales han confirmado mayor riesgo 
de asma en mujeres con sobrepeso u obesidad. 1, 20, 25 

 
La Tercera Encuesta Nacional de la Salud y  Nutrición (Third Nacional Health and 
Nutrition Examination Survery) del año 2001 describe una asociación entre asma e 
índice de masa corporal (IMC) pero no con atopia o recuento de eosinófilos,23 pero se 
ha visto que la obesidad modifica la función respiratoria y existe una relación 
indirectamente proporcional entre el  índice de masa corporal (IMC) y la función 
pulmonar. 29,30 

 
Algunos estudios describen que hombres y mujeres adultos con asma y sobrepeso, al ser 
analizados ambos géneros por separado, mostraron una asociación estadísticamente 
significativa solo en las mujeres.31,32 De igual manera se encontró asociación entre el 
aumento de peso y el riesgo de desarrollar asma en niñas de 6 a 14 años, no 
encontrándose esta relación en niños.33 
 



  

Existen explicaciones sustentables de causalidad donde la obesidad es un riesgo 
importante para la hipersensibilidad de la vía aérea, así como para asma.3 De ellas  
tenemos, consideraciones mecánicas como son los factores mecanismos estáticos y 
dinámicos.3 Donde los primeros se ven afectados, ya que el aumento en la grasa 
abdominal ocasiona elevación del diafragma, así mismo el  aumento en la masa de la 
pared abdominal y torácico en los pacientes obesos causan una menor capacidad vital 
forzada (CVF); ya que el volumen pulmonar es un determinante mayor del diámetro de 
la vía aérea, los cambios relacionados con la obesidad en la capacidad vital forzada 
afectan el músculo liso de la vía aérea que permite el estrechamiento excesivo  y por lo 
tanto ocasiona una menor capacidad vital forzada (CVF). Los factores dinámicos se ven 
alterados ya que la acción de la respiración espontánea impone las tensiones en el 
músculo liso de las vías aéreas y estas tensiones tidales son los agentes 
broncodilatadores mas potentes.3  El paciente obeso respira a una mayor frecuencia pero 
con un volumen corriente substancialmente menor comparado con un individuo sano, 
esto da como resultado una predisposición mayor en los pacientes obesos para la 
hiperactividad de la vía aérea (HRVA).3 Otra influencia de la obesidad sobre la función 
del músculo liso de la vía aérea, son los cambios en la anatomía de los pulmones y la 
vía aérea;3 por ejemplo, en niños el mecanismo de carga de la obesidad puede afectar el 
crecimiento pulmonar, llevando a una función pulmonar reducida, un factor de riesgo 
conocido para asma.3  
 
Una influencia muy importante en la función del músculo liso de la vía aérea envuelve 
el micro ambiente inflamatorio.3 En individuos obesos incluso en la ausencia de un 
factor inflamatorio, hay una inflamación sistémica crónica, de bajo grado, caracterizada 
por un aumento en la circulación de leucocitos y un aumento en las concentraciones 
séricas de citocinas, receptores de citocinas, quimiocinas y proteínas de fase aguda.3  
 
Otra influencia, son los cambios en las concentraciones séricas de hormonas y otros 
factores derivados del tejido adiposo,3 que pueden afectar la función de la vía aérea, 
llevándolo a una hiperreactividad de la misma. Estas hormonas incluyen: leptina, 
adiponectina, inhibidor activador del plasminógeno; que han sido involucradas en el 
proceso inflamatorio crónico.3 

  
Es importante mencionar que puede haber remodelación en la vía aérea ya que se ha 
observado que en sujetos asmáticos la disminución de peso produce una mejoría de la 
función pulmonar pero sin relación con la hiperreactividad de la vía aérea.3 

 La obesidad no puede seguir considerándose  simplemente como un  problema estético, 
es una enfermedad en donde el exceso de grasa corporal se ha acumulado a un grado tal 
que la salud es afectada.34 

  
El riesgo de este incremento abrumador en la prevalencia de obesidad radica en las 
complicaciones que pueden llevar al niño a una edad ósea aumentada que afecte su talla 
final; menarca temprana, alteraciones emocionales (depresión, baja autoestima), 
esteatosis hepática,  problemas ortopédicos, hiperlipidemia, hipertensión arterial, 
aumento del gasto cardiaco, alteraciones electrocardiográficas y 
ecocardiográficas,5,35,36,37,38 diabetes mellitus tipo 2, y alteraciones en la función 
pulmonar como la apnea del sueño y el asma.6 Se ha visto que la obesidad ha sido 
asociada a una mayor gravedad del asma en numerosos estudios, sobretodo en adultos.6 

 



  

Las alteraciones a nivel metabólico que conforman el síndrome metabólico (HTA, 
dislipidemias, intolerancia a la glucemia) se han relacionado con  enfermedades 
cardiovasculares.5,6 La dislipidemia es una causa individual para la enfermedad 
coronaria, cuya relación con la concentración de lípidos plasmáticos (especialmente 
lipoproteínas de baja densidad) ha sido claramente establecida.38 Durante mucho tiempo 
se pensó que las dislipidemias eran problemas que afectaban sólo a  población adulta 
puesto que las manifestaciones clínicas relacionadas a ellas aparecían hasta en la quinta 
o sexta década de la vida.38 Actualmente se conoce  que los niveles de colesterol 
elevados en la niñez favorecen  el desarrollo de la enfermedad aterosclerótica y por lo 
tanto es posible implementar medidas para frenar su progresión y retrasar la aparición 
de las manifestaciones clínicas en la población susceptible.39 
  
La obesidad modifica algunos aspectos del sistema cardiovascular con la finalidad de 
conservar la homeostasis corporal.37 El riesgo de padecer alguna enfermedad 
cardiovascular por obesidad, se incrementa de manera significativa cuando el IMC 
excede los 25 kg/m2 y el riesgo de mortalidad cuando excede los 30 kg/m2.4 

 
Los cambios fisiopatológicos cardiovasculares de la obesidad han sido notorios y 
estudiados desde la época Victoriana.37 El tejido adiposo representa una proporción 
substancial del peso corporal total y una gran cantidad de fluido esta presente en el 
espacio intersticial del tejido adiposo, el cual se refiere desde la década de 1960.37 El 
exceso de líquido en el espacio intersticial puede tener repercusiones importantes en los 
individuos obesos con falla cardiaca si este volumen intersticial es distribuido en la 
circulación.37,40,41 Aunque existen diferencias muy marcadas entre el flujo sanguíneo del 
tejido adiposo y el de otros órganos en todos los estados fisiológicos, el incremento de 
dicho riego no adiposo disminuye significativamente con tal aumento, por lo que un 
individuo que tiene de 15 a 26 % de grasa corporal total tiene un flujo aproximadamente 
de 2.36 ml/min.  por 100 gramos de tejido; si éste incrementa su grasa a más de 36 %, 
su flujo sanguíneo se reduce a 1.53 ml/min.40,41 

 
 El aumento de la masa corporal a expensas del tejido adiposo requiere de un gasto 
cardiaco mayor y de la expansión del volumen intravascular para adecuar las demandas 
metabólicas.40,41 De esta manera los pacientes obesos tienen un gasto cardiaco mayor y 
resistencias vasculares disminuidas, estas últimas de manera inicial, incrementándose de 
forma posterior principalmente por las co-morbilidades como son las dislipidemias.40,41 
El aumento de dicho gasto obedece al incremento del volumen/latido, mientras que la 
frecuencia cardiaca habitualmente permanece sin cambios. Por otro lado, el aumento del 
volumen sanguíneo circulante y el incremento del gasto cardiaco son directamente 
proporcionales al exceso de masa corporal y a la duración de la obesidad.40,41  
 
La presión y el volumen telediastólico del ventrículo izquierdo aumentan, alterando así 
la curva que relaciona la presión con el volumen que finalmente induce la dilatación 
ventricular.40,41 El volumen en la cámara ventricular dilatada aumenta en forma 
inapropiada con respecto al estrés que se ejerce en la pared ventricular izquierda 
(disfunción diastólica); así el miocardio se adapta aumentando los elementos 
contráctiles y, subsecuentemente, la masa miocárdica; resultando de esta manera la 
“hipertrofia ventricular izquierda “, la cual es a menudo de tipo excéntrico.40,41 Si este 
trastorno hemodinámico continua o permanece sin cambios, puede dar como resultado 
“falla prematura de la función contráctil del ventrículo izquierdo “(disfunción 
sistólica).40,41  



