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RESUMEN 

 

Antecedentes: La presión arterial cambia rápidamente durante el crecimiento, por lo que 

la detección temprana de sus alteraciones es importante en la prevención y desarrollo de 

HTA. En México, la prevalencia de presión arterial elevada en niños reportada es de 

~17.3%, con mayores cifras en niños con sobrepeso u obesidad. La HTA es una 

enfermedad compleja condicionada por factores genéticos y ambientales. Yucatán se 

distingue de otros estados del país por su elevada proporción de ancestría amerindia 

explicada por el grupo indígena maya, siendo el grupo indígena con un componente 

genético único. Considerando la elevada prevalencia de HTA (21.7%) en adultos, es 

importante determinar si el factor genético predispone a la población maya a un desarrollo 

más temprano o agresivo. Objetivos: Identificar las variantes genéticas asociadas a 

presión arterial elevada en niños mayas con talla baja. Metodología: Estudio 

observacional de cohorte transversal con 256 niños escolares mayas de comunidades 

rurales de Yucatán. Se evaluaron parámetros somatométricos, composición corporal, 

bioquímicos, clínicos, nutricionales, cognitivos y moleculares de las variantes genéticas 

de los genes PON1 (rs662), FTO (rs9939609), PPARG (rs1801282) y ZNF24 

(rs2032729). De acuerdo con la distribución de los datos se describieron en media, 

mediana, desviación estándar y cuartiles. Se realizaron pruebas de U-Mann Whitney y 

regresión logística con p<0.05 como significativo. Las comparaciones de frecuencias se 

realizaron con la prueba chí-cuadrada. Resultados: En los 256 niños evaluados, se 

encontró una frecuencia de presión arterial elevada de 32%, de retraso del crecimiento 

lineal de 55.4%, de sobrepeso u obesidad combinada de 43.8%, 43.5% con riesgo 

cardiometabólico, 50% con hipertrigliceridemia, 18.9% con hipercolesterolemia, 16.8% 

con hiperlipoproteinemia y 27.2% con hipoalfalipoproteinemia. Se encontraron 

diferencias significativas para talla baja, exceso de peso, obesidad abdominal, riesgo de 

obesidad, riesgo cardiometabólico y el índice de masa grasa entre el grupo de niños con 

presión arterial normal y con presión arterial elevada. No se encontraron diferencias 

significativas en las ingestas dietéticas entre grupos, pero se hallaron altas frecuencias de 

deficiencias de micronutrimentos. El patrón de ingesta dietética y los hábitos alimentarios 

fueron similares en ambos grupos. Todas las variantes genéticas de los genes cumplieron 

con el equilibrio de Hardy-Weinberg, a excepción de la variante del gen PON1. La 

variante genética del gen ZNF24 (rs2032729) se asoció con la PAS elevada (OR, IC95%) 



  

9 

 

3.71 (1.51 – 9.12) p=0.004 al ajustarse con variables confusoras. Conclusión: Los niños 

escolares mayas tienen una frecuencia de presión arterial elevada por encima de lo 

reportado a nivel mundial y en otros estados del país. La dieta parece influir de manera 

indirecta en las elevaciones de presión arterial con el continuo incremento de peso y 

acumulación de grasa, de la mano con una desnutrición crónica de deficiencias de 

micronutrimentos que alteran los procesos metabólicos normales. Se encontraron altas 

frecuencias de dislipidemias, hipertransaminasemia e hiperglucemia. Este estudio reveló 

que la presencia de la variante genética de ZNF24 puede predisponer a mayores valores 

de presión arterial sistólica.    
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I. INTRODUCCIÓN 

 

La hipertensión arterial (HTA) es el principal factor de riesgo de enfermedad 

cardiovascular y ocupa uno de los primeros lugares como causa de muerte en adultos 

alrededor del mundo (1). En las últimas décadas, el número de niños con presión arterial 

elevada ha ido en aumento de la mano con el incremento en la prevalencia de obesidad 

infantil. México se encuentra entre los primeros lugares en obesidad infantil en el mundo, 

con una prevalencia reportada hasta 2021 del 37.4%. Yucatán se sitúa entre los estados 

de mayor prevalencia de exceso de peso en el país (2).  

La HTA como enfermedad compleja se explica por el conjunto de factores genéticos y 

ambientales. Los estudios realizados en adultos dificultan controlar los factores de riesgo 

ambientales a los que han estado expuestos a lo largo de la mayor parte de su vida. Por el 

contrario, el estudio en niños representa una ventaja, ya que la exposición a estos ha sido 

menor y, por ende, el daño conferido.  

Existen diversos estudios de asociación del genoma completo (GWAS) y de genes 

candidatos que han identificado variantes genéticas que confieren un mayor riesgo 

metabólico en la población adulta mexicana y más específicamente, en poblaciones 

indígenas. Dichos estudios en niños son reducidos, es importante continuar con la 

búsqueda de las variantes de riesgo que influyan en las alteraciones del metabolismo que 

propician el desarrollo de HTA. 

Yucatán cuenta con el mayor número de habitantes del grupo indígena maya, grupo que 

se ha determinado cuenta con un componente genético ancestral único y que, por ende, 

puede encontrarse predispuesto a un desarrollo más lento o rápido de diversas 

enfermedades.  Las variantes genéticas de los genes PON1, FTO, PPARG y ZNF24 se 

han asociado a alteraciones metabólicas que influyen en el desarrollo de HTA. El estudio 

busca asociaciones entre estos genes y la presión arterial elevada, la antesala de la HTA 

en etapas tempranas. El objetivo es identificar si ser portador de estas variantes confiere 

un mayor riesgo a presión arterial elevada en niños mayas.  
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II. ANTECEDENTES 

 

FISIOPATOLOGÍA DE LA PRESIÓN ARTERIAL ELEVADA 

 

El Centro para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC) define la presión 

arterial como la presión que ejerce la sangre bombeada por el corazón contra las paredes 

de las arterias (3).  

La presión arterial está dada en función del flujo sanguíneo y las resistencias que se 

oponen a él. El flujo sanguíneo es la cantidad de sangre que atraviesa un punto dado de 

la circulación en un período determinado, en reposo suele ser de 5,000 mL/min. Cuando 

el flujo sanguíneo se mantiene en equilibrio, es aerodinámico, mientras que, cuando la 

velocidad del flujo sanguíneo es demasiado alta, el flujo se vuelve turbulento. La 

turbulencia aumenta la fricción del flujo en el vaso y lo expone a mayor resistencia (4). 

La resistencia vascular al flujo depende de la viscosidad de la sangre, la longitud y el 

diámetro del vaso (5). 

Las lecturas de presión arterial se determinan de acuerdo con los sonidos de contracción 

y relajación cardíaca. El ciclo cardíaco es la secuencia completa de contracción y 

relajación ventricular, donde la contracción se conoce como sístole, y la relajación como 

diástole. La fase diastólica del ciclo inicia con la apertura de las válvulas 

auricoventriculares (AV), la sangre venosa pulmonar oxigenada fluye por las venas 

pulmonares hacia la aurícula izquierda (AI), donde la válvula mitral se abre cuando la 

presión ventricular izquierda se sitúa por debajo de la presión auricular izquierda y 

comienza el llenado del ventrículo izquierdo (VI). La sangre de la aurícula se vacía con 

rapidez y provoca un cambio ligero de presión, la apertura de la válvula mitral tiene muy 

poca resistencia al flujo, solamente se necesita una diferencia de presión pequeña para 

producir el llenado ventricular (≈80 mmHg). Desde el VI, la sangre es bombeada a través 

de la válvula aórtica hacia la aorta para ser distribuida hacia los tejidos (6,7).  



  

12 

 

La fase sistólica empieza cuando la presión intraventricular se sitúa por arriba de la 

auricular, lo que provoca el cierre repentino de la válvula AV. La sangre venosa regresa 

desde los tejidos sistémicos hacia la aurícula derecha, por medio de las venas cava 

superior e inferior y pasa a través de la válvula tricúspide hacia el ventrículo derecho. 

Desde ahí, es bombeada a través de la válvula pulmonar hacia la circulación pulmonar 

por medio de las arterias pulmonares. El volumen de sangre bombeado en este ciclo en 

un minuto se conoce como gasto cardíaco y se puede calcular con la frecuencia cardíaca 

y el volumen sistólico (7).  

La regulación de la presión arterial está determinada por diversos sistemas como el 

sistema nervioso autónomo, los centros de regulación cardiovascular del sistema nervioso 

central (SNC), factores vasodilatadores y vasoconstrictores y el riñón (8). Generalmente, 

la regulación de la presión arterial es independiente del control del flujo sanguíneo local 

o del control del gasto cardíaco. Cada tejido tiene la capacidad de modificar su resistencia 

vascular para mantener el flujo sanguíneo normal durante las fluctuaciones de la presión 

arterial entre 70 – 175 mmHg (6).  

La regulación a corto plazo está dada por el sistema nervioso simpático (SNS). La 

respuesta a la estimulación simpática aumenta la frecuencia cardíaca y el volumen de 

bombeo. La corrección de los valores de presión arterial se realiza a través de mecanismos 

de reflejos en los barorreceptores. Las células endoteliales que recubren los vasos 

sanguíneos sintetizan sustancias que afectan el grado de relajación o contracción de la 

pared arterial, de acuerdo con su estado. Las sustancias vasoconstrictoras son la 

noradrenalina, adrenalina, angiotensina II (AngII) y vasopresina, y las vasodilatadoras 

son la bradicinina, histamina y el óxido nítrico (6).  

Las elevaciones crónicas de presión arterial provocan vasoconstricción de las arterias 

pequeñas para reducir el diámetro luminal y normalizar la tensión de la pared vascular 

del vaso sanguíneo. En las grandes arterias que no se contraen, se estimula la 

remodelación hipertrófica que incrementa el tamaño de las células del músculo liso 

vascular. Esta respuesta estimula la formación de proteínas de matriz extracelular para 

reforzar la resistencia de la pared vascular y sobrellevar la presión arterial elevada. La 

hipertrofia aumenta la rigidez de los vasos sanguíneos (4).  



  

13 

 

La regulación a largo plazo está relacionada con el equilibrio del volumen del líquido, 

función principal de los riñones. A medida que aumenta la presión arterial también 

incrementa el volumen de orina excretado. En valores de 100 mmHg la excreción será 

normal, mientras que, en valores de 200 mmHg hay 6 – 8 veces mayor excreción. De la 

mano con el aumento en el volumen de orina excretado, hay un incremento en la 

excreción de sodio (6).  

Los riñones cuentan con el sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA). Este sistema 

ayuda a corregir el descenso de la presión. Las células yuxtaglomerulares del riñón 

sintetizan y almacenan renina (REN) en su forma inactiva (prorrenina), cuando disminuye 

la presión arterial se escinde la molécula y se libera, esta actúa sobre una proteína 

globulina plasmática, el angiotensinógeno, para liberar angiotensina I (AngI). Después, 

la AngI se escindirá por la enzima convertidora de angiotensina para formar Ang II. (6,9). 

La Ang II, como ya se mencionó, es una sustancia vasoconstrictora muy potente, la 

constricción intensa de las arteriolas aumenta la resistencia periférica total y aumenta la 

presión arterial. La AngII estimula la secreción de aldosterona por las glándulas 

suprarrenales y aumenta la reabsorción de sal y agua en los túbulos renales (retención de 

sal y agua), lo que aumenta el volumen del líquido y la presión arterial (4,6,9).  