  

 
El crecimiento auricular izquierdo es frecuente en pacientes obesos no hipertensos y es 
consecuencia del aumento de la masa ventricular izquierda.40,41 Es importante que este 
crecimiento no esta mediado necesariamente por un incremento en la presión 
telediastólica del ventrículo y, en consecuencia, por la rigidez de dicha cámara (como 
sucede en el paciente hipertenso), sino que puede ser el resultado de la “adaptación 
fisiológica “del atrio izquierdo ante el incremento del volumen sanguíneo.40,41  
 
Con respecto a las Alteraciones electrocardiográficas en la obesidad se ha visto 
sobretodo que son referidas en adultos.7,8 Se ha visto que la obesidad afecta 
potencialmente el resultado del trazo electrocardiográfico de múltiples formas. Entre 
ellas se encuentra el desplazamiento del corazón debido a la elevación diafragmática en 
la posición supina, el incremento del gasto cardiaco en esa posición y los trastornos en 
el voltaje debido al aumento de la grasa epicárdica y a la distancia entre el corazón y los 
electrodos de registro.7,8 Es importante recalcar que la disminución del voltaje puede 
observarse aun cuando el paciente haya perdido peso.7,8 Esto puede ser asociado a la 
atrofia cardiaca que acompaña a la pérdida de grasa corporal total.7,8  
 
El intervalo PR, el complejo QRS, así como el intervalo QT corregido (QTc) aumentan 
en forma proporcional con el incremento de peso, pero pueden corregirse al disminuir 
de peso.7,8 

 
Debido a que ambos diafragmas se elevan por el aumento del volumen abdominal, el eje 
eléctrico del corazón  (ÂQRS) y las asas vectoriales (SÂQRS) apuntan hacia la 
izquierda y hacia arriba en una gran proporción de pacientes obesos, y estos cambios en 
la dirección vectorial se corrigen cuando estos pierden peso.7,8  Cuando las fuerzas 
vectoriales se desplazan hacia arriba y a la izquierda, es común encontrar una onda Q de 
mayor voltaje que la onda R y una onda T negativa y asimétrica en la derivación DIII, lo 
que hace pensar en la presencia de una zona inferior que no se activa.7,8 Sin embargo, 
cuando al paciente se le pide que realice una inspiración profunda, dicha onda Q pierde 
voltaje, siendo de magnitud similar o incluso menor a la onda R.7,8 De igual manera, las 
características de esta onda Q no son las mismas que las debidas a necrosis miocárdica, 
las  cuales son de mayor duración.7,8 

 
Debido a que la hipertrofia ventricular izquierda es común en el paciente obeso, es 
importante conocer los cambios que el electrocardiograma puede tener en este tipo de 
pacientes, pues el voltaje se encuentra disminuido en todas las derivaciones 
electrocardiográficas.7,8 A medida que la masa ventricular aumenta, las fuerzas 
electromotrices  habitualmente se orientan más hacia la región posterior, y la onda S en 
la derivación V3 puede ser entonces el voltaje más representativo para valorar dichas 
fuerzas posteriores. Además, a medida que aumenta la hipertrofia, el corazón se orienta 
en forma más horizontal, lo que puede explicar el incremento de voltaje de la onda R en 
la derivación aVL.7,8 Se ha propuesto como criterio de hipertrofia ventricular izquierda 
en el varón, tomando en cuenta sólo el voltaje del complejo QRS, cuando la amplitud de 
la onda R en la derivación aVL y de la onda S en V3 son mayores de 35 mm.7,8 Para las 
mujeres de cualquier edad, se ha aplicado el mismo criterio, solamente que se ha 
establecido que dichos voltajes sean mayores de 25 mm.7,8 

 
Respecto al efecto positivo que trae el descenso de peso existen reportes como los de 
Alpert y colaboradores, en 60 pacientes obesos normotensos, en los cuales el peso 



  

corporal era el doble de su peso corporal ideal.7,8 Al inicio del estudio se encontraron 
alteraciones de ECG como elevaciones del intervalo PR, complejo QRS, así como el 
intervalo QT corregido (QTc).7,8 La perdida de peso con respecto al basal puede invertir 
muchas de las alteraciones electrocardiográficas asociadas a obesidad mórbida.7,8 

 

 

Fraley y colaboradores,7 describen que la la obesidad se asocia a una variedad amplia de 
las anormalidades electrocardiográficas (ECG).  La mayoría de éstos reflejan 
alteraciones en morfología cardiaca.  Algunos sirven como marcadores del riesgo para 
la muerte súbita.7,8  Las anormalidades dominantes o las alteraciones de ECG que 
ocurren frecuentemente en el obeso: alteraciones onda P, elevaciones del Complejo 
QRS y del intervalo PR, así como alteraciones de hipertrofia ventricular izquierda. Las 
arritmias cardiacas pueden aparecer en menor frecuencia, y son acompañadas a menudo 
por la hipertrofia ventricular izquierda o del síndrome de apnea del sueño.7,8  Muchas de 
estas anormalidades de ECG son reversibles con pérdida substancial del peso, 10% del 
peso corporal.  Así, la obesidad se asocia a una variedad amplia de anormalidades de 
ECG, muchas de las cuales son corregidas por pérdida del peso.7,8 

 
 Con respecto a los cambios ECG que se han visto en asmáticos sin obesidad se han 
atribuido a  la sobrecarga de las cavidades derechas y a los cambios en la posición del 
corazón producidos por la hiperinsuflación pulmonar.7,8 Los hallazgos más comunes 
son: La presencia de una onda P bifásica, isoeléctrica y en ocasiones negativa en las 
derivaciones DI y aVL. La P pulmonale, onda P picuda en las derivaciones inferiores 
(DII, DIII, aVF), se observa en pacientes con obstrucción bronquial grave.7,8 El 
complejo QRS, esta desviado hacia la derecha. En las derivaciones precordiales se 
observa una rotación en sentido horario.7,8 

 
Pueden existir también hallazgos de hipertrofia ventricular derecha, manifestados por: 
Desviación del eje a la derecha, predominio de onda R en V1, S profundo en V6, onda T 
invertida en V2,V3, y complejo QRS <0.12 seg.7,8 También son frecuentes los bloqueos 
incompletos de rama derecha y las arritmias, sobre todo supraventriculares.9,10 

 

Chazan y colaboradores,9 mostraron en sus estudios la presencia de anormalidades 
electrocardiográficas en pacientes con obstrucción de la vía aérea., los principales 
hallazgos fueron: la taquicardia sinusal, desviación a la derecha del eje, ampliación o 
alargamiento atrial, bloqueo de rama derecha, y en algunos casos elevación del 
segmento ST.9 Muy probablemente el estimulo adrenérgico, la hiperinflación y la 
hiperventilación pueden contribuir con las alteraciones ECG, donde la intensidad de 
estas anormalidades se correlaciono con el grado de obstrucción de la vía aérea.9  
 

Urbonaviciene y colaboradores,10 reportaron alteraciones electrocardiográficas en niños 
con asma y bronconeumonía, estudiándose a 116 niños de los cuales  102 tenían asma 
moderada (grupo 1), 14  asma grave (grupo 2), y 64 niños bronconeumonía.10 Los 
cambios electrocardiográficos principales  fueron alteraciones del ritmo cardiaco 
especialmente taquicardia sinusal y anormalidades en el proceso de repolarización en el 
grupo 2. La sobrecarga ventricular derecha se encontró en 14.3% de casos de asma  
mientras que los hallazgos ECGs en  los niños con bronconeumonía fueron raros o poco 
específicos.10  
 



  

Analizando los reportes de las alteraciones ecocardiográficas,7,8,9,10,11,37 tenemos 
hallazgos comunes en los pacientes obesos adultos, los cuales son el incremento en el 
diámetro telediastólico del ventrículo izquierdo y de la pared posterior del mismo.9,10,11 
Son frecuentes en estos pacientes hallazgos de hipertrofia ventricular izquierda asociada 
o no a hipertensión arterial mientras  que en los pacientes con obstrucción bronquial 
importante, sin obesidad, puede encontrase datos de hipertrofia ventricular derecha.9,10,11 

 

Con respecto a las Alteraciones metabólicas con repercusión cardiovascular en la 
obesidad. 37,40,41 Tenemos que los trastornos del metabolismo de las lipoproteínas, el 
desequilibrio de la unidad funcional insulina-glucosa, la retención de sodio y agua, las 
alteraciones del sistema renina-angiotensina-aldosterona y el incremento de la presión 
arterial sistémica, son eventos fisiopatológicos frecuentes en pacientes con un deposito 
excesivo del tejido adiposo en el abdomen.40,41 

 
La relación entre obesidad y el perfil de lípidos alterado se encuentra bien 
establecido.40,41 Un perfil característico en la obesidad, son los niveles altos en ayuno de 
triglicéridos plasmáticos y la reducción de los niveles de HDL.40,41 El cambio de una 
unidad en el IMC se relaciona con un cambio en el colesterol de alta densidad de 1.1. 
mg/dL en los adultos jóvenes y de 0.69 mg/dL en las mujeres adultas jóvenes.40,41 Los 
niveles plasmáticos de colesterol y de las LDL pueden estar elevados marginalmente, 
pero el número de lipoproteínas que acarrean la apoproteína B de forma habitual se 
encuentran aumentados.40,41 Sin embargo, una heterogeneidad metabólica marcada se 
observa entre los sujetos obesos y la presencia de obesidad visceral. Este perfil que se 
asocia con obesidad abdominal, hipertrigliceridemia, niveles bajos de HDL, incremento 
de colesterol, apoliproteina B y de partículas densas y pequeñas de LDL y 
probablemente sean los principales contribuyentes en el aumento del riesgo de 
enfermedades coronarias en este grupo de pacientes obesos.40,41 

 
 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

 La obesidad no puede seguir considerándose  simplemente como un problema 
estético, en vista  que es una enfermedad  donde el exceso de grasa corporal se ha 
acumulado a un grado tal que la salud puede ser afectada.34 

 

Asma y obesidad representan un problema de salud pública por su elevada 
morbilidad, que ha sido referida en los estudios epidemiológicos de alergia y asma a 
nivel internacional (ISAAC, Internacional Study of Asthma and Allergy in childhood), 
los cuales reportan  una prevalencia de asma en el grupo de 13-14 años en México que 
va de 6.6 a 9.9 %,42,43 y la obesidad y  sobrepeso de acuerdo a la Encuesta Nacional de 
Salud (ENSA) del 2000 en adolescentes cerca del 30 %.44,45 

 
El riesgo de este incremento abrumador en la prevalencia de obesidad radica en las 
complicaciones que pueden llevar al niño a una edad ósea aumentada que afecte su talla 
final; problemas ortopédicos,35 menarca temprana, alteraciones emocionales (depresión, 
baja autoestima), hiperlipidemia, hipertensión arterial, esteatosis hepática, aumento del 
gasto cardiaco, diabetes mellitus tipo 2, alteraciones en la función pulmonar como la 
apnea del sueño, y el asma.5,6,36,38 

 



  

A nivel cardiológico  se ha encontrado, sobre todo en adultos, que el depósito excesivo 
de grasa ocasiona diversas alteraciones, llamadas en conjunto cardiomiopatía de la 
obesidad, las cuales pueden ser demostradas mediante el uso de electrocardiograma y 
ecocardiograma.7,8,10,11,40,41 
 

Desafortunadamente no hay suficientes estudios en este grupo etáreo, por lo que es 
imperativo demostrar cuales son los resultados en la población adolescente pediátrica 
para poder realizar acciones precisas y oportunas para disminuir la morbi-
mortalidad.7,8,40 

 
Se ignora si las alteraciones cardíacas que ocasiona la obesidad son mayores en los 
pacientes asmáticos.7,8,40 Con el fin de establecer una relación precisa entre obesidad, 
alteraciones cardiológicas y asma, el propósito de este estudio es determinar si existe un 
mayor compromiso de alteraciones cardíacas mostradas mediante el estudio con 
electrocardiograma y ecocardiograma, en los adolescentes con obesidad tanto asmáticos 
como no asmáticos en comparación con pacientes eutróficos con y sin asma.7,8,40 

 
 

JUSTIFICACIÓN 
 

 En  el ámbito mundial, el grupo de adolescentes y jóvenes  entre 10 y 24 años 
representa la cuarta parte de la población. En México la población de este grupo de edad 
se ha incrementado considerablemente a partir de la segunda mitad del siglo XX en 
números absolutos. De acuerdo al censo 2000, en México 21.3% de la población es 
adolescente.44 
Considerando que este sector de la población es grande y que el 80% de los 
adolescentes obesos seguirán siendo obesos en la edad adulta, etapa en la cual la  
obesidad constituye la primera causa de morbi-mortalidad tanto de países 
desarrollados,46 como de  México y que el riesgo de enfermedades cardiovasculares 
como  HTA,  infartos al miocardio y  otras cardiomiopatías tienen los primeros lugares 
en la morbilidad y mortalidad47 es necesaria la intervención oportuna y adecuada para 
prevenir estas patologías a largo plazo. 
  
La literatura actual,  evidencia que la obesidad,  sobretodo  en adultos  puede ocasionar 
repercusiones a nivel electrocardiográfico:7,8,39,41 La frecuencia cardiaca, el intervalo 
PR, el complejo QRS, así como el intervalo QT corregido (QTc) aumentan en forma 
proporcional con el incremento de peso. También puede existir depresión del segmento 
ST, desviación del eje QRS hacia la izquierda, anormalidades de aurícula izquierda y 
disminución en el voltaje del QRS. Dichas alteraciones pueden mejorar y desaparecer  
con un descenso importante en el peso.7,8,40,41  
 
En el paciente con obstrucción bronquial importante sin obesidad, los cambios 
electrocardiográficos,9,10 son secundarios a la sobrecarga de las cavidades derechas, 
siendo la hiperinsuflación pulmonar la causante  los cambios en la posición del corazón, 
así como de la hipertrofia de ventrículo derecho y la verticalización del eje QRS.9,10 

 

Hay evidencia en el adulto que la obesidad puede ocasionar alteraciones 
ecocardiográficas,8,9,10,11 principalmente secundarias a una sobrecarga hemodinámica 
para poder cubrir las demandas metabólicas incrementadas, tanto por un incremento en 
la actividad simpática, con una acción directa en los receptores Beta y alfa y con un 



  

efecto indirecto de la activación simpática en otros sistemas vasopresores como el 
sistema renina-angiotensina-aldosterona; así como por el incremento en la reabsorción 
renal de sodio y agua por uno o más de los siguientes mediadores: aldosterona, 
angiotensina, insulina, nervios simpáticos renales, depósito de grasa en el parénquima 
renal y por substancias secretadas por los adipositos.48    
Este incremento en el volumen sanguíneo circulante produce cambios cardíacos 
asociados a hipervolemia, de los cuales los más característicos son la hipertrofia del 
ventrículo izquierdo, el diámetro diastólico de ventrículo izquierdo, el grosor del septum 
interventricular y de la pared posterior. Otros parámetros que frecuentemente se 
encuentran alterados, en estudios realizados en adultos obesos, en el ECO son los que 
indican falla ventricular diastólica, principalmente la relación E/A y el tiempo de 
relajación isovolumétrica.48  En el paciente con obstrucción bronquial importante, sin 
obesidad, pueden encontrase hallazgos de hipertrofia ventricular derecha asociada a la 
sobrecarga de cavidades derechas.9,10 

 

 

No existen reportes de alteraciones electrocardiográficas y ecocardiográficas, en 
adolescentes obesos asmáticos, suponemos en base a la literatura de cada patología que 
deben sumarse estos efectos. Sabemos que la obesidad agrava el asma y que el 
tratamiento anti-inflamatorio con esteroides inhalados muy probablemente pueda 
favorecer aún más los problemas metabólicos, por lo que esto es necesario investigarse. 
De esta manera se hace imprescindible determinar además del perfil de lípidos y de la 
resistencia a la insulina, propuesto en el protocolo HIM/2005/46, las alteraciones 
electrocardiográficas y ecocardiográficas en el mismo grupo de pacientes, como un 
brazo de este protocolo, para determinar y comparar estas alteraciones en pacientes 
obesos con y sin asma y en adolescentes eutróficos con y sin asma. 
 