La presión arterial elevada en niños se asocia con un mayor riesgo cardiovascular e HTA 

en etapas posteriores de la vida. Estudios en modelos animales han hallado un 

engrosamiento arterial relacionado con el envejecimiento vascular temprano (EVA). El 

envejecimiento de las arterias largas se caracteriza por la disminución de elastina y el 

incremento en el contenido de colágeno. El EVA se puede definir como la inhabilidad 

para contrarrestar el daño arterial de diversos mecanismos mecánicos, metabólicos y de 

estrés químico. Se ha observado que las arterias de adolescentes con EVA presentan 

características de riesgo cardiovascular como se esperarían en años posteriores 

(considerando la edad y el conjunto de factores ambientales) si el proceso de 

envejecimiento no estuviera acelerado. El EVA podría ayudar a entender la relación entre 

los cambios hemodinámicos en las elevaciones tempranas de presión arterial (10).  
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El Bogalusa Heart Study, un estudio con seguimiento de niños hasta la adultez, mostró 

que niños con valores de presión arterial por encima del percentil 80 tenían mayor 

probabilidad de desarrollar HTA en etapas posteriores de su vida. Además, demostraron 

que la presión arterial sistólica (PAS) y la exposición a PAS elevada en la niñez fueron 

los principales predictores de aumento en el engrosamiento arterial en la adultez (11,12).  

La HTA se ha clasificado de acuerdo con su etiología en primaria y secundaria, la HTA 

primaria o esencial constituye la enfermedad sin una causa aparente o desconocida, pero 

es considerada multifactorial, y aqueja en su mayoría a adolescentes (13). La HTA 

secundaria varía con la edad del niño y el órgano o sistema afectado, y suele 

diagnosticarse durante la infancia. La Tabla 1 resume algunas de las principales causas 

de HTA secundaria de acuerdo con el órgano o sistema del que deriva la alteración.  

Etiología de la hipertensión secundaria. Modificado. Barrett. et al. 2010 (5). 

  

Tabla 1. Etiología de la hipertensión secundaria de acuerdo con el órgano o sistema. 

Riñón 

Anormalidades parenquimales  

Uropatía obstructiva  

Nefropatía por reflujo 

Mutaciones que afecten la reabsorción tubular 

Vascular 

Coartación de aorta 

Síndrome de la aorta media 

Vasculitis 

Central 

Incremento de la presión intracraneal 

Convulsiones 

Disautonomía 

Síndrome Guillain-Barré 

Anomalías vasomotoras 

Endócrino 

Hiper o hipotiroidismo 

Hiperplasia adrenal congénita 

Síndrome de Cushing y tumores pituitarios 

Feocromocitoma 

Adenoma adrenal y carcinoma con exceso de producción de mineralocorticoides  

Aldosteronismo glucocorticoide 

Síndrome de exceso de mineralocorticoides 
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DIAGNÓSTICO DE PRESIÓN ARTERIAL ELEVADA 

 

La presión arterial cambia rápidamente durante el crecimiento, razón por la que las 

valoraciones de presión arterial en niños son específicas para su sexo, edad y talla. Todos 

los niños mayores de tres años y adolescentes deben mantener chequeos de presión 

arterial durante cada visita médica, con una medida anual como mínimo (13). A partir de 

los cinco años hasta el inicio de la pubertad, la PAS aumenta 1.2 mmHg y la presión 

arterial diastólica (PAD) 0.5 – 1 mmHg por año con mínimas diferencias entre niños y 

niñas (14).   

Es esencial mantener una técnica adecuada para identificar aquellos niños fuera de las 

cifras recomendadas. Debido a que la presión arterial puede variar considerablemente 

entre mediciones, se deben realizar tres tomas con 5 minutos de diferencia entre ellas, en 

una visita por medida auscultatoria u oscilométrica, siguiendo las recomendaciones de la 

American Academy of Pediatrics (AAP) (Tabla 2) (15). 

Prácticas recomendadas para la medición de presión arterial en niños y adolescentes. Modificado. American 
Academy of Pediatrics, 2017 (15). 

 

  

Tabla 2. Prácticas recomendadas para la medición de presión arterial en niños y adolescentes. 

1. El niño debe estar sentado con la espalda soportada y los pies sin cruzar en el piso, en un 

cuarto en silencio por 3-5 min previo a la medida. 

2. La presión arterial debe medirse en el brazo derecho, y este debe situarse a la altura del 

corazón, debe encontrarse soportado y descubierto por encima del brazalete. El niño y el 

observador no deben hablar durante la medida. 

3. Se debe usar una medida de brazalete adecuada. 

4. Para la medición auscultatoria debe situarse la campana del estetoscopio sobre la arterial 

braquial en la fosa antecubital y la zona inferior de este, 2-3 cm por encima de la fosa.  

5. Cuando se realice la medición en las piernas, el paciente debe situarse en posición decúbito 

prono (de ser posible), el brazalete debe ubicarse a la altura media del muslo y el 

estetoscopio sobre la arteria poplítea. 
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En niños, la presión arterial se define con los valores de PAS y PAD de las categorías 

presentadas en la Tabla 3. 

 

Tabla 3. Categorías y estadios de presión arterial en niños de 1 – 13 años. 

Presión arterial normal 

Presión arterial elevada 

Estadio 1 Hipertensión 

Estadio 2 Hipertensión 

< 90 percentil 

≥90 a <95 percentil 

≥95 a <95 percentil + 12 mmHg 

≥95 percentil + 12 mmHg 

Clasificación de presión arterial en niños y adolescentes. Modificado. American Academy of Pediatrics, 2017 (15). 

 

Una vez que se han detectado cifras de presión arterial mayores al percentil 90 se debe 

obtener un promedio de tres medidas y confirmarse por método auscultatorio, para 

posteriormente, diagnosticar un estadio de HTA de acuerdo con las guías (13,15).  

Cuando se detecta un caso de HTA en niños, es importante mostrar la técnica adecuada 

para monitoreo ambulatorio y referir con un médico para proceder con un tratamiento 

óptimo (15).  
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EPIDEMIOLOGÍA  

 

El National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) reveló una tendencia 

en incremento en las cifras de presión arterial elevada en niños en las últimas décadas, 

con mayor frecuencia en niños México-Americanos (13).  

La presión arterial elevada supone una causa de muerte prematura a nivel mundial en 

adultos y, se ha estimado que alrededor de 1,400 millones de adultos la padecen. Es un 

problema de salud pública que ha alcanzado proporciones epidémicas, especialmente en 

países de bajos y medianos ingresos, lo que sugiere una posible relación con la pobreza 

(16). Un estudio de revisión reveló que la prevalencia de presión arterial elevada en niños 

alrededor del mundo fue de hasta 17.3%, sin embargo, las cifras son mayores en niños 

con sobrepeso y obesidad (10,15,17).  

En países latinoamericanos como Cuba, Argentina, Uruguay y Chile la prevalencia de 

presión arterial elevada varía entre 4.2 – 8.6%. México, por su parte, carece de estudios 

epidemiológicos que determinen la prevalencia de esta patología en poblaciones 

pediátricas. Acosta et al. (18) reportó una frecuencia de presión arterial elevada de 21% 

en niños mexicanos escolares. De igual manera, en Yucatán, pocos estudios evalúan la 

presión arterial elevada en niños, en 2018 se reportó una frecuencia de 15.7%, y ese 

estudio encontró que, de esos mismos, el 80.9% presentó alteraciones únicamente en la 

PAS (19,20).  Es importante distinguir que estos estudios reportan únicamente a la 

población pediátrica mestiza del estado, que además pertenece a un contexto semi o 

urbanizado. En 2020, un estudio piloto realizado en comunidades indígenas mayas por el 

Laboratorio de Genómica de la Diabetes de la Unidad de Mérida de la Universidad 

Nacional Autónoma de México (UNAM) reportó una frecuencia de presión arterial 

elevada de 48% en niños mayas de comunidades de contexto rural. 
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Mayas 

POBLACIÓN INDÍGENA MAYA 

 

De acuerdo con el Sistema de Información Cultural (SIC) del Gobierno de México 

actualmente el país concentra 71 pueblos indígenas, aunque sólo existen 68 lenguas 

indígenas (21). El grupo indígena maya es el segundo pueblo mesoamericano más grande 

de México (22). Los indígenas mayas constituyen actualmente uno de los núcleos 

indígenas de mayor peso, siendo el estado de Yucatán el que concentra a la mayor parte 

de la población indígena de la península. (23).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Mapa de las poblaciones indígenas de México. Modificada. Moreno-Estrada et al. (24) 

 

Moreno et al. (24) elaboró un mapa de la ancestría de los pueblos indígenas de México 

donde identificaron que la Península de Yucatán, a diferencia de los estados del resto del 

país, concentraba una mayor proporción de ancestría nativo americana que pertenecía al 

grupo indígena maya, singularidad a la que denominaron como “componente maya” 

(Figura 1). El Instituto Nacional de Medicina Genómica (INMEGEN) reportó que la 

genética yucateca está compuesta en un 59% por ancestría maya, 38% por ancestría 

europea, ~2% por asiática y <1% de africana. Yucatán tuvo los valores más bajos de 

contribución de los diferentes componentes continentales y contaba con un componente 

ancestral distinto al resto, la contribución maya. Esto permitió inferir que los mayas 

representan por ende, un grupo étnico genética y geográficamente diferente a los demás 

grupos indígenas del país (25).  
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Figura 2. Mapa de la lengua maya por localidades en Yucatán. Instituto Nacional de los Pueblos Indígenas (26). 

 

El Instituto Nacional de Estadística y Geografía (INEGI) reportó que Yucatán es el estado 

con mayor población hablante de lengua indígena en todo el país, con el 37.3% de su 

población mayor a cinco años. Si bien, el empleo de la lengua maya es el criterio más 

empleado a nivel regional para identificar a alguien como perteneciente al grupo étnico, 

no es el único criterio válido. La Figura 2 ilustra la distribución de la lengua maya 

alrededor de la península de Yucatán. La fortaleza del uso de la lengua maya como criterio 

yace en su alto índice de permanencia (27).  

El Centro de Estudios Mayas de la UNAM estableció que la identidad de los indígenas 

mayas ha permanecido gracias a la concurrencia de tres factores principales: el uso 

cotidiano de la lengua maya, la permanencia de costumbres (estructurado en torno a la 

milpa) y la organización social de carácter autónomo (27). Además, el Acuerdo sobre 

Identidad y Derechos de los Pueblos Indígenas ha determinado que los elementos 

fundamentales de la identidad maya son: la descendencia directa de los antiguos mayas, 

la lengua proveniente de la raíz común maya, una cosmovisión basada en que la tierra es 

la madre que da la vida y el maíz un signo sagrado (eje de la cultura) y la 

autoidentificación (28).  
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FACTORES DE RIESGO DE PRESIÓN ARTERIAL ELEVADA 

 

La HTA es considerada una enfermedad compleja determinada por una combinación de 

genes y factores ambientales que propician el desarrollo de esta a menor o mayor 

velocidad. La presión arterial elevada como su antesala, supone alteraciones tempranas 

en los mecanismos fisiopatológicos de su desarrollo. Se ha descrito que el 95% de las 

elevaciones de presión arterial son de origen multifactorial y poligénico (29).  

Los principales factores de riesgo ambientales son: el estado nutricional (bajo peso al 

nacer (BPN), talla baja, exceso de peso y/u obesidad abdominal) la dieta y la actividad 

física, mientras que, entre los principales factores de riesgo genético se incluyen los 

antecedentes familiares de HTA o enfermedad cardiovascular, la etnicidad, y las variantes 

de nucleótido único (SNVs) (30,31). 

El incremento del Índice de Masa Corporal (IMC) y la obesidad abdominal se han 

correlacionado con un aumento en las cifras de presión arterial en niños y adolescentes 

con HTA. Freedman et al. (32) encontró que los niños con sobrepeso tenían 4.5 y 2.4 

veces más riesgo de poseer presión arterial sistólica y diastólica elevada, respectivamente. 

De la mano, un estudio realizado en 2009 reportó que los niños con sobrepeso y obesidad 

tuvieron 7.35 veces más riesgo de presentar presión arterial elevada en comparación con 

niños de peso normal (19).  