El tratamiento integral de la obesidad en el niño tiene como objetivos alcanzar metas 
razonables de reducción de peso o corrección de sobrepeso sin comprometer el 
crecimiento en talla, a través de la modificación en los hábitos alimentarios, de apoyo 
psicológico y orientación en la actividad física. Tratando de inducir estas 
modificaciones en los familiares inmediatos del paciente para obtener mejores 
resultados.49 
  
En vista que no contamos con esta valiosa información en el grupo de adolescentes 
obesos con y sin asma y sabiendo que la obesidad en este grupo etáreo representa un 
riesgo para seguir siendo obeso en la edad adulta con las co-morbilidades consecuentes, 
se hace imperativa esta línea de estudio. Un hecho alarmante ha sido la relación que se 
ha encontrado entre la mayor cantidad de grasa abdominal y la menor actividad física  
con un aumento en la mortalidad en adultos. 50 
 
Rivera y Sepúlveda,47 describen lo poco que estamos haciendo en la prevención y 
control de sobrepeso y obesidad y la experiencia limitada que se tiene actualmente sobre 
intervenciones efectivas. Por lo tanto es obligatorio el diseño y evaluación de 
intervenciones sobre la obesidad. La punta de lanza con un grupo de adolescentes con 
obesidad versus obesidad y asma permitirá evidenciar su efectividad de forma que se 
pueda aplicar a población abierta. De esta manera probablemente si no incidimos en este 
grupo nos podremos enfrentar a una generación de adultos con una menor sobrevida 
esperada en comparación a la de sus padres.47 

 



  

HIPÓTESIS 
 

 Los adolescentes obesos asmáticos tienen mayor número de alteraciones 
electrocardiográficas y ecocardiográficas  que los obesos sin asma, y los adolescentes 
obesos, con y sin asma, tienen más alteraciones cardiológicas que los pacientes 
eutróficos.  

 
 
 
 

OBJETIVOS 
 

 Identificar  y comparar las alteraciones electrocardiográficas y ecocardiográficas en 
obesos adolescentes con y sin asma persistente y en adolescentes eutróficos con y sin 
asma. 
 

 
MATERIALES Y MÉTODOS 

 
Metodología: 
Realizamos un estudio  observacional, transversal de casos y controles en un grupo de 
adolescentes obesos con y sin asma persistente (con IMC mayor al percentil 95 % según 
CDC), 51que fueron sometidos a una actividad física programada, con orientación 
alimentaría y con psicoterapia; así como en un grupo de adolescentes eutróficos (IMC 
menor a 90% según CDC) con y sin asma a los cuales se les realizó una única 
valoración. 
 
Todos pacientes fueron captados en la clínica de obesidad y la consulta externa de 
alergia del Hospital Infantil de México Federico Gómez. De acuerdo a los criterios de 
selección se reclutaron 68 pacientes del grupo obeso con asma y  70 pacientes del grupo 
obeso sin asma y en la consulta externa de alergias del Hospital Infantil de México se 
captaron los 10 pacientes eutróficos asmáticos, mientras que los 10 pacientes eutróficos 
sanos fueron captados de visitas a secundarias públicas. De 10 a 17 años, de ambos 
géneros, ingresando los pacientes caso al programa de intervención médica y cambio en 
el estilo de vida (actividad física y alimentación).  
 
El tiempo de estudio es de 24 meses, 6 meses para reclutamiento y 18 meses de 
seguimiento. Actualmente se muestran resultados preliminares como brazo del 
protocolo HIM/2005/046,  realizados en  los meses de febrero del 2006 a mayo del 
2007. 
  
Se realizó historia clínica completa con toma de medidas antropométricas: peso, talla, 
perímetro abdominal, perímetro de  cadera, pliegue tricipital; y cuantificación de niveles 
séricos de glucosa basal, colesterol, triglicéridos y HDL). 
 
Además de lo anterior se determinó; mediciones electrocardiográficas y 
ecocardiográficas inicial y cuando se detecte descenso de peso igual o  mayor al 10% 
del basal, y en el grupo de controles se realizó una valoración única.  
 



  

 La toma de electrocardiogramas, se realizaron con aparato General Electric medical 
systems; modelo: MAC 1200 ST; serie: 550001621 originario de Alemania. La técnica 
es estandarizada por la Sociedad Americana de Cardiología. El equipo que fue 
empleado en esta prueba pertenece al Departamento de Alergia e Inmunología Clínica 
Pediátrica, del Hospital Infantil de México, Federico Gómez. 
 
La toma de ecocardiogramas, se realizaron con aparato Toshiba, modelo SSH-160 A, 
con transductor sectorial de 3.75 mHz, 2.5 mHz. La técnica es estandarizada por la 
Sociedad Americana de Cardiología. El equipo que fue utilizado en esta prueba 
pertenece al Departamento de Cardiología del Hospital General de México, que fueron 
ya previamente invitados a participar en este estudio. 
 
Se hace énfasis que este ensayo clínico representará un brazo de estudio de los mismo 
pacientes que serán reclutados en el protocolo HIM/2005/046 que fue aprobado por el 
comité de ética y de investigación de la institución,  y esta corriendo con la aportación 
económica de los fondos federales en el concurso del 2005. Los gastos que generen los 
estudios electrocardiográficos serán cubiertos por el fondo de alergia (titular Dra. 
Blanca del Río) y los costos ecocardiográficos por el fondo de cardiología del Hospital 
General de México (titular Dr. Alejandro Chávez). 
 

Criterios de inclusión: 
1. Pacientes de sexo masculino o femenino 
2. Edad de 10 a 17 años 
3. Con Obesidad exógena de acuerdo a CDC,51 con y sin asma leve a moderada 
persistente 
4. Asma leve persistente de acuerdo a las guías internacionales.52 
Con  terapia de esteroides sistémicos por lo  menos 2 meses previos al estudio. 
7. Sin exacerbación reciente de su asma que haya ameritado esteroide sistémico (últimas 
4 semanas). 
8. Sin enfermedad neurológica. 
9. Sin inmunoterapia. 
10. Consentimiento por escrito del padre o tutor y asentimiento por parte de pacientes 
mayores de 12 años.  
 
Criterios de exclusión: 
1. Pacientes con otras enfermedades pulmonares (fibrosis quística, displasia bronco 
pulmonar, tuberculosis pulmonar, etc.). 
2. Pacientes  con cardiopatías  
3. Pacientes con endocrinopatías (hipotalámica, tiroidea, etc.).  
4. Pacientes con síndromes somatodismórficos (Síndrome de Prader Willi, Lawrence, 
Moon-Biedl, Carpenter, Summit, Cohen). 
5. Tratamiento con esteroide sistémicos un mes antes del estudio 
6. Tanner avanzado,  caracterizado por  ser mayor a la percentila 97 para edad y sexo 
basado en los estándares publicados. 

Criterios de eliminación: 
1.- Que tengan más de 3 faltas a la consulta médica y de psicología 
2.- Que no llenen adecuadamente su diario dietético y de actividad física en más de tres 
ocasiones. 



  

3. Eventos adversos serios durante la realización del estudio. 
4. Que no acepten participar en el estudio o que sus padres o el propio paciente no 
firmen de conformidad el consentimiento informado y el paciente el asentimiento. 

Tamaño de muestra y Análisis estadístico: 
En vista de la ausencia de información de la patología en el electrocardiograma y 
ecocardiograma, en asmáticos con obesidad, se hará una estudio piloto, utilizando los 
mismos niños del protocolo original HIM2005/046 que evalúa las alteraciones  
metabólicas. 
Se calcularon medidas de tendencia central y dispersión. La comparación de las medias 
entre grupos se hizo con prueba t de student. Se realizaron pruebas paramétricas, con 
análisis de varianza de 1 vía con Anova y análisis entre grupos postHope con la técnica 
de BonFerroni . También se realizó estadística no paramétrica mediante chi cuadrada. 
Los datos fueron analizados con el programa SPSS versión 8.0 (SPSS Inc Chicago III 
USA).  
 
Variables independientes: 
1. Género femenino o masculino (Universal nominal dicotómica). 
2. Edad de 10 a 17 años (cuantitativa, continua, numérica con medición años y meses). 
3. Con diagnóstico de obesidad de acuerdo a CDC,51 (cualitativa, ordinal, discreta). 
4. Asma leve persistente sin esteroides y asma leve persistente con esteroides inhalados 
(cualitativa, ordinal) 
5. Evolución de obesidad y asma 
6. Peso (medida en Kg, variable cuantitativa continua) 
7. IMC (medida en Kg/m2, variable cuantitativa continua) 
8. Pliegue tricipital (medida en mm, variable cuantitativa continua) 
9. perímetro abdominal  (medida en cm, variable cuantitativa  continua) 

Variables dependientes: 
1. Electrocardiograma 
2. Ecocardiograma 
 
Definiciones operacionales:  
 
Asma. 
Definición conceptual. Enfermedad de los pulmones que se manifiesta por sofocaciones 
intermitentes. 

 
Definición operacional: Enfermedad inflamatoria crónica de las vías respiratorias 
caracterizada por obstrucción reversible de la vía aérea, inflamación (hipersecreción de 
moco, edema de la mucosa, infiltración celular y descamación epitelial) e 
hiperreactividad bronquial. En cuanto a su gravedad se puede clasificar en intermitente 
y persistente, la cual, a su vez se subdivide en leve, moderada o grave.  
 
Obesidad. 
Definición conceptual. Derivado del latín “obesus”, Dicho de una persona 
excesivamente gorda. 
Definición operacional. Se definirá de acuerdo a las tablas de CDC,  por índice de masa 
corporal, de acuerdo a edad y sexo con valor mayor o igual a la percentila 95.   
 



  

Edad. 
Definición conceptual. Tiempo transcurrido desde el nacimiento. Cada uno de los 
periodos de la vida. 

 
Definición operacional. Tiempo transcurrido desde el nacimiento, medido por los años 
de vida. 
 
Peso. 
Definición conceptual.  Masa de algo determinada por medio de una balanza o de otro 
instrumento equivalente.  
 
Definición operacional. Resultado numérico en kilogramos y gramos obtenido de la 
medición en báscula del paciente al estar sin zapatos y con la menos cantidad de ropa 
posible.   
 
Talla. 
Definición conceptual. Estatura o altura de las personas.  
 
Definición operacional. Resultado numérico en centímetros obtenido por el 
estadiómetro.   
 
Índice de masa corporal. 
Definición conceptual. Conocido como Índice de Quetelet para medición directa de la 
grasa corporal en la mayoría de poblaciones, se obtiene y este valor se obtiene de  
dividir el peso en kilogramos entre la talla en metros al cuadrado.  
 
Definición operacional. Resultado aritmético del peso de paciente en kilogramos 
dividido por la talla en metros al cuadrado. Los puntos de corte para el IMC utilizados 
en este estudio serán los de CDC (sobrepeso> percentil 85, obesidad > percentil 95). 
 
 
 
Circunferencia abdominal. 
Definición conceptual. Línea curva cerrada, cuyos puntos están todos a   igual distancia 
de un punto interior llamado centro utilizada para medir el  diámetro de la parte inferior 
del tronco que encierra principalmente al tubo digestivo y órganos anexos. 
  
Definición operacional. Distancia medida con una cinta métrica graduada en 
centímetros a nivel de la cicatriz umbilical, línea media del reborde costal y la cresta 
ilíaca. 
 
Circunferencia de cadera. 
Definición conceptual: línea curva cerrada, cuyos puntos están todos a igual distancia de 
un punto interior llamado centro utilizada para medir el diámetro de la parte del cuerpo 
donde se unen el muslo y el tronco. 
  
Definición operacional: distancia medida con una cinta métrica graduada en 
centímetros, a nivel de trocanter mayor. 
 
Electrocardiograma: 



  

 Es el gráfico que se obtiene con el electrocardiógrafo para medir la actividad eléctrica 
del corazón. La actividad captada por cada derivación es transformada os electrodos 
colocados sobre ésta, captan dichas corrientes eléctricas y las transmiten al 
electrocardiógrafo en una serie de trazos de onda que corresponden a la despolarización 
y repolarización del corazón. La gráfica resultante se conoce como electrocardiograma. 
 
Ecocardiograma:  
Procedimiento que avalúa la estructura y la función del corazón por medio de ondas 
sonoras que se registran en un sensor electrónico que produce una imagen en 
movimiento del corazón y las válvulas cardiacas. 
 
 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 
El estudio se hará bajo las condiciones enmarcadas de la declaración de Helsinki 2000 y 
dadas las características del mismo se considera que es de riesgo menor al mínimo. 
 
 

METAS INMEDIATAS Y MEDIATAS 
 

- indicar si hay diferencias electrocardiográficas y ecocardiográficas en pacientes 
adolescentes obesos con y sin asma y entre estos y adolescentes eutróficos asmáticos y 
no asmáticos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



  

RESULTADOS 
 
 

Se estudiaron 158 pacientes los cuales se dividieron en los siguientes 4 grupos: 
1) obesos asmáticos (OA) = 68  
2) obesos no asmáticos (OnA) = 70 
3) eutróficos asmáticos (EA) = 10 
4) eutróficos no asmáticos (EnA) = 10 

 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La tabla 1 muestra los valores medios con intervalo de confianza al 95% con respecto a 
la edad, el sexo, la talla, el peso, el índice de masa corporal y la circunferencia 
abdominal; y encontramos una diferencia significativa (p= o < 0.05) representado en 
color rojo en peso, IMC y circunferencia abdominal, entre los grupos de obesos (OA y 
OnA) y los eutróficos (EA y EnA); mientras que no hubo diferencia significativa, en 
color amarillo, en la edad, el sexo y la talla, lo cual era esperado en nuestro estudio. Ver 
la GRAFICA 1. 
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P>0.05 en 
edad, sexo 

y talla

p=0.00 en 
peso IMC y 
circ. Abd. 

1vs3y4  
2vs3y4

TABLA 1. Valores medios e IC 95% de edad, sexo y somatometría en 
adolescentes: obesos con asma (1) obesos sin asma (2), asmáticos eutróficos (3) 

y eutróficos (4) 

Edad (años), peso (kg), talla (cm), IMC= índice de masa corporal (kg/cm2) y circunferencia abdominal (cm)  



  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 La tabla 2 muestra los valores medios y el intervalo de confianza al 95% con 
respecto a lípidos (triglicéridos, colesterol y lipoproteína de alta densidad) y 
metabólicos (glucosa basal, insulina basal y ácido úrico); en color amarillo los valores 
en los que no se encontró una diferencia significativa, lípidos y glicemia basal; en la 
insulina basal encontramos una diferencia significativa entre el grupo de obesos 
asmáticos y eutróficos y entre el grupo de obesos no asmáticos y eutróficos, mientras 
que en el ácido úrico la diferencia se encontró entre el grupo de obesos no asmáticos y 
eutróficos asmáticos. Ver GRAFICA 2. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Limite 
superior

Limite 
inferior

IC 95%
DSMediaN Limite 

superior
Limite 
inferior

IC 95%
DSMediaN

8172 6.2976 10 4
78706.047410 3
81787.827970 2
80768.437868 1

FC lat/min

68595.676410 4
69625.166610 3
72697.757170 2
71677.596968 1

PA diast.

104956.6610010 4
107986.7410310 3
1121089.2911070 2
1111079.2410968 1

PA SIST.

8172 6.2976 10 4
78706.047410 3
81787.827970 2
80768.437868 1

FC lat/min

68595.676410 4
69625.166610 3
72697.757170 2
71677.596968 1

PA diast.

104956.6610010 4
107986.7410310 3
1121089.2911070 2
1111079.2410968 1

PA SIST.