Se ha descrito que la relación entre la obesidad y mayores valores de presión arterial 

podría basarse en una hiperactividad del SNS, resistencia a la insulina (RI) y alteraciones 

en la estructura y función vascular. El estado de hiperactividad incrementa la frecuencia 

cardíaca y aumenta los niveles de catecolaminas en plasma (33).1 

Por otro lado, la desnutrición aguda y crónica ha mostrado tener efectos adversos en el 

desarrollo de enfermedades crónicas. Niños con BPN parecen tener mayor riesgo de 

complicaciones cardiovasculares e HTA.  

  

                                                           
1 Las catecolaminas son compuestos orgánicos derivados del grupo catecol con una cadena lateral etil o etanolamina. 

El catecol es un anillo bencénico con dos hidróxilos. Son neurotransmisores del sistema nervioso simpático. 
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Aquellos que han recibido una nutrición pobre durante la gestación y nacen con bajo peso, 

presentan una recuperación del peso más rápida gracias a la disponibilidad de alimento 

en la infancia y niñez, la ganancia rápida de peso representa un reto metabólico que resulta 

en una inadecuada respuesta adaptativa y un mayor riesgo de enfermedades crónicas en 

la adultez (10). Niños con BPN han mostrado valores significativamente más altos de 

presión arterial a los 6 años en comparación con aquellos de peso normal al nacer (10).  

La desnutrición crónica se presenta de forma clínica con talla baja para la edad durante la 

niñez. Barker et al. (34) en un estudio encontró un mayor riesgo de enfermedad coronaria 

en adultos que nacieron más pequeños. La desnutrición en cualquier etapa de la vida, 

representa en gran medida el ambiente intrauterino al que se estuvo expuesto. La estatura 

más baja y la presencia de talla baja ha sido asociada en diversas poblaciones con un 

mayor riesgo cardiovascular, sin embargo, aún no se elucidan los mecanismos detrás de 

estas alteraciones. Un estudio con modelos étnicos variados halló que la PAS era 10.8 

mmHg y 11.5 mmHg más alta en hombres y mujeres de estatura más baja que en aquellos 

de mayor altura, respectivamente (35). Otro estudio con una cohorte de seguimiento, 

asoció una menor estatura con un incremento de la presión de pulso y la PAS, pero no la 

diastólica (36).  

Además del ambiente intrauterino, el ambiente durante la niñez, adolescencia y adultez 

es importante en el desarrollo de HTA. Lurbe et al. (37) realizó un estudio donde demostró 

que si bien los niños con BPN tenían mayores valores de presión arterial, el peso actual 

de los niños al crecer tenía una mayor asociación con la presión arterial que el peso al 

nacimiento, destacando que el crecimiento acelerado podría agravar los efectos del retraso 

del crecimiento intrauterino (37,38).  

México ha experimentado cambios socioculturales acelerados dados por el incremento de 

la economía. La transición nutricional en México y en países en desarrollo se ha 

caracterizado por el aumento en el consumo de alimentos ricos en grasas saturadas, 

azúcares, sodio y la disminución de frutas, verduras y grasas saludables (39). Durante las 

últimas décadas se ha demostrado la relación entre las deficiencias nutricionales durante 

la gestación (en el ambiente intrauterino) y el mayor riesgo de HTA en la adolescencia y 

adultez.  
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La mayor disponibilidad y exposición a alimentos procesados o importados ha provocado 

un cambio en los hábitos y patrones dietéticos de la población, afectando a niños que 

ahora presentan una doble carga de mala nutrición (conjunción de exceso de peso y 

desnutrición crónica con déficit de micronutrimentos) (40).  

Fomentar patrones dietéticos saludables en niños es una de las estrategias más 

importantes en la prevención del sobrepeso y obesidad y la disminución de los factores 

de riesgo cardiovascular. A nivel mundial se ha reforzado la búsqueda de la adopción de 

la dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), que se enfoca en el consumo 

de frutas, verduras, lácteos bajos en grasa, granos enteros y proteínas vegetales, para 

asegurar un alto consumo de fibra, magnesio, calcio y potasio, uno moderado de proteína 

y uno bajo en grasas saturadas, colesterol y sodio (41). Esta dieta ha demostrado reducir 

los valores de lipoproteína de baja densidad (C-LDL), PAS, PAD y el riesgo 

cardiovascular, de enfermedad coronaria e infarto. Además, se ha asociado con el 

mantenimiento de un IMC y circunferencia de cintura saludable. Asghari et al. (42) 

encontró que ante una mayor adherencia a la dieta DASH la incidencia de HTA, glucosa 

elevada y obesidad abdominal disminuyó en niños y adolescentes, también, reportó 

menor riesgo de desarrollar síndrome metabólico (SM).  

Además de una alimentación saludable, la prevención de enfermedades cardiovasculares 

y el control de peso, incluye la promoción a realizar actividad física y ejercicio. La 

Organización Mundial de la Salud (OMS) ha definido la actividad física como cualquier 

movimiento corporal producido por los músculos esqueléticos (43), sin embargo, a 

diferencia de la creencia popular, no es suficiente con realizar las actividades diarias 

mínimas, existen recomendaciones por grupo etario para mantener un estilo de vida 

saludable.  

De acuerdo con las recomendaciones internacionales, los niños y adolescentes entre 5 – 

17 años deben realizar en promedio al menos 60 minutos de actividades físicas moderadas 

a intensas, principalmente aeróbicas al día. Además, deben incorporar actividades que 

involucren el fortalecimiento de músculos y huesos, al menos tres veces por semana (43).  
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Realizar actividad física de manera regular ha mostrado tener efectos benéficos sobre 

diferentes factores de riesgo cardiovascular, se ha asociado con la reducción de peso, 

valores de presión arterial, los niveles séricos de C-LDL y colesterol total. Además, 

aumenta la sensibilidad a la insulina, favoreciendo el control de glucosa sérica.  

La actividad física regular mejora el transporte y uso de oxígeno, logrando que las 

actividades diarias puedan realizarse con menos fatiga. Existe literatura que respalda que 

el entrenamiento físico mejora la capacidad de dilatación de los vasos sanguíneos y 

refuerza el funcionamiento de la pared vascular (44). En niños y adolescentes se ha 

asociado con mejor desempeño académico y función ejecutiva, así como reducción en los 

síntomas de depresión (43).  
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PROGRAMACIÓN FETAL DE LA PRESIÓN ARTERIAL ELEVADA 

 

Como se mencionó anteriormente, la población maya se caracteriza por sus elevadas 

cifras de talla baja. De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

(ENSANUT) 2021, la prevalencia más alta de talla baja se reportó en la región península 

(24.4%) del país, a su vez que, la talla baja fue más prevalente en las localidades rurales 

en comparación con las urbanas (18.8% vs. 10.3%) (2).  

La talla baja es la condición en la que la talla de un individuo se encuentra por debajo de 

dos desviaciones estándar de la media para la población de referencia para la edad y el 

sexo (45). El período desde la concepción hasta el fin de la infancia representa una 

ventana crítica en la plasticidad celular del crecimiento, debido a este fenómeno se ha 

sugerido que la talla baja en Yucatán puede estar relacionada con la mala nutrición de la 

madre durante la gestación (46). 

Las cifras de la Medición de la Pobreza del 2020 del Consejo Nacional de Evaluación de 

la Política de Desarrollo Social (CONEVAL) revelaron que el 43.9% y el 8.5% de la 

población mexicana se encuentra en situación de pobreza y pobreza extrema 

respectivamente, sin embargo, estas cifras ascienden hasta el 73.2% y 29.2% en la 

población indígena  (47). En Yucatán en 2020, el 49.5% de la población se encontraba en 

situación de pobreza y el 11.3% en pobreza extrema, cifras por encima de la media 

nacional (48).  

Dentro de los municipios y comunidades en los que la proporción del número de maya-

hablantes es superior al 70% se presenta un grado de marginación alto y muy alto, que en 

muchas ocasiones deriva en inseguridad alimentaria. La Organización de las Naciones 

Unidas para la Alimentación y la Agricultura (FAO) define la inseguridad alimentaria 

como la incapacidad de acceder de forma regular a suficientes alimentos inocuos y 

nutritivos para un crecimiento y desarrollo normal y para llevar una vida activa y 

saludable (49). A nivel nacional se reportó que 22.5% presentaba carencia por acceso a 

la alimentación nutritiva y de calidad. Yucatán reincide al mostrar cifras por encima de 

la media nacional (24.6%) (47,48). La escasa disponibilidad y acceso al patrón 

alimentario resulta en mala nutrición en los sujetos de la comunidad, que trasciende de 

generación en generación. 
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Barker fue el primero en sugerir que los eventos adversos durante el desarrollo fetal 

podrían influir en el riesgo a enfermedades metabólicas. La programación fetal es el 

proceso por el cual un estímulo en un punto crítico de desarrollo tiene efectos a largo 

plazo. Se piensa que las alteraciones metabólicas in utero pueden establecer patrones 

fisiológicos y estructurales durante la vida adulta (50). El estudio sobre la hambruna 

holandesa reportó que sujetos expuestos a periodos de desnutrición durante la gestación 

temprana presentaron mayores tasas de enfermedad coronaria en comparación con 

aquellos no expuestos. Además, estudios experimentales y epidemiológicos han sugerido 

que la nutrición en el ambiente intrauterino modula la función de los tejidos 

metabólicamente activos en la vida adulta. Se ha establecido que la restricción calórica y 

de nutrientes resulta en un crecimiento acelerado posnatal (10).  

La hipótesis de la programación de la HTA dice que los niños con una nutrición 

insuficiente durante los primeros años de vida pueden presentar una masa renal reducida. 

Brenner et al. (51) propuso que la reducción en la masa renal podría influir en el desarrollo 

de HTA esencial. En un estudio encontró que el número de nefronas estaba inversamente 

relacionado al riesgo de HTA, enfermedad renal crónica y fallo renal (51–53). La 

reducción de la masa renal se expresa con un menor número de nefronas o con una menor 

área de filtrado en el glomérulo (52). Otros autores también han reportado que, en 

modelos animales un estado de estrés intrauterino se asocia con menor peso al nacer y 

menor número de nefronas (10).  

Los mecanismos fisiopatológicos propuestos a través de los cuales un ambiente 

intrauterino adverso incrementa el riesgo de desarrollo de HTA son menor número de 

nefronas, elevada exposición a glucocorticoides, estrés oxidativo y el SRAA. La 

reducción en el número de nefronas puede provocar una retención de sodio y agua y 

conllevar elevaciones de presión arterial para excretar la carga de solutos (10,52).  

El estrés materno durante la gestación (dado por nutrición materna inadecuada, estrés 

emocional o psicológico), así como la mala nutrición durante la infancia incrementan los 

niveles de glucocorticoides. Estos actúan en los receptores del músculo liso promoviendo 

la entrada de sodio y calcio en las células y produciendo vasoconstricción. Este 

mecanismo puede agravar el efecto vasoconstrictor de la AngII (52,54,55).  
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La nutrición materna insuficiente, las sobrecargas de sodio maternas y la posible 

disfunción placentaria se han asociado con un incremento en el estrés oxidativo en el 

riñón fetal. El estrés oxidativo tiene diversos efectos sobre el flujo sanguíneo intrarrenal 

que se han asociado con presión arterial elevada posterior (56).   

Por último, las dietas con restricción proteica y con elevada ingesta de grasa se han 

asociado con una disminución de REN intrarrenal en modelos animales. La supresión del 

SRAA en etapas tempranas de desarrollo se ha asociado con un incremento del estrés 

oxidativo intrarrenal y con presión arterial elevada (10).   
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GENÉTICA DE LA PRESIÓN ARTERIAL ELEVADA 

 

Los indicios del componente genético de la presión arterial provienen de estudios 

familiares que encontraron una correlación positiva entre poseer familiares de primer 

grado con antecedentes de HTA y presentar HTA esencial (13). Estos estudios han 

estimado que la heredabilidad de la HTA varía entre un 31 – 34% en medidas únicas de 

PAS y PAD, pero,  puede incrementar hasta un 57% si el fenotipo es a largo plazo (57).  

Por su parte, se han identificado más de 150 locis que alojan genes directa o 

indirectamente relacionados con distintos fenotipos de presión arterial. La literatura sobre 

la genética de la HTA ha revelado variantes genéticas asociadas con elevaciones de 

presión arterial e HTA en adultos, y aunque esta es extensa, los estudios en población 

pediátrica son escasos en comparación. En México, los estudios de asociación y de genes 

candidatos permiten identificar variantes genéticas de riesgo en distintas poblaciones (58–

60).  

De acuerdo con lo hallado en la revisión de la literatura se seleccionaron las variantes 

genéticas que ayuden a elucidar los mecanismos de acción por los cuales la población 

maya puede tener mayor susceptibilidad a presentar presión arterial elevada y 

posteriormente, HTA. Es importante entender que, por su naturaleza multifactorial y la 

variabilidad genética interindividual, es imposible adjudicar una sola causa al desarrollo 

de la enfermedad. Las alteraciones metabólicas presentes en un mismo individuo al 

mismo tiempo pueden deberse a una combinación de genes de riesgo y/o a la interacción 

de los mismos con distintos factores ambientales (61,62).  

Como se mencionó previamente, existen diversos mecanismos regulatorios de la presión 

arterial, por lo que es pertinente determinar qué genes pueden mediar la susceptibilidad 

al riesgo de HTA. Se ha puesto especial atención a aquellos relacionados con el SRAA, 

el sistema vasomotor, el metabolismo de lípidos y el SNS (30,63,64).  

Se seleccionaron tres genes con una elevada frecuencia alélica en la población mexicana, 

que han reportado una asociación con elevaciones de presión arterial o HTA en adultos o 

adolescentes y uno, novedoso con posible influencia en la salud endotelial.   
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A continuación, se describen estos genes y sus variantes: 

GEN PARAOXONASA-1 (PON1): variante rs662 

 

El gen de la paraoxonasa-1 codifica una glucoproteína calcio-dependiente que consta de 

354 aminoácidos con una masa molecular de 43 kDa. El análisis estructural mediante 

cristalografía de rayos X reveló su estructura en hélice β de seis palas, con un túnel central 

que alberga dos iones de calcio. Cada ion de calcio, dependiendo de su ubicación dentro 

de la enzima, juega un papel importante en la actividad de PON1. El ion de calcio ubicado 

más profundamente dentro del túnel tiene un papel estructural que es crítico para la 

estabilidad conformacional de PON1. El otro ion de calcio que se encuentra en la parte 

inferior de la cavidad del sitio activo tiene una función catalítica y es importante para el 

posicionamiento del sustrato y la activación del enlace éster. Además, tres hélices se 

encuentran por encima del sitio activo de PON1: H1, H2 y H3, donde H1 y H2 tienen 

funciones en las interacciones PON1–HDL (lipoproteína de alta densidad) (65).   

El gen PON1 humano es un miembro de una familia multigénica que consta de tres 

miembros en total. PON1, PON2 y PON3 se encuentran uno al lado del otro en el 

cromosoma 7 y comparten una amplia homología estructural, sin embargo, PON1 se 

puede diferenciar de PON2 y PON3 por los tres residuos de nucleótidos adicionales en el 

exón 4 (66,67). Los genes de esta familia se expresan en varios tejidos de mamíferos, 

siendo PON1 y PON3 sintetizados principalmente en el hígado. 

La PON1 es de gran interés por sus distintas funciones, puede metabolizar diversos 

metabolitos activos de insecticidas organofosforados. También, metaboliza partículas de 

C-LDL oxidadas y protege de oxidación a los fosfolípidos de las partículas de C-HDL 

(67). De igual manera, puede metabolizar varios fármacos gracias a su actividad 

lactonasa.  

Diversas líneas de estudio han sugerido que la PON1 promueve efectos antioxidantes y 

ateroprotectores (68). El potencial antiaterogénico de la paraoxonasa podría deberse a su 

capacidad de hidrolizar lípidos oxidados limitando su acumulación en las LDL. Se ha 

hallado que la sobre expresión del gen resulta en disminución de los epítopos de 

reconocimiento de los anticuerpos específicos para aductos lipídicos-proteicos oxidados 

(68). Se han identificado diversas variantes de nucleótido único para el gen PON1, ocho 
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en la región promotora y 176 dentro de la secuencia génica, algunos de los cuales ejercen 

cambios en el nivel y la actividad de PON1 (65). El polimorfismo de en la posición 192 

(Q192R) involucra una mutación o cambio del aminoácido glutamina por arginina, es el 

más estudiado y prometedor con resultados sobre el riesgo de enfermedad cardiovascular. 

Este afecta la actividad PON1, donde la isoforma Q192 hidroliza paraoxón y metaboliza 

C-LDL oxidado de manera más efectiva que la isoforma R192. Se ha establecido que una 

baja actividad de PON1 está ligada con un mayor riesgo de enfermedad coronaria.  

 

GEN ASOCIADO A MASA GRASA Y OBESIDAD (FTO): variante rs9939609 

 

También conocido como dioxigenasa dependiente de alfa-cetoglutarato, es una enzima 

que en humanos está codificada por el gen FTO ubicado en el cromosoma 16. Como un 

homólogo en las proteínas de la familia AlkB, es la primera desmetilasa de ARNm que 

se ha identificado (69).  

Las funciones del FTO parecen relacionarse, al igual que las de los genes responsables de 

los síndromes de obesidad monogénica no sindrómica, con el control hipotalámico de la 

saciedad, la hiperfagia y la ansiedad manifiesta ante la restricción de comida; también 

existen trabajos que han estudiado su relación con la susceptibilidad a comportamientos 

adictivos. Así, se ha demostrado su expresión en los núcleos cerebrales que ejercen el 

control de la alimentación, modificándose ante situaciones de ayuno (69).  

A pesar de que las revisiones bibliográficas señalan cierta controversia respecto a ciertas 

variantes genéticas del gen entre diferentes etnias. Su variabilidad interindividual sigue 

considerándose de enorme interés. Se han corroborado los primeros resultados extraídos 

de los GWAS y se ha confirmado ampliamente la relación de la variante rs9939609 con 

la existencia de sobrepeso grave y algunas de sus comorbilidades en poblaciones 

europeas. La variante rs9939609, situada en el primer intrón, se ha relacionado con un 

mayor riesgo de obesidad y diabetes tipo 2 (DT2). Las variantes del gen FTO mostraron 

una asociación significativa con el riesgo de HTA relacionado con la obesidad (69,70).  

GEN DEL RECEPTOR GAMMA ACTIVADO POR EL PROLIFERADOR DE 

PEROXISOMAS (PPARG): variante 1801282 
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El receptor gamma activado por proliferador de peroxisoma es una proteína de 

aproximadamente 56 kDa que pertenece a la super familia de los receptores nucleares. 

Esta familia de receptores nucleares media los efectos, a nivel del control de la expresión 

génica, de las hormonas esteroidales, de los glucocorticoides, de la tiroxina, del ácido 

retinoico y de la vitamina D. Se conocen 3 isoformas de PPAR, denominadas α, β y γ, 

que son codificadas por genes individuales con alto grado de similitud. Los PPARs 

participan en la regulación de la expresión de genes específicos, a través de un mecanismo 

que es común a los miembros de la super familia de receptores nucleares. La unión del 

ligando a PPAR resulta en la activación de éste como factor transcripcional. El receptor 

dimeriza, formando un heterodímero con el receptor del ácido 9-cis retinoico. El receptor 

activado se une a secuencias de ADN específicas y la unión del ligando induce un cambio 

conformacional en el receptor nuclear, que permite el reclutamiento de los coactivadores 

o co-represores de la transcripción (71). 

En 1990, se determinó que en los roedores los proliferadores peroxisomales activan una 

proteína, denominada PPAR, que estimula la proliferación de los peroxisomas y al mismo 

tiempo, incrementa la actividad de varias enzimas responsables de la β-oxidación de 

ácidos grasos 

La función más estudiada de PPARG es aquella vinculada al proceso de adipogénesis. La 

expresión ectópica de PPAR en líneas celulares de origen mesodérmico resulta en la 

diferenciación de éstas en adipocitos. PPARG también regula la expresión de varias 

proteínas responsables de la acumulación de lípidos (triglicéridos) en los adipocitos. Por 

otra parte, la diferenciación de los adipocitos tendría repercusión en la respuesta inmune, 

dada la secreción de citoquinas (71,72). La variante rs1201282 tiene una mutación en la 

posición 12 con un cambio de aminoácido prolina por alanina. Ser portador del alelo de 

riesgo de la variante se ha asociado con un mayor IMC y mayor riesgo de diabetes. De la 

mano, este mismo alelo se ha relacionado con mayores valores de C-LDL y triglicéridos 

(73,74).  

GEN DE PROTEÍNA DE DEDO DE ZINC 24 (ZNF24): variante rs2032729 

 

Permite la activación de la transcripción de unión al ADN, específica de la ARN 

polimerasa II, además tiene una actividad idéntica de unión a proteínas. Participa en la 
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regulación negativa de la transcripción y la regulación positiva de la transcripción por la 

ARN polimerasa II (75). Actualmente no cuenta con tantos estudios asociados a presión 

arterial elevada e HTA, por lo que se considera un gen novedoso, sin embargo, se han 

hallado estudios en cultivos celulares que asociaron la presencia de la variante del gen 

con un potencial angiogénico sobre la microvasculatura (76).  

La Tabla 4, resume de manera breve las características genéticas y de frecuencia 

poblacional más importantes. 
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Tabla 4. Genes candidatos asociados con alteraciones de presión arterial. 

Gen/SNP ID 

Localización 

Tipo de 

variante 

Frecuencia 

alélica 

GnomAD 

Función Fenotipo Población Autores Revista 

científica 

PPARG 

Receptor gamma 

activado por proliferador 

de peroxisomas 

 

Cromosoma 3 

rs1801282 

Mutación 

de cambio 

de sentido 

C: 0.88 

G: 0.12 

Codifica a un miembro de la familia 

de los receptores activados por el 

proliferador de peroxisomas, este 

regula la diferenciación del adipocito 

y la homeostasis de la glucosa. 

Incremento de 

la PAS y PAD  

Adolescentes Bener, 

Darwish, Al-

Hamaq et al. 

2021 

The Application 

of Clinical 

Genetics 

PON1 

Paraoxonasa 1 

 

Cromosoma 7 

 

rs662 

Mutación 

de cambio 

de sentido 

C: 0.49 

T: 0.51 

Codifica a la enzima paraxonasa con 

actividad lactonasa y éster hidrolasa. 

Capacidad enzimática protectora 

contra la modificación oxidativa de 

las LDL. 

Incremento de 

la presión 

arterial media 

Adultos 

 

Rojas-García, 

Solís-Heredia et 

al. 2004 

Toxicology and 

Applied 

Pharmacology 

ELSEVIER 

FTO 

Gen asociado a masa 

grasa y obesidad 

 

Cromosoma 16 

rs9939609 

Mutación 

intrónica 

T: 0.75 

A: 0.25 

Codifica una enzima desmetilasa de 

ARNm. 

Incremento del 

riesgo de HTA 

Adultos He, Fu, Miao et 

al. 2014 

Metabolism 

Clinical and 

Experimental 

ZNF24 

Proteína de dedo de zinc 

24 

 

Cromosoma 18 

rs2032729 

Mutación 

de cambio 

de sentido 

C: 0.70 

T: 0.30 

Codifica el gen que permite la 

activación de la transcripción de 

unión al ADN. 

Disfunción 

endotelial 

Cultivo 

celular 

Jia, Huang, 

Bischoff et al. 

2015 

FASEB Journal 

Abreviaturas; SNP ID: Identificador de Polimorfismo de nucleótido único, Single Nucleotide Polymorphisms Identification; GnomAD: Genome Aggregation Database. Los alelos 

ancestrales se marcan en negrita. 
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III. JUSTIFICACIÓN 

 

Las encuestas de nutrición y salud en México no realizan mediciones de presión arterial 

en niños por lo que no detectan sus alteraciones previo a la adultez. El contexto genético 

y ambiental de los mexicanos supone un mayor riesgo a alteraciones metabólicas y 

enfermedades crónicas. En Yucatán la prevalencia de HTA en adultos continua en 

aumento, hasta 2022 se encontraba por encima de la media nacional (21.7% vs. 18.4%).  