P<  0.05 en PA 
sistólica 1vs4  2vs4 

y diastólica 2vs4

P= 0.19 

TABLA 3. Valores medios e IC 95% de presión arterial y frecuencia cardiaca en 
adolescentes: obesos con asma (1) obesos sin asma (2), asmáticos eutróficos (3) 

y eutróficos (4) 

3.4-5.83.3-4.75.6-6.65.2-5.9IC 95%
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48.648.245.839.8HDL (mg/dl)

188.1171.4177.7171.7Colesterol (mg/dl)

150.899.1151.0136.6TG (mg/dl) 

4
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N=10

2
N=70

1
N=68
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48.648.245.839.8HDL (mg/dl)

188.1171.4177.7171.7Colesterol (mg/dl)

150.899.1151.0136.6TG (mg/dl) 

4
N=10

3
N=10

2
N=70

1
N=68

TG (F 41- 138, M 36-348 mg/dl) Colesterol  (<199 mg/dl) HDL (F 45-65, M 36-55 mg/dl) Insulina (5-
49 mU/L: >16.7 r) Glucosa (60-100 mg/dl) Ac. Úrico (2.4-6.4 mg/dl)

P>0.05

p=0.05     
1vs4  2vs4 

P= 0.05  
2vs3 

TABLA 2. Valores medios e IC 95% de lípidos y metabólicos en adolescentes: 
obesos con asma (1) obesos sin asma (2), asmáticos eutróficos (3) y eutróficos (4) 



  

En la tabla 3 mostramos los valores medios con intervalo de confianza al 95% en la 
presión arterial sistólica (PA SIST), presión arterial diastólica (PA diast.) y frecuencia 
cardiaca (FC); y encontramos una p < 0.05 en la presión sistólica entre el grupo de 
obesos (OA y OnA) y el grupo eutrófico; y en la presión diastólica entre el grupo de 
obesos no asmáticos y el grupo de eutróficos. No hubo diferencia en la frecuencia 
cardiaca entre los grupos. Ver GRAFICA 3.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La tabla 4 reporta los valores medios y el intervalo de confianza al 95% de los valores 
electrocardiográficos en donde no encontramos diferencia significativa en eje QRS, eje 
P, eje T, duración de QRS en milisegundos, duración de QT en milisegundos y tamaño 
de onda T en milímetros; con  diferencia con una p=0.018 en la duración del segmento 
ST entre el grupo de obesos asmáticos y obesos no asmáticos, sin observarse 
supradesniveles o  infradesniveles en la misma, lo cual no se correlaciona con la 
duración del QRS, el cual es normal, que nos hablaría de datos de bloqueo de rama. Ver 
GRAFICA 4.  
 A pesar de no encontrar una alteración en el eje QRS, con un eje entre -15 y 
+110° (normal), hubo una diferencia significativa con p=0.012 al dividir el eje entre 60 
a 110°, 15 a 59° y -15 a 14°, donde el 88.9% del grupo 3 y el 80.0% del grupo 4 se 
encontraron en la subdivisión del eje entre 60 y 110°, a diferencia de los grupos 1 y 2 
que en esta misma subdivisión se encontraron en 69.1% y 48.6%; lo cual nos habla de 
mayor horizontalización del eje en el grupo de obesos (OA y OnA). Ver GRAFICA 8. 
 
 

100-12887-110103-11493-103IC 95%

7.2-11.95.8-11.510.5-12.510.6-12.7IC 95%

379-400374-393386-396374-394IC 95%

90-9586-9589-9491-96IC 95%

31-4429-4830-3934-41IC 95%
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58-8543-8552-6657-72IC 95%
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1149910898ST (mseg)

390384392384QT (mseg)

93909193QRS (mseg)

38393437EJE T °

30422933EJE P °

72645964EJE QRS °
4 n=103 n=102 n=701 n=68
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4 n=103 n=102 n=701 n=68

EJE QRS (-15 A +110°) QRS (<100 mseg) QT (< 440 mseg) ST (<200 mseg) Onda T (<14 mm)

P=0.018 en 
ST  1vs2

P>0.05 

TABLA 4. Valores medios e IC 95% de valores electrocardiográficos en 
adolescentes: obesos con asma (1) obesos sin asma (2), asmáticos eutróficos (3) 

y eutróficos (4) 



  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La tabla 5 muestra los valores medios y el intervalo de confianza al 95% de los valores 
ecocardiográficos para valoración de cavidades cardíacas izquierdas y derechas. De los 
valores de las cavidades derechas hubo diferencia con p= ó < 0.05 en el tiempo de 
aceleración pulmonar (TAP) en milisegundos y  en el ventrículo derecho (VD) en 
milímetros; ambos entre el grupo de obesos (OA y OnA) comparado con el grupo de 
eutróficos (EA y EnA). Ver GRAFICA 7. De las cavidades izquierdas encontramos 
diferencia con p= ó < 0.05 en aurícula izquierda (AI) en milímetros, masa ventricular 
izquierda total (MVI en gramos/metro2); estos dos entre el grupo de OA comparado con 
los grupos de eutróficos (EA y EnA) y el grupo de OnA  también comparado con los 
eutróficos; la masa ventricular izquierda indexada (MVI indexada); entre el grupo de 
OA y EnA , septum interventricular (SIV) en milímetros; entre los OA y los EA; y aorta 
indexada (Ao indexada) en milímetros entre los grupos de obesos y el grupo de EA. No 
se encontró una diferencia significativa en la pared posterior (PP) en milímetros. En la 
pared posterior (PP) la diferencia entre grupos tuvo una p>0.05. Ver GRAFICA 6. 
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4 n=103 n=102 n=701 n=68
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16.7121.7116.1716.81Aoindexada (mm)

8.108.808.819.20PP (mm)

8.407.909.409.73SIV (mm)

7681106111MVI indexada 

113109185187MVI (g/m2)

31.127.133.433.6AI (mm)
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TAP (130-185 msec) VD (7-23 mm) AI (19-34 mm) SIV (6-11 mm) PP (6-11 mm) MVI (<100 g/m2) Ao indexada (20-37 mm)

P= 0.005 1vs4

P=0.006 1vs3

P>0.05 

P=0.00 1vs3  2vs3

P=0.00 1 vs3y4     
2 vs 3y4

TABLA 5. Valores medios e IC 95% de cavidades cardiacas izquierdas y derechas 
en adolescentes: obesos con asma (1) obesos sin asma (2), asmáticos eutróficos 

(3) y eutróficos (4) 



  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La tabla 6 reporta los valores medios y el intervalo de confianza al 95% en la evaluación 
de la función diastólica y sistólica. De los valores que indican función sistólica solo 
hubo diferencia con p< 0.05 en la fracción de eyección (FE) en porcentaje entre el 
grupo de OnA y los grupos eutróficos. Sin encontrar diferencia en el acortamiento y en 
el gasto cardiaco (GC). De la función diastólica se encontró diferencia significativa en 
la relación E/A; entre el grupo de OA contra los OnA y en el diámetro diastólico de 
ventrículo izquierdo (DdVI) en milímetros /metro2; entre los grupos de obesos (OA y 
OnA) contra el grupo de EA.  
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27.6931.9126.6925.7DdVI (mm/m2)

959110799TRIVI (mseg)

1.441.451.441.68Rel E/A

69.868.260.563.1FE %

4.94.84.74.3GC (lt)

33.135.632.434.1Acortamiento %
4 n=103 n=102 n=701 n=68
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92-9783-99101-11393-105IC 95%

1.32-1.561.27-1.631.33-1.541.56-1.79IC 95%

64.9-74.863.5-72.858.6-62.461.1-65.1IC 95%

3.61-6.274.42-5.344.25-5.163.86-4.74IC 95%
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1.441.451.441.68Rel E/A

69.868.260.563.1FE %

4.94.84.74.3GC (lt)

33.135.632.434.1Acortamiento %
4 n=103 n=102 n=701 n=68

TRIVI (71-101 mseg)  Rel E/A (<1.5) DdVI Indexado (36-52 mm/m2) % Acortamiento (28-44%) GC (4-7 lt) FE (64-83%)

P=0.012  
1vs3  2vs3

P=0.009 
1vs2

P=0.06 

P < 0.05 
2vs3  2vs4

P>0.05

TABLA 6. Valores medios e IC 95% en la evaluación ecocardiográfica de función 
diastólica y sistólica en adolescentes obesos con asma (1),  sin asma (2), 

asmáticos eutróficos(4) y Eutróficos (4)