A finales del año pasado se lanzó el proyecto “Cuida tu corazón” como modelo de 

prevención, y consiste en medidas precisas de presión arterial, detección de factores de 

riesgo de enfermedades cardiovasculares y protocolo de tratamiento, sin embargo, este 

proyecto sólo brinda atención a adultos. Diversos estudios han reportado que las 

elevaciones de presión arterial (incluso leves) en etapas tempranas del desarrollo suponen 

un daño en la vasculatura del organismo y mayor riesgo cardiovascular.  

Los indígenas mayas de zonas rurales en Yucatán no cuentan con acceso a servicios de 

salud, ni disponibilidad y poder adquisitivo para alimentos variados. Existe una elevada 

frecuencia de problemas metabólicos en niños, con una mayor predisposición a obesidad 

y dislipidemias. 

Estudiar el componente genético detrás de la presión arterial elevada en niños permite dar 

recomendaciones personalizadas en una ventana crítica del desarrollo para prevenir y 

disminuir el riesgo a enfermedades crónicas.  

De la mano, hacer notorio el contexto en el que viven las comunidades rurales mayas del 

estado nos permitirá entender el impacto que tienen los diversos factores ambientales 

característicos de la misma en la salud de los niños. La suma en el conocimiento detrás 

de la etiología de la enfermedad brindará más herramientas para crear intervenciones y 

programas de prevención, detección y tratamiento adecuados para la población.  



  

34 

 

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La elevada frecuencia de sujetos maya hablantes con HTA en la población adulta en 

Yucatán y la falta de estudios sobre la carga genética de las variantes asociadas con HTA 

en niños mayas, brinda una oportunidad de estudio para un mejor entendimiento de los 

mecanismos involucrados en las elevaciones de presión arterial.  

Múltiples estudios han reportado la asociación entre elevaciones de presión arterial con 

un mayor riesgo cardiovascular y, como resultado HTA y enfermedad coronaria. 

A pesar del continuo incremento de las cifras mundiales de presión arterial elevada en 

niños, el sistema de salud en México carece de planes de prevención, detección y acción 

efectivos. Las campañas de detección, el entrenamiento de personal, material y el equipo 

requerido, muchas veces es insuficiente.  

La búsqueda de variantes genéticas asociadas a presión arterial elevada en niños mayas 

con talla baja podría esclarecer la razón por la que esta población es más susceptible a 

mayores valores de presión arterial desde etapas tempranas del desarrollo. Al tiempo, 

podrá identificar aquellas variantes genéticas que confieren un mayor riesgo en la 

población indígena maya. 

Estas acciones brindarían la pauta a más estudios que sostengan la aplicación de medicina 

personalizada en la prevención, detección y tratamiento de la presión arterial elevada en 

niños mayas.  

  



  

35 

 

V. OBJETIVOS 

 

GENERAL: 

 

I. Identificar variantes genéticas asociadas a presión arterial elevada en niños 

mayas con talla baja. 

ESPECÍFICOS: 

 

II. Determinar la frecuencia de presión arterial elevada en niños mayas con 

talla baja. 

III. Determinar la frecuencia de las variantes genéticas rs662, rs1801282, 

rs9939609 y rs2032729 de los genes PON1, PPARG, FTO y ZNF24 en 

niños mayas con talla baja. 

IV. Determinar las alteraciones metabólicas de los niños mayas con talla baja 

y presión arterial elevada. 

V. Determinar la asociación de las variantes genéticas rs662, rs1801282, 

rs9939609 y rs2032729 de los genes PON1, PPARG, FTO y ZNF24 con 

presión arterial elevada en niños mayas con talla baja. 

 

VI. HIPÓTESIS 

 

H1: Las variantes genéticas rs662, rs1801282, rs9939609 y rs2032729 de los genes PON1, 

PPARG, FTO y ZNF24 se asociarán con presión arterial elevada en niños mayas con talla 

baja. 
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𝑛 =
228,631 ∗ 1.962 ∗ 0.16 ∗ 0.84

0.052 ∗  228,631 − 1 + 1.962 ∗ 0.16 ∗ 0.84
 

𝑛 = 207 

𝑛 + 15% 𝑑𝑒𝑠𝑒𝑟𝑐𝑖ó𝑛 = 239 

𝑛 =
N ∗ 𝑍∝

2  𝑝 ∗ 𝑞

𝑑2 ∗  𝑁 − 1 + 𝑍∝
2 ∗ 𝑝 ∗ 𝑞

 

 

VII. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

TIPO DE ESTUDIO:  

 

Estudio observacional de corte transversal. 

 

TAMAÑO DE MUESTRA:  

 

Para calcular la muestra se utilizó la fórmula de poblaciones finitas (ver Ecuación 1), y 

se consideró: la población escolar total matriculada hasta 2021 en Yucatán, la prevalencia 

de presión arterial elevada en Yucatán, un poder estadístico del 80% y un nivel de 

confianza del 95%. Se tomó en cuenta un 15% de deserción durante el estudio. El número 

de muestra total necesario fue de 239 niños escolares. 

   

 

Ecuación 1.  

Donde: 

n: Tamaño de la muestra 

N: Tamaño de la población = 228, 631 niños escolares en Yucatán 2020-2021 

Zα
2: Valor crítico de z para significancia de 0.05 y nivel de confianza a 95% = 1.96 

p: Proporción esperada del fenómeno en la población expuesta = 16% de presión arterial 

elevada en Yucatán 

q: Proporción  esperada del fenómeno en la población no expuesta (1 – p) = 84% 

d: Precisión absoluta = 5% 
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CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMINACIÓN  
 

Criterios de inclusión Criterios de exclusión Criterios de eliminación 
 Niños escolares de entre 8 – 10 

años o cursando 3° y 4° año de 

primaria en el mismo centro 

educativo. 

 Originarios y habitantes de al 

menos tres generaciones de las 

comunidades de Yucatán. 

 Lengua o apellidos mayas. 

 Habitantes de comunidades 

rurales (<2500 habitantes). 

 Contar con consentimiento y 

asentimiento informado firmado. 

 Niños que no deseen participar 

en el estudio. 

 Niños con patologías como: 

coartación aórtica, enfermedad 

renal, síndrome de Cushing, 

hipertiroidismo, lupus 

eritematoso sistémico y 

síndrome de Turner.  

 Niños con uso de fármacos 

antihipertensivos, 

hipoglucemiantes e 

hipolipemiantes. 

 

 Niños con datos incompletos. 

 Niños con muestra sanguínea 

inadecuada o insuficiente. 

  

RECOLECCIÓN DE DATOS 

 

Se reclutaron 256 niños de entre 8 y 10 años matriculados en escuelas primarias de 

comunidades rurales del sureste del estado de Yucatán. A cada tutor se le informó sobre 

el proyecto de investigación y se firmaron cartas de consentimiento y asentimiento 

informado previamente aprobados por el Comité de Ética e Investigación del Hospital 

Regional de Alta Especialidad de la Península de Yucatán (HRAEPY). 

Como se muestra en la Figura 4, la metodología del estudio se dividió en dos etapas: la 

etapa exploratoria y la etapa experimental, durante la primera se realizó la recolecta de 

información y muestra sanguínea y durante la segunda, se realizó el análisis molecular.  
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Figura 3. Metodología del estudio de investigación. 

 

En la etapa exploratoria, la recolección de datos se realizó mediante instrumentos 

diseñados para los propósitos del proyecto, a partir de instrumentos validados, que 

posteriormente serán descritos. Como se mencionó, se recolectó una muestra de sangre 

venosa periférica para posterior análisis bioquímico y molecular.  

 

HISTORIA CLÍNICA 

La historia clínica incluye datos generales del tutor y del niño, características 

socioeconómicas de la familia, antecedentes heredofamiliares, antecedentes patológicos 

y no patológicos, antecedentes pre y perinatales, actividad física diaria, estadio puberal 

de Tanner, encuestas dietéticas, signos vitales, datos antropométricos y de composición 

corporal.  
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La presión arterial fue medida con un baumanómetro electrónico validado para estudios 

clínicos marca OMRON, siguiendo las recomendaciones de la AAP y la American Heart 

Association, mencionadas en secciones previas. Se obtuvieron los percentiles de PAS y 

PAD con el Age-based Pediatric Blood Pressure Reference Charts de la Baylor College 

of Medicine de acuerdo con la recomendación de la AAP (77). 

ANTROPOMETRÍA Y COMPOSICIÓN CORPORAL 

La antropometría es la medición de las dimensiones del cuerpo que incluye longitudes, 

anchuras, circunferencias y pliegues cutáneos, a través de puntos anatómicos de 

referencia. Todas las medidas se realizaron siguiendo las instrucciones y 

recomendaciones de la International Society for the Advancement of Kinanthropometry 

(ISAK), grupo internacional que determina los estándares corporales (78). Se usaron 

como equipos de medición una báscula marca SECA modelo 869, un analizador de 

bioimpedancia eléctrica marca TANITA modelo BC-1500, un estadiómetro portátil 

marca SECA modelo 217, una cinta antropométrica metálica marca LUFKIN, un 

plicómetro marca LANGE y un paquímetro marca VITRUVIAN. Los sujetos se pararon 

con las piernas rectas, los talones unidos y de espalda al estadiómetro, se ubicó la cabeza 

del sujeto en el plano de Frankfort y se solicitó que inhalen profundamente y contenga el 

aire para tomar la medida de talla (Figura 4). Para registrar el peso se solicitó que se 

retirarán cualquier prenda pesada y los calcetines, se posicionaron a los sujetos descalzos 

sobre el centro de la báscula de forma erecta y relajada, con la vista fija en un plano 

horizontal y las palmas de las manos extendidas y descansando lateralmente en los muslos 

(Figura 5) (78,79).  
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                                                                                                                           Figura 4. Talla. 

                                       Figura 5. Peso 

La circunferencia de cuello se midió inmediatamente por encima del cartílago de la 

tiroides y en forma perpendicular al axis del cuello, manteniendo la cabeza del sujeto en 

el plano de Frankfort (Figura 6). Para la circunferencia media de brazo, el sujeto se 

mantuvo de pie, erecto y con los brazos laterales al cuerpo y se identificó el punto medio 

del brazo descubierto solicitando al individuo flexionarlo a 90° con la palma hacia arriba 

y midiendo la distancia entre la punta lateral superior y la punta distal del acromion, una 

vez marcado el punto medio, se tomó la medida con el brazo relajado y suelto (Figura 7) 

(78,79). Posteriormente, para la circunferencia de muñeca situándonos frente al sujeto, se 

le solicitó extendiera el brazo en un ángulo de 45° con la palma hacia arriba y se situó la 

cinta perpendicular al eje del antebrazo, rodeando el perímetro de toda la muñeca a la 

altura de la apófisis estiloides sin comprimir tejido suave (Figura 8) (79). Por último, con 

el sujeto de frente y los brazos cruzados sobre los hombros, se ubicó el punto medio entre 

el reborde costal y la cresta iliaca y se midió la circunferencia de cintura (Figura 9) (78). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6. Circunferencia de cuello.     Figura 7. Circunferencia media de brazo.    Figura 8. Circunferencia de muñeca. 
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Figura 9. Circunferencia de cintura. 

Usando el punto anatómico para la circunferencia media de brazo como referencia, se 

realizó una pequeña marca a 1 cm de este para registrar el pliegue cutáneo tricipital, se 

formó el pliegue de manera paralela al eje longitudinal y se midió con el plicómetro 

colocado perpendicularmente (Figura 10) (78,79). 

 
Figura 10. Pliegue cutáneo tricipital. 

 

Finalmente, se registraron los datos de peso, porcentaje de grasa, porcentaje de agua, peso 

del componente muscular y peso del componente óseo por bioimpedancia. Los sujetos 

descalzos fueron instruidos para quitarse los calcetines y limpiarse las plantas de los pies 

antes de subirse a la báscula, se les ayudó a situar los talones correctamente en los 

electrodos de base y aseguramos una posición correcta al tomar los electrodos de manos 

(Figura 11) (80). 
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Figura 11. Composición corporal.  
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RECORDATORIO DE 24 HORAS 

 

El recordatorio de 24 horas es un instrumento de evaluación dietética validado por el 

Instituto Nacional de Salud Pública (INSP) utilizado para determinar las ingestas 

dietéticas diarias dadas por los alimentos y bebidas consumidos el día previo al 

levantamiento. Su aplicación en modalidad cuantitativa permite incluir espacios para 

indicar preparaciones y/o cantidades específicas que permitan reportar la dieta habitual 

de los sujetos evaluados (81). El levantamiento del recordatorio de 24 horas se realizó 

con el tutor del niño y en presencia del mismo para evitar sesgo, gracias a su modalidad 

cuantitativa se estimaron los aportes dietéticos diarios de macro y micronutrimentos. Se 

utilizó el software Nutrimind basado en el Sistema Mexicano de Alimentos Equivalentes 

y en el Departamento de Agricultura de los Estados Unidos (USDA) para el cálculo de 

las ingestas diarias de macro y micronutrimentos. Se realizó el cálculo del índice de 

alimentación saludable (por sus siglas en inglés, HEI) de acuerdo con las sugerencias de 

la página de la USDA (82). 

CUESTIONARIO DE FRECUENCIA DE CONSUMO DE ALIMENTOS 

 

El cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos incluye una lista de alimentos y 

bebidas con opciones de frecuencia diaria, semanal y mensual con que suelen ser 

consumidos para evaluar la calidad de la dieta habitual de los sujetos (81). El cuestionario 

se registró con el tutor del niño, y se prefirió registrar frecuencias semanales para poder 

evaluar la dieta habitual o más parecida a la cotidiana. 

MUESTRA DE SANGRE 

 

Se extrajeron ~10 mL de sangre venosa periférica por flebotomía de antebrazo tras ayuno 

previo de 10-12 horas en tubos BD vacutainer con ácido etilendiaminotetraacético 

(EDTA) para posterior determinación de glucosa, creatinina, nitrógeno ureico, ácido 

úrico, colesterol total, C-HDL, triglicéridos, proteínas totales, albúmina, aspartato 

aminotransferasa y alanino aminotransferasa. 
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PRUEBA HABILIDAD INTELECTUAL PARA EL DIBUJO DE UNA PERSONA 

EN NIÑOS, ADOLESCENTES Y ADULTOS (DAP-IQ) 

 

La prueba de habilidad intelectual a través del dibujo de una persona puede realizarse en 

niños, adolescentes y adultos (83). Se empleó solicitando a cada niño por separado que 

dibuje una figura humana (preferentemente a sí mismo), completa, de frente y que no 

consistiera simplemente en palitos y bolitas. Se permitió que el niño utilice borrador e 

incluso se les brindó hojas nuevas a aquellos que las solicitaron. Además, no se limitó en 

tiempo ni se presionó a los niños durante la realización del mismo.  

 

En la etapa experimental, se realizó el análisis molecular de las muestras sanguíneas, 

siguiendo los pasos que se muestran en la Figura 12.  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 12. Etapa experimental del estudio de investigación. 

 

 

EXTRACCIÓN DE ADN GENÓMICO (ADNg) 

 

Se extrajo el ADNg de leucocitos a través de la técnica salting-out o de gradiente de sales 

modificada de Miller. Se estandarizaron los cálculos de la técnica para volumen 

sanguíneo de 1 mL y 2 mL, tomando en cuenta el volumen de muestra obtenido. El 

procedimiento se detalla en el Anexo 7. 
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MEDICIÓN DE CONCENTRACIÓN Y PUREZA DE ADNg 

 

Tras realizar la extracción de ADN, se utilizaron 2 µl de la muestra de ADN para 

determinar las concentraciones y purezas en el espectrofotómetro Multiskan GO, marca 

Thermo Scientific usando el software SkanIt 5.0 para Microplate Readers RE, versión 

5.0.0.42. Para cuantificar la concentración de ADN el equipo ejecuta la medición en un 

espectro de absorción entre 220 – 340 nm. Se fijaron como criterios de pureza una 

relación de A280/260 entre 1.7 - 1.9 y una de A260/230 ≥2. Posterior a este punto de 

control de calidad de la muestra, se procedió a realizar la preparación de diluciones de las 

muestras madre para obtener 20 ng de ADN en 50 µl. El procedimiento se detalla en el 

Anexo 9. 

VERIFICACIÓN DE INTEGRIDAD DE ADNg 

 

Las integridades de las muestras de ADNg se verificaron en geles de agarosa al 1.5%, 

utilizando el revelador Gel Green, de acuerdo con el procedimiento que se detalla más 

adelante. Se utilizó una cámara de electroforesis horizontal marca Thermo Scientific 

modelo Easycast B1A con capacidad de tanque de 400 ml y dimensiones de gel de 7 x 8 

cm y se visualizaron los resultados en un transiluminador UVP marca Analytik Jena. El 

procedimiento se detalla en el Anexo 8. 

GENOTIPIFICACIÓN 

 

Con las diluciones de las muestras a 20 ng se realizaron las genotipificaciones de las 

variantes genéticas rs662 del gen PON1, rs1801282 del gen PPARG, rs9939609 del gen 

FTO y rs2032729 del gen ZNF24 por ensayo de discriminación alélica. Se utilizaron 

sondas TaqMan para ensayos de genotipificación (SNP Genotyping Assays) de cada una 

de las variantes genéticas mencionadas previamente. La genotipificación se realizó con 

la técnica de reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real (PCR-TR) en una placa 

de 96 pozos en un termociclador QuantStudio 5, marca Thermo Scientific, con número 

de serie 272521512. El procedimiento se detalla en el Anexo 10. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

Los datos recolectados se analizaron con el Programa Estadístico para Ciencias Sociales 

(SPSS) versión 25. Los resultados cualitativos se expresaron en frecuencias, mientras que, 

para los resultados cuantitativos se evaluó primero la distribución asemejaba una curva 

de normalidad con la prueba Kolmogorov-Smirnov. Las variables cuantitativas con 

distribución normal se expresaron en medias y desviaciones, y, aquellas sin distribución 

normal, se expresaron en medianas y cuartiles.  

Se utilizó la prueba t-Student y U-Mann-Whitney para comparar las variables continuas 

con y sin distribución normal entre grupos, respectivamente. También se empleó la 

prueba Chí-cuadrada (x2) para comparar las frecuencias entre los grupos.  

Además, se realizó el cálculo de frecuencias alélicas y genotípicas de las variantes 

genéticas evaluadas y se determinó su cumplimiento con el equilibrio de Hardy-

Weinberg. De la mano, con las cifras reportadas en el Genome Aggregation Database 

(gnomAD) y por la International Genome Sample Resource (IGSR) que incluye los datos 

del 1000 Genomes Project, se realizó una comparación de frecuencias alélicas a través de 

una prueba de Chí-cuadrada. Finalmente, para identificar la asociación entre las variantes 

genéticas y la presión arterial elevada u otra alteración metabólica, se utilizó un modelo 

de regresión logística multivariada bajo un modelo de herencia dominante ajustado con 

las covariables de sexo, edad, IMC y estadio puberal Tanner.  
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VIII. RESULTADOS 

 

El tamaño de la muestra total concentra 256 niños escolares mayas de siete comunidades 

rurales del sur-oriente de Yucatán: Xocén, Tahmek, San José Oriente, Manuel Cepeda 

Peraza, Alfonso Caso, Tixhualantún y Tahdziú. En la Tabla 5 se presentan los resultados 

descriptivos, antropométricos y clínicos de los niños escolares mayas reclutados en el 

estudio. Se encontraron frecuencias similares de niños y niñas y, la edad promedio fue de 

9 años y 3 meses.  

CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN  

La historia clínica reveló que el 22.6% tenía antecedentes de sobrepeso u obesidad, 12.4% 

de HTA, 6% de hipercolesterolemia, 7.9% de hipertrigliceridemia, 0.8% de enfermedad 

renal y 1.1% de enfermedad cardiovascular, en al menos un familiar de primera línea. Se 

realizó una evaluación socioeconómica indirecta y se encontró que el 87.1% de los padres 

de familia sólo contaban con educación básica cursada, 76.9% de los hogares se 

componían de 4 – 6 integrantes y 90.4% de los hogares gasta al menos $50.00 pesos al 

día en alimentos.  

COMPOSICIÓN CORPORAL 

La evaluación antropométrica mostró que el 55.5% de los niños presentó retraso en el 

crecimiento dado por el indicador de talla para edad y el 39.7% de los niños presentó 

sobrepeso u obesidad dado por el indicador de IMC para la edad. Además, se realizó una 

evaluación de la composición corporal con diferentes indicadores de adiposidad y se halló 

que el 42.2% de los niños tenía obesidad abdominal de acuerdo con el indicador de 

circunferencia de cintura para la edad, sin embargo, sólo el 24.7% de los niños obtuvo 

exceso de adiposidad por el indicador de circunferencia media de brazo para la edad. De 

manera similar, al evaluar por circunferencia de cuello, el 24.8% de los niños tenía exceso 

de adiposidad, y al evaluar el pliegue cutáneo tricipital para la edad se halló que el 21.1% 

de los niños tenía exceso de grasa. Por último, el cálculo del índice de masa grasa (FMI) 

arrojó que el 65.1% de los niños presentaba adiposidad elevada.  

El índice de cintura altura (ICA) mostró que el 43.5% de los niños se encuentra en riesgo 

cardiometabólico, finalmente, el 32% de los niños presentó presión arterial elevada. 

 

 



  

48 

 

Tabla 5. Datos descriptivos, antropométricos y clínicos de los niños escolares mayas. 

Característica 
Niños mayas 

(n=256) 

Punto de 

corte 
Frecuencia de alteración 

Datos generales y composición corporal 

Sexo 

Masculino 

Femenino (%) 

       49% 

       51% 

Edad (años y meses) 9.88 ± 0.90   

Talla para la edad (z-score) 

 

-1.26 ± 1.10 

>-3 z-score1 

Talla muy baja: 3.5%  

Talla baja: 19.1% 

Talla ligeramente baja: 32.8% 

-3 a -2 z-

score1  

-2 a -1 z-

score1 

IMC para la edad (z-score) 75.1 (46 – 95.9) 
>1 z-score1 

>2 z-score1 

Sobrepeso: 21.9% 

Obesidad: 21.9% 

Circunferencia de cintura (percentil) 83.35 (53.98 – 90.87) >75P2 
Obesidad abdominal: 42.2% 

Circunferencia de brazo (percentil) 81.13 (48.98 – 91.45) >85P2 
Exceso de adiposidad: 24.7% 

Circunferencia de cuello (cm) 27.5 (26.5 – 30) 
Ajustados por 

edad y sexo 
Exceso de adiposidad: 36.8% 

Grasa corporal (%) 15.51 ± 5.72 
H: >20%3 

M: >25%3 Riesgo de obesidad: 11.2% 

Pliegue cutáneo tricipital (percentil) 73.38 (58.28 – 78.50) >85P2 Exceso de grasa: 21.1% 

Presión arterial para la edad (percentil) 