100.0%10.0%90.0%%

1019N 
4

100.0%10.0%90.0%%

1019N 
3

100.0%27.1%72.9%%

701951N 
2

100.0%25.0%75.0%%

681751N
1

Alterado Normal Total Grupo

100.0%10.0%90.0%%

1019N 
4

100.0%10.0%90.0%%

1019N 
3

100.0%27.1%72.9%%

701951N 
2

100.0%25.0%75.0%%

681751N
1

Alterado Normal Total Grupo

P>0.05

TABLA 7. Porcentaje de anomalías en EKG en adolescentes: obesos con 
asma (1) obesos sin asma (2), asmáticos eutróficos (3) y eutróficos (4) 



  

Mediante un análisis no paramétrico, con la prueba de Chi cuadrada, se analizó la 
presencia de alteración o normalidad en el electrocardiograma entre los 4 grupos de 
adolescentes, mostrado en la tabla 7, sin encontrar diferencia estadística, con p>0.05, 
entre los grupos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
La tabla 8 reporta los porcentajes de valores ecocardiográficos que tuvieron una 
diferencia significativa entre los grupos, de estos la mayoría nos hablan de disfunción 
diastólica o de datos de sobre carga de volumen (Hipertrofia concéntrica de ventrículo 
izquierdo tanto total como indexada, crecimiento auricular izquierdo y tiempo de 
relajación isovolumétrico alterado); y solamente la fracción de eyección alterada nos 
indica un dato de disfunción sistólica.  
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concéntrica de ventrículo izquierdo indexado FE alt = fracción de eyección alterada AI= aurícula izquierda

P= ó < 0.05

P= 0.00

TABLA 8. Porcentaje de valores de diferentes parámetros ecocardiográficos
en adolescentes obesos con asma (1),  sin asma (2), asmáticos eutróficos(3) 

y Eutróficos (4)



  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

En la tabla 9 se muestran las anomalías de parámetros electro y ecocardiográficos con 
diferencia significativa (p= ó < 0.05)  entre los grupos de obesos (OA y OnA, con el 
número 1 se muestra el porcentaje de normalidad y con el 2 el porcentaje de 
anormalidad, tanto en el tiempo de aceleración pulmonar como la duración del QRS; 
encontrándose el primero con mayor porcentaje de alteración en el grupo de OA y el 
segundo en el grupo de OnA. En las columnas de en medio se muestra el porcentaje de 
los grupos obesos que tuvieron un eje de QRS entre 60 y 110° en el grupo 1, de 15 a 59° 
en el grupo 2 y de -15 a +14° en el grupo 3, encontrándose un mayor porcentaje de 
obesos asmáticos en el grupo 1. 
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2.9%48.6%48.6%

2 34 34 

7.4%23.5%69.1%

5 16 47 

3.002.001.00

Grados EJE QRS 1= 
60 a 110, 2=15 a 59, 

3=-15 a 15

2.9%48.6%48.6%

2 34 34 

7.4%23.5%69.1%

5 16 47 

3.002.001.00

Grados EJE QRS 1= 
60 a 110, 2=15 a 59, 

3=-15 a 15

100%28.6%71.4%

70 20 50 

100%44.1%55.9%

68 30 38 

2.001.00

Total

Normalidad 
QRS 1=Nl; 2= 

> o =

100%28.6%71.4%

70 20 50 

100%44.1%55.9%

68 30 38 

2.001.00

Total

Normalidad 
QRS 1=Nl; 2= 

> o =

P=0.05 P=0.007 P=0.05

TABLA 9. Anomalías con diferencia significativa en parámetros electro y 
ecocardiográficos en adolescentes obesos con asma (1) y  sin asma (2)

TAP (130-185 msec), eje QRS (-15 a+ 110°) y QRS (<100 mseg)



  

DISCUSIÓN 
 
Una variedad de alteraciones y/o adaptaciones en la estructura cardiaca y en su función 
ocurren en individuos obesos por la acumulación de tejido adiposo en cantidades 
excesivas, aún en la ausencia de comorbilidades. El sobrepeso y la obesidad 
predisponen o están asociadas con numerosas complicaciones cardiacas como son la 
enfermedad cardiaca coronaria, la falla cardiaca y la muerte súbita debido a su impacto 
en el sistema cardiovascular.39  En estos pacientes se encuentra una sobrecarga 
hemodinámica, con lo cual la poscarga ventricular izquierda se eleva por un incremento 
en las resistencias periféricas y a una mayor rigidez de los conductos arteriales. La 
poscarga ventricular derecha puede estar incrementada debido a la asociación con 
desórdenes respiratorios durante el sueño y a cambios en el ventrículo izquierdo. 53  
 
El gasto cardiaco es mayor en los individuos obesos por el aumento en el volumen 
sistólico y el incremento posterior en la frecuencia cardiaca. La función ventricular 
sistólica como refiere Vasan, analizada mediante la fracción de eyección y el 
acortamiento, usualmente son normales en los obesos. El incremento en la resistencia 
del volumen diastólico final de ventrículo izquierdo en la obesidad se interpreta como 
evidencia de un incremento en el reclutamiento de la precarga de reserva. Los cambios 
en los índices de llenado diastólico del ventrículo izquierdo constituyen alteraciones en 
la función diastólica miocárdica. 37,53 

 
A diferencia de Vasan en nuestro estudio la fracción de eyección se encontró 
disminuida en nuestra población con obesidad y sin asma en comparación con los 
grupos de pacientes eutróficos. 53  Y de acuerdo con el mismo autor encontramos mayor 
disfunción diastólica en los grupos de pacientes obesos cuando se comparan con los 
eutróficos, principalmente con la valoración de la relación E/A, del tiempo de relajación 
isovolumétrica y del diámetro diastólico del ventrículo izquierdo. 53 
 
Según los reporte de Paul Poirier y colaboradores la obesidad produce un incremento en 
el volumen sanguíneo total y este a su vez causa una dilatación de la cámara ventricular 
izquierda que puede llevar a un incremento en el estrés de las paredes, lo cual 
predispone a un incremento en la masa miocárdica y finalmente la hipertrofia del 
ventrículo izquierdo, característicamente de tipo excéntrico.  El incremento en el atrio 
izquierdo puede no ser mediado solamente mediante una disfunción diastólica 
ventricular sino puede simplemente reflejar una adaptación fisiológica del volumen 
sanguíneo incrementado. 37,40 

 

De forma similar a lo encontrado por Paul Poirier y colaboradores en nuestro estudio 
encontramos un incremento en los datos de sobrecarga de volumen en los pacientes 
obesos cuando se comparan con los eutróficos, tomando como parámetros 
ecocardiográficos más importantes la masa ventricular tanto total como indexada, la 
aurícula izquierda y el  grosor del septum interventricular; todos con una diferencia 
significativa, p<0.05, los primeros dos entre el grupo de obesos y el de eutróficos y el 
último entre el grupo de OA y el grupo de EA. 40 
 
De las teorías que explican la patogénesis de las alteraciones cardiovasculares en el 
obesos los mecanismos hipotetizados que unen a la obesidad con la hipertensión son, en 
primer lugar el papel de la extensa retención de sodio, mediada por la inervación 
simpática en los riñones, las alteraciones en la función renal inducida por los ácidos 



  

grasos, el incremento en la producción de aldosterona y/o los efectos renales del 
hiperinsulinismo. En segundo lugar la activación del sistema nervioso simpático 
mediado por la grasa, por si misma, o por episodios repetidos de hipoxemia durante la 
apnea del sueño.48 

 
Al igual que Theodore L. y colaboradores nosotros encontramos un incremento en la 
presión arterial, tanto sistólica como diastólica, con una p<0.05, entre el grupo de 
obesos (OA y OnA) y el grupo de eutróficos no asmáticos. 48 
 
La obesidad en adultos esta asociada con una amplia variedad de alteraciones 
electrocardiográficas, muchas de las cuales reflejan un cambio en la morfología 
cardiaca. Entre las alteraciones más frecuentemente reportadas, en adultos, se 
encuentran el desplazamiento del eje cardiaco, con horizontalización, debido a la 
elevación diafragmática en la posición supina, la disminución en el voltaje debido al 
aumento de la grasa epicárdica y a la distancia entre el corazón y los electrodos de 
registro, varios cambios en la morfología de la onda P, datos de hipertrofia ventricular 
izquierda y aplanamiento de la onda T. Es importante recalcar que la disminución del 
voltaje puede observarse aun cuando el paciente haya perdido peso, lo cual  puede ser 
asociado a la atrofia cardiaca que acompaña a la pérdida de grasa corporal total.7,8,41 