87.50 (52.75 – 94.25) ≥90 a <95P4 Presión arterial sistólica 

elevada: 16.4% 

Presión arterial diastólica 

elevada: 2.3% 

Presión arterial elevada: 13.3% 

74.50 (55.75 – 81.50) ≥90 a <95P4 

Riesgo cardiometabólico 0.50 (0.45 – 0.55) ICA ≥0.55 43.5% 

Índice de masa grasa (kg/m2) (FMI) 5.78 (4.93 – 6.61) 
Ajustados por 

edad y sexo 
Elevada adiposidad: 65.1% 

Datos bioquímicos 

Hemoglobina (g/dL) 13.45 (12.80 – 14) <11.5 g/dL1 Anemia: 3.9% 

Eosinófilos (%) 2.85 (2 – 4.30) >5%9 Eosinofilia: 53.2% 

Glucosa (mg/dL) 96.90 (90.82 – 100.0) ≥100 mg/dL6 Hiperglucemia: 12.4% 

Trigliceridos (mg/dL) 140 (80.75 – 187.25) ≥100 mg/dL7 Hipertrigliceridemia: 50% 

Colesterol total (mg/dL) 155 (137 – 181) ≥170 mg/dL8 Hipercolesterolemia: 18.9% 

C-LDL (mg/dL) 79 (65.80 – 101.90) ≥110 mg/dL8 Hiperlipoproteinemia: 16.8% 

C-HDL (mg/dL) 46.20 (36.77 – 52.37) <40 mg/dL6 Hipoalfalipoproteinemia: 27.2% 

AST (U/L) 27 (23.50 – 34) >40 U/L9 Hipertransaminasemia: 12.9% 

ALT (U/L) 20 (15 – 34.50) >35 U/L9 Hipertransaminasemia: 16.3% 

Síndrome metabólico   38.1%7 

 
Abreviaturas: IMC: Índice de masa corporal, C-LDL: Colesterol lipoproteína de baja densidad, C-HDL: Colesterol 

lipoproteína de alta densidad, AST: Aspartatoaminotransferasa, ALT: Alaninoaminotransferasa, z-score: Puntaje z, P: 

percentil. Los datos se presentan en media, mediana, desviación estándar y percentiles (25-75) y frecuencias. 1World 

Health Organization (84) , 2Frisancho (45), 3Costa-Urrutia (85), 4American Academy of Pediatrics (15),5Aguilar-

Morales (86) , 6International Diabetes Federation (87), 7De Ferranti (88), 8National Cholesterol Education Program 

Expert Pediatric Panel (89) . 9Asociación Española de Pediatría (90). 
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BIOQUÍMICOS 

 

En la evaluación de los resultados de biometría hemática, llamó la atención que sólo el 

3.9% de los niños presentaba anemia en ese momento.  

El 53.2% presentó eosinofilia, estos se elevan en defensa del organismo a parásitos o 

procesos alérgicos, sin embargo, ninguno de los niños reportó ser alérgico a algún 

alimento, polvo y humedad al momento del levantamiento de datos. Se seleccionó un 

subgrupo de 40 niños para realizarles un estudio coproparasitario y 40% de ellos obtuvo 

un resultado positivo. 

Por otro lado, los resultados bioquímicos de química sanguínea revelaron que el 12.4% 

de los niños presentó hiperglucemia, el 49.8% hipertrigliceridemia, el 18.6% 

hipercolesterolemia, el 17.1% hiperlipoproteinemia y el 27.2% hipoalfaliproteinemia. Por 

último, se calculó la frecuencia de SM y se halló en el 38.1% de los niños estudiados. 

COGNITIVO 

 

La evaluación de la habilidad cognitiva arrojó que el 53.4% de los niños evaluados 

obtuvieron puntajes que reflejan una deficiencia de inteligencia, limítrofe o baja.  

Para el segundo análisis se formaron dos grupos de acuerdo al diagnóstico de presión 

arterial que obtuvieron. En la Tabla 6 se presenta la comparación de frecuencias de 

alteraciones antropométricas y metabólicas entre grupos. El grupo de presión arterial 

normal se conformó por 174 niños, mientras que el de presión arterial elevada estaba 

conformado por 82 niños. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 

los grupos para talla baja, obesidad, obesidad abdominal, exceso de adiposidad y riesgo 

cardiometabólico. 
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Tabla 6.Comparación de frecuencias de alteraciones metabólicas entre los niños escolares mayas con presión 

arterial normal y elevada. 

Característica 

Niños mayas con 

presión arterial 

normal 

(n=174) 

Niños mayas con 

presión arterial 

elevada 

(n=82) 

 

p 

Sexo 

Masculino  

Femenino 

48% 

52% 

52% 

48% 
0.571 

Composición corporal    

Talla para la edad (z-score <-2) 23% 11% 0.023* 

IMC para la edad (z-score >1) 36.2% 59.8% 0.000* 

Circunferencia de cintura (>75 percentil) 33.9% 59.8% 0.000* 

Circunferencia de brazo (>85 percentil) 19%* 37% 0.657 

Pliegue tricipital cutáneo (>85 percentil) 15.5% 32.9% 0.005* 

Riesgo cardiometabólico (ICA ≥0.5) 36.8% 56.1% 0.007* 

Grasa corporal (>21%/>25%) 8.8% 16% 0.134 

Índice de masa grasa  55.2% 86.4% 0.000* 

Bioquímicos 

Hiperglucemia (≥100 mg/dL) 11.5% 14.1% 0.674 

Hipertrigliceridemia (≥100 mg/dL) 48.1% 53.5% 0.396 

Hipercolesterolemia (≥170 mg/dL) 17.7% 21.1% 0.592 

Hiperlipoproteinemia (≥110 mg/dL) 17.6% 15.5% 0.706 

Hipoalfalipoproteinemia (<40 mg/dL) 25.2% 31% 0.344 

Hipertransaminasemia (AST >40/ALT >35 U/L) 12.2%/13.7% 14.1%/21.1% 
0.674 

0.192 

 
Abreviaturas: Z-score: Puntaje z, IMC: Índice de masa corporal, ICA: Índice cintura altura. Los datos se presentan en 

frecuencias. *Diferencias significativas entre grupos (p<0.05) dadas por la prueba chí-cuadrada. 

 

EVALUACIÓN NUTRICIONAL 

 

Como parte de la integración de los datos nutricionales se analizaron los recordatorios de 

24 horas para obtener las ingestas dietéticas diarias y compararlas con las 

recomendaciones nutricionales para niños mexicanos. La Tabla 7 muestra las frecuencias 

de exceso o deficiencias nutricionales. Se analizaron 188 recordatorios de 24 horas y se 

encontró que el 31.4% de los niños consumía un exceso de hidratos de carbono, el 19.1% 

obtuvo una deficiencia en la ingesta diaria de proteínas, el 38.8% tenía una ingesta diaria 

de lípidos deficiente y el 35.1% tenía una ingesta excesiva de lípidos. Con respecto a la 

ingesta de micronutrimentos, se halló que >50% de los niños tenía una ingesta deficiente 

de vitamina B3, vitamina B9, vitamina B12, vitamina C, fibra y hierro, >70% tenía 

deficiencias de vitamina B5 y fósforo y que >90% tenía deficiencias de vitamina A, 

vitamina E y calcio.  
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Abreviaturas: ET: Energía total, HEI: Healthy eating index. Los datos se presentan en media, mediana, desviación 

estándar y percentiles (23,75) y frecuencias. 1Bourges (91,92), 2World Health Organization (93), 3U.S. Department of 

Agriculture (82). +Exceso, ++Deficiencia. 

 

  

Tabla 7. Evaluación de ingestas dietéticas diarias de los niños escolares mayas. 

Nutrimento 
Niños mayas 

(n=184) 

Punto de corte 
Frecuencia de alteración 

Hidratos de carbono (%) 58.05 ± 10.49 55 – 63%1 
31.5%+ 

Proteínas (%) 14.17 (12.12 – 17) 12 – 15%1 19%++ 

Lípidos (%) 27.14 ± 10.03 25 – 30%1  34.2%+ 

Fibra (g) 19 (12 – 28.75) ≥22 g1 56.5%++ 

Vitamina A (µg) 
180.50 (79.50 – 319) M: ≥580 µg1 

F: ≥730 µg1 
96.2%++ 

Tiamina (mg) 2 (1 – 184) ≥0.7 mg1 2.7%++ 

Riboflavina (mg) 2 (1 – 57) ≥0.8 mg1 9.8%++ 

Niacina (mg) 11 (7 – 19) ≥12 mg1 52.2%++ 

Ácido pantoténico (mg) 2 (1 – 3) ≥4 mg1 87%++ 

Piridoxina (mg) 1 (1 – 240.75) ≥0.8 mg1 21.2%++ 

Ácido fólico (µg) 357 (242.50 – 506) ≥360 µg1 52.2%++ 

Cianocobalamina (µg) 1 (1 – 3) ≥1.7 µg1 59.8%++ 

Vitamina C (mg) 36 (12.30 – 70.80) ≥45 mg1 56.2%++ 

Vitamina D (µg) 7 (1 – 51.75) ≥5 µg1 44.6%++ 

Vitamina E (mg) 1 (0 – 4) ≥11 mg1 95.7%++ 

Colesterol (mg) 163.50 (60.25 – 441.52) ≤130 mg1 57.6%+ 

Ácidos grasos saturados (% ET) 5.52 (3.48 – 7.58) <7%2 32.6%+ 

Ácidos grasos poliinsaturados (% ET) 3.42 (2.20 – 5.29) ≥6%2 83.2%+ 

Azúcares (% ET) 10.71 (6.46 – 14.61) <10%2 4.3%+ 

Calcio (mg) 579.50 (422.50 – 796.25) ≥1300 mg1 92.9%++ 

Fósforo (mg) 813.50 (534.75 – 1221.75) ≥1250 mg1 78.3%++ 

Hierro (mg) 
15.60 (10.07 – 33) M: ≥20 mg1 

F: ≥16 mg1 
60.9%++ 

Magnesio (mg) 230.50 (169.25 – 315.25) ≥240 mg1 54.3%++ 

Potasio (mg) 
1427.50 (1032.75 – 1939.75)  

 

M: ≥2500 mg2 

F: ≥2300 mg2  
90.8%++ 

Selenio (µg) 52.50 (32.25 – 72) ≥35 µg1 26.6%++ 

Sodio (mg) 1120 (551.87 – 1886.25) <2000 mg2 20.7%+ 

Zinc (mg) 
7 (5 – 9) 4-8 años: >5 mg2 

9-13 años: >8 mg2 
60.3%++ 

Índice de alimentación saludable (HEI) 53.75 (45 – 60) <803 Dieta inadecuada: 100% 
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La Tabla 8 describe la frecuencia en el consumo de alimentos que caracterizan a las 

comunidades estudiadas. Las verduras, frutas, soya, proteínas animales, leche, aguacate, 

dulces y caramelos, comida rápida regional y convencional fueron los grupos con 

consumo nulo y bajo (<2 veces por semana), mientras que, las leguminosas, el huevo, las 

tortillas de maíz, el pan dulce, el aceite vegetal, el azúcar de mesa, los refrescos, los jugos 

procesados y el café tienen un consumo moderado a elevado (≥3 veces por semana). 

 
Categorías de consumo: Bajo: 1 – 2 veces por semana, Moderado: 3 – 4 veces por semana, Alto: >5 veces por semana. 

 

Además de la evaluación cuantitativa, se realizó una evaluación de la calidad de la dieta 

a través del índice de alimentación saludable (HEI) y se obtuvo que ningún niño obtuvo 

el puntaje para una buena dieta, el 46.1% obtuvo una dieta pobre y el 53.9% obtuvo que 

la dieta necesita cambios. Se realizó la comparación de las ingestas dietéticas entre los 

grupos de presión arterial normal y elevada y se encontró que ambos grupos tienen 

deficiencias severas de micronutrimentos (Tabla 9).  

Tabla 8. Frecuencia de consumo de alimentos de niños escolares mayas. 