 
La frecuencia cardiaca, el intervalo PR, el complejo QRS, así como el intervalo QT 
corregido (QTc) aumentan en forma proporcional con el incremento de peso.5,41 

 
Fraley y colaboradores,7,8 describen las anomalías electrocardiográficas más asociadas 
con la obesidad, y reportan que algunas de estas sirven como marcadores de riesgo para 
muerte súbita.7,8 Las arritmias cardiacas pueden aparecer en menor frecuencia, y son 
acompañadas a menudo por la hipertrofia ventricular izquierda o el síndrome del apnea 
del sueño.7,8 Muchas de estas anormalidades de ECG son reversibles con la  pérdida 
substancial del peso.7,8  
 
En nuestro estudio de todos los cambios que Fraley y colaboradores han descrito en 
pacientes adultos obesos nosotros solo encontramos una horizontalización del eje 
cardíaco, con cambios en el eje del QRS, en los pacientes obesos cuando los 
comparamos con el grupo de pacientes eutróficos, con una p< 0.05, a pesar de 
encontrarse hasta el momento dentro de límites adecuados para su edad. 7,8 
 
 Los cambios ECG que se han visto en asmáticos sin obesidad se han atribuido a  la 
sobrecarga de las cavidades derechas y a los cambios en la posición del corazón 
producidos por la hiperinsuflación pulmonar.7,8 

 
Chazan y colaboradores,9 mostraron anormalidades electrocardiográficas en pacientes 
con obstrucción de la vía aérea, siendo las más reportadas en estos pacientes: la 
taquicardia sinusal, desviación a la derecha del eje, ampliación o alargamiento atrial, 
bloqueo de rama derecha, y en algunos casos elevación del segmento ST.9 Muy 
probablemente el estimulo adrenérgico, la hiperinflación y la hiperventilación pueden 
ser causales de las alteraciones ECG., donde la intensidad de estas anormalidades se 
correlaciono con el grado de obstrucción de la vía aérea y con el tiempo de evolución de 
la enfermedad.9 
 



  

Urbonaviciene y colaboradores,10 reportaron alteraciones electrocardiográficas en niños 
con asma y bronconeumonía, en 116 niños con asma: 102 con asma moderada (grupo 1) 
y 14 con asma grave (grupo 2), y un tercer grupo de 64 niños con bronconeumonía.10 
Los cambios electrocardiográficos principales  fueron alteraciones del ritmo cardiaco 
especialmente taquicardia sinusal y anormalidades en el proceso de repolarización en el 
grupo 2.10 La sobrecarga ventricular derecha se encontró en 14.3% de casos de asma  
mientras que los hallazgos ECGs en  los niños con bronconeumonía fueron raros o poco 
específicos.10 

 

A diferencia de lo reportado por Chazan y colaboradores y Urbonaviciene y 
colaboradores nosotros no encontramos más alteraciones electrocardiográficas en los 
pacientes del grupo de asmáticos cuando los comparamos con los pacientes del grupo de 
no asmáticos. Posiblemente por encontrase los primeros en un estado leve, tanto 
intermitente como persistente. 9,10 
 
Con respecto a las alteraciones ecocardiográficas,11,37 se han relacionado 
principalmente a un incremento en el volumen circulante, como se mencionó 
previamente, y a una disfunción diastólica. Los datos ecocardiográficos que Lelio 
Morricone y colaboradores reportan en la población de adultos obesos son: el 
incremento en el diámetro diastólico del ventrículo izquierdo, el engrosamiento del 
septum interventricular y de la pared posterior, un incremento en la relación de las 
ondas E/A, hipertrofia ventricular, tomándola como masa total o indexada, y la 
prolongación del tiempo de relajación isovolumétrica. Todos estos hallazgos 
encontrados principalmente en pacientes obesos normotensos y asintomáticos.  diámetro 
telediastólico del ventrículo izquierdo y la pared posterior del mismo son mayores.11 
Son frecuentes en estos pacientes hallazgos de hipertrofia ventricular izquierda asociada 
o no a hipertensión arterial y en los pacientes con obstrucción bronquial importante, sin 
obesidad, pueden encontrase hallazgos de hipertrofia ventricular derecha.11 

 
De forma similar a lo reportado por Lelio Morricone y colaboradores encontramos una 
diferencia significativa, con p<0.05, en los valores de masa ventricular izquierda, total  
(OA vs EA y EnA; y OnA vs EA y EnA) e indexada (OA vs EnA), grosor del septum 
interventricular (OA vs EnA), relación de las ondas E/A (OA vs OnA) y diámetro 
diastólico del ventrículo izquierdo (OA vs EA; OnA vs EA). 11 
 
Los resultados obtenidos en este estudio demuestran la presencia de alteraciones 
electrocardiográficas y ecocardiográficas en pacientes adolescentes obesos asmáticos y 
no asmáticos y eutróficos asmáticos y no asmáticos sin sintomatología en ninguno de 
los pacientes.   
 
Las alteraciones electrocardiográficas y ecocardiográficas se encontraron más en los 
pacientes del grupo de obesos. 
 
La diferencia electrocardiográfica encontrada fue la horizontalización del eje QRS en el 
grupo de pacientes obesos. Las alteraciones ecocardiográficas que más se reportaron son 
las que indican datos de sobrecarga de volumen sanguíneo circulante y de disfunción 
ventricular diastólica. 
 
No podemos comparar nuestros resultados  con otros por que no existen hasta la fecha 
estudios en adolescentes  obesos  con y sin asma, los estudios realizados son en adultos.  



  

Nuestro principal punto débil en el estudio es el pequeño tamaño de la muestra de los 
controles, EnA y EA.  Es necesario seguir investigando el papel de la obesidad como un 
factor que predispone a alteraciones cardiovasculares en adolescentes obesos, aún en 
ausencia de sintomatología.  
 
 

CONCLUSIONES 
 
Las alteraciones en electrocardiograma y en ecocardiograma se encontraron en 
pacientes asintomáticos, lo cual es de suma importancia para la planeación de estudios 
diagnósticos iniciales en los pacientes adolescentes obesos. 
 
La hiperinsulinemia basal y el incremento en el ácido úrico, sin repercusión en estos 
pacientes en la glicemia basal fueron las alteraciones metabólicas que encontramos con 
mayor frecuencia.  
 
En el grupo de pacientes obesos, asmáticos y no asmáticos, encontramos incremento en 
la presión tanto diastólica como sistólica, por arriba de la percentila 90 para su edad y 
sexo, sin modificaciones en la frecuencia cardiaca. 
 
Se detectaron más alteraciones mediante ecocardiograma que con electrocardiograma, 
en la misma población de pacientes; y estas alteraciones fueron más comunes en el 
grupo de obesos, tanto asmáticos como no asmáticos. 
 
Las alteraciones ecocardiográficas que encontramos con más frecuencia son las que nos 
hablan de sobrecarga de volumen circulante (con una diferencia significativa en nuestro 
estudio en masa ventricular izquierda total e indexada y septum interventricular) y de 
disfunción diastólica (con diferencia significativa en nuestro estudio en la relación de 
ondas E/A, tiempo de relajación isovolumétrica y diámetro diastólico de ventrículo 
izquierdo). 
 
Con excepción del tiempo de aceleración de la arteria pulmonar, el cual se encontró con 
una disminución significativa al compararla entre el grupo de obesos asmáticos y  no 
asmático, no hubo más alteraciones en electrocardiograma y  ecocardiograma en el 
grupo de pacientes asmáticos, probablemente por encontrarse en un estado leve 
intermitente o persistente.  
 
La principal limitante del estudio es el tamaño de la muestra de los pacientes eutróficos 
(asmáticos y no asmáticos). 
 
Es importante considerar estudios futuros en los pacientes adolescentes obesos con  y 
sin asma con alteraciones electro o ecocardiográficas para corroborar la reversibilidad 
de estas al tener un descenso del peso corporal.   
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GRAFICA 6. Valores medios e IC 95% en la evaluación ecocardiográfica de 
función diastólica (relación E/A y DdVI indexado) y SIV en adolescentes obesos 
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