Grupo de alimento Frecuencia Categoría de consumo 

Verduras 35.6% Bajo 

Frutas 30% Bajo 

Leguminosas 

Frijol y lenteja 

 

>20% 

 

Moderado 

Soya 90.6% Nulo 

Proteínas 

Aves y cerdo 

Res 

Huevo 

 

>60% 

41.7% 

50.5% 

 

Bajo 

Bajo 

Moderado 

Mariscos y pescados >50% Nulo 

Leche 18.3% Bajo 

Cereales  

Tortilla de maíz 

Pan dulce 

 

81.7% 

28.3% 

 

Alto 

Moderado 

Grasas 

Aceite vegetal 

Aguacate 

 

80.6% 

35% 

 

Alto 

Nulo 

Azúcares 

Azúcar simple 

Dulces/Caramelos 

Refrescos 

Jugos procesados 

 

55.2% 

40.8% 

28% 

32.2% 

 

Alto 

Bajo 

Moderado 

Moderado 

Comida rápida 

Regional 

Convencional 

 

66.1% 

12.8% 

 

Bajo 

Bajo 

Café 22.9% Alto 
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Tabla 9. Comparación de ingestas dietéticas diarias y de frecuencias de alteración entre los niños escolares 

mayas con presión arterial normal y elevada. 

Nutrimento 

Niños mayas con presión 

arterial normal 

(n=116) 

Niños mayas con presión 

arterial elevada 

(n=68) 

 

p 

Energía (kcal) 1686.50 (1238.25 – 2056.27) 1693.50 (1371.25 – 2025.25) - 

Hidratos de carbono (>63%) 34.5% 26.5% 
 

0.462 

Proteínas (<12%) 18.1% 20.6% 
 

0.592 

Lípidos (>30%) 31% 39.7% 
 

0.183 

Fibra (<22 g) 55.2% 58.8% 
 

0.567 

Vitamina A (<580/<730 µg) 97.4% 94.1% 
 

0.306 

Tiamina (<0.7 mg) 4.3% 0% 
 

- 

Riboflavina (<0.8 mg) 9.5% 10.3% 
 

1 

Niacina (mg) (<12 mg) 48.3% 58.8% 
 

0.118 

Ácido pantoténico (<4 mg) 85.3% 89.7% 
 

0.285 

Piridoxina (<0.8 mg) 19% 25% 
 

0.305 

Ácido fólico (<360 µg) 59.5% 39.7% 
 

0.004* 

Cianocobalamina (<1.7 µg) 54.3% 69.1% 
 

0.029* 

Vitamina C (<45 mg) 59.5% 50.7% 
 

0.200 

Vitamina D (<5 µg) 46.6% 41.2% 
 

0.392 

Vitamina E (<11 mg) 94.8% 97.1% 
 

0.470 

Colesterol (>130 mg) 60.3% 52.9% 
 

0.318 

Ácidos grasos saturados (≥7% ET) 28.4% 39.7% 
 

0.073 

Ácidos grasos poliinsaturados (<6% 

ET) 
82.9% 83.8% 

0.849 

Azúcares (≥10% ET) 3.4% 5.9% 
 

0.306 

Calcio (<1300 mg) 94% 91.2% 
 

0.420 

Fósforo (<1250 mg) 75% 83.8% 
 

0.114 

Hierro (<20/<16 mg) 59.5% 63.2% 
 

0.662 

Magnesio (<240 mg) 54.3% 54.4% 
 

1 

Potasio (<2300/<2500 mg) 89.7% 92.6% 
 

0.446 

Selenio (<35 µg) 30.2% 20.6% 
 

0.144 

Sodio (<2000 mg) 19.8% 22.1% 
 

0.728 

Zinc (<5/<8 mg) 58.7% 63.1% 
 

0.336 

Índice de Alimentación Saludable 

(HEI <80) 
100% 100% 

1 
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Abreviaturas: HEI: Healthy eating index, ET: Energía total. Los datos se presentan en frecuencias. *Diferencias significativas entre 

grupos (p<0.05) dadas por la prueba chí-cuadrada. 

 

La Figura 13 muestra en un gráfico de radar el puntaje ideal y cómo debe distribuirse una 

dieta saludable de acuerdo con las recomendaciones internacionales (línea punteada azul), 

contra el consumo y patrón dietético de los niños mayas en el momento del muestreo 

(línea roja). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Gráfico de radar del Índice de Alimentación Saludable (HEI). 
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MOLECULAR  
 

La comparación de las frecuencias alélicas entre poblaciones de los genes PON1, FTO, 

PPARG y ZNF24 se muestra en la Tabla 10.  

 

Tabla 10. Comparación de frecuencias alélicas entre niños escolares mayas y las poblaciones reportadas en gnomAD. 

                                                 Población de estudio                               Poblaciones gnomAD 

Gen 

SNV 

Alelo Niños  mayas AFR AMR EAS EUR 

PON1 

rs662 
C 

T 

0.59 

0.41 

0.67 

0.33 

0.49 

0.51 

0.65 

0.35 

0.28* 

0.72* 

FTO 

rs9939609 
A 

T 

0.13 

0.87 

0.48* 

0.52* 

0.25* 

0.75* 

0.13 

0.87 

0.42* 

0.58* 

PPARG 

rs1801282 

C 

G 

0.72 

0.28 

0.02* 

0.98* 

0.11* 

0.89* 

0.03* 

0.97* 

0.12* 

0.88* 

ZNF24 

rs2032729 
C 

T 

0.55 

0.45 

0.14* 

0.86* 

0.23* 

0.77* 

0.67 

0.33 

0.10* 

0.90* 

 

Abreviaturas: SNV: Single nucleotide variant, Variante de nucleótido único, C: Citocina, T: Timina, A: Adenina, G: 

Guanina, AFR: Africanos/Afroamericanos, AMR: Latinos/Mezcla Americana, EAS: Asiáticos del este, EUR: Europeos 

(no incluye finlandeses). Los alelos de riesgo sobresalen en negrita. *Diferencia significativa p <0.05 entre niños mayas 

y poblaciones gnomAD. 

 

Se realizó un análisis por modelos de genotipos (modelo dominante) y se encontró una 

asociación entre la variante rs2032729 del gen ZNF24 y la PAS elevada (OR, IC95%) 

3.71 (1.51 – 9.12) p=0.004 (Tabla 11). 

 

Tabla 11. Asociación de la variante rs20322729 con presión arterial sistólica elevada. 

Gen SNV Alelo de riesgo Odds ratio (95%, IC) p 

ZNF24 rs2032729 C 3.71 (1.51 – 9.12) 0.004 

 
Abreviaturas: SNV: Single nucleotide variant, Variante de nucleótido único, IC: Intervalo de confianza, C: Citosina. 

Los odds ratio se calcularon usando regresión logística ajustada por sexo, edad, estadio puberal Tanner y z-score IMC 

para la edad, usando un modelo de herencia dominante.  
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IX. DISCUSIÓN 

 

En México, la presión arterial elevada en niños aún es un tema sólo visitado en estudios 

pequeños, ya que los estudios epidemiológicos de mayor nivel no han adoptado las 

recomendaciones internacionales para la prevención y diagnóstico oportuno. La falta de 

medidas de atención con respecto a esta patología ha permitido un continuo incremento 

en su frecuencia en niños y adolescentes a nivel nacional. En Yucatán, Pérez-Miss y 

colaboradores (94) reportaron en 2021 una frecuencia de presión arterial en escolares del 

15.5%, sin embargo, este se realizó en una zona urbanizada, mientras que, May-Kim (95) 

en 2022 reveló una frecuencia de presión arterial elevada de 48% en niños escolares 

mayas de zonas rurales.  El presente trabajo reporta las cifras actualizadas de presión 

arterial elevada y de los principales factores de riesgo ambientales en niños mayas de 

zonas rurales de Yucatán. Al tiempo, ayuda a elucidar los mecanismos fisiopatológicos 

en los que influyen los genes estudiados. 

Entre la infancia y adolescencia se comienzan a observar las etapas tempranas de 

elevaciones de presión arterial con daños en la microvasculatura. La investigación en 

salud en grupos pediátricos ha mostrado mayor efectividad para medidas preventivas e 

intervenciones en comparación con las realizadas en adultos gracias a las ventanas críticas 

en el desarrollo de los niños. La ventana crítica se refiere a períodos específicos durante 

los cuales el desarrollo normal es más vulnerable a factores estresores (genético-

ambientales), resultando en modificaciones fenotípicas anormales (96).  

El reclutamiento en las 7 comunidades rurales se realizó únicamente en niños 

matriculados en tercero y cuarto grado de escuelas primarias, siendo un total de 256 niños 

escolares mayas.  

Se encontró una alta frecuencia de presión arterial elevada (32%), de sobrepeso u 

obesidad combinada (43.8%) y de retraso del crecimiento lineal (55.4%). Como se ha 

mencionado previamente, ninguna edición de las encuestas nacionales considera la toma 

de presión arterial en niños como parte de su metodología, por lo que esta no se reporta.  
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Acosta et al. (18) encontró cifras 10% debajo de lo hallado en este estudio en niños 

escolares, sin embargo este fue realizado en el noroeste del país. Esta diferencia puede 

deberse tanto a factores genéticos, como ambientales, ya que como Moreno y 

colaboradores (24) mostraron en el atlas de las poblaciones indígenas, el norte del país 

cuenta con una composición genética con mayor proporción europea y, su proporción 

nativo americana está explicada por los grupos indígenas Seri, Tarahumara, Tepehuan y 

Huichol, a diferencia de lo observado en el sureste. Además, es importante recalcar que 

las prácticas culturales, alimentarias y el estilo de vida son diferentes en las zonas urbanas 

que en las rurales. Cuando hablamos de Yucatán, nuestras cifras duplican lo reportado 

por autores previos (19,94), y son similares a las tendencias observadas por Peraza (20) 

donde la zona sur obtuvo una mayor frecuencia en comparación con el norte y centro.  

La frecuencia de exceso de peso hallada en este estudio respalda la tendencia creciente 

sobre el sobrepeso y la obesidad como un problema de salud pública que afecta a todos 

los grupos etarios y que va en continuo ascenso.  

Actualmente, México es el país número uno en obesidad infantil en el mundo, la 

ENSANUT 2021 (2) reportó una prevalencia combinada de sobrepeso u obesidad de 

37.4% a nivel nacional. Además, realizó la estratificación de acuerdo con el tipo de 

localidad en el que viven y reveló que se presenta una mayor prevalencia en las zonas 

urbanas en comparación con las rurales.  

Yucatán se encuentra entre los estados con mayor prevalencia de obesidad infantil en el 

país y supera las cifras nacionales (45.2%) (97). En el sobrepeso u obesidad, el exceso de 

grasa puede distribuirse por todo el cuerpo o concentrarse en zonas específicas y 

dependiendo de ellas, representará un mayor o menor riesgo a enfermedades crónicas no 

transmisibles, con el fin de entender el tipo de distribución en la población de estudio se 

realizó la evaluación de la composición corporal con antropometría y bioimpedancia.  

Se encontró una frecuencia de obesidad abdominal del 42.2%, exceso de grasa subcutánea 

en el 21.1%, y riesgo de obesidad en el 11.2%, cifras por encima de lo reportado por 

Azcorra et. al evaluando los mismos indicadores antropométricos (98). Se encontró una 

frecuencia de 36.8% de niños con exceso de adiposidad a través de la medida de 

circunferencia de cuello. En México, pocos estudios incluyen la medición de la 

circunferencia de cuello, sin embargo, su uso se ha validado como una medida 

antropométrica del depósito de grasa local en el tronco superior.  
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En poblaciones pediátricas, esta medida se ha llevado a la práctica clínica como indicador 

de obesidad central, y se ha asociado con presión arterial elevada y SM (99,100). 

Alrededor del mundo se han determinado diferentes puntos de corte para distintas 

poblaciones, Valencia-Sosa et al. (100) propuso valores percentiles de referencia para la 

población infantil mexicana, tomando en cuenta la edad y el sexo, llama la atención que 

los valores de referencia son menores a los encontrados en americanos, por lo que existe 

una diferencia en la frecuencia de exceso de adiposidad de al menos un 20%. Estas cifras 

enmarcan la importancia de usar puntos de corte diseñados para la población pediátrica 

mexicana y, el monitoreo a través de ellos de la lejanía de la media para su edad y sexo.  

La circunferencia de cintura y el pliegue cutáneo tricipital permiten evaluar los dos 

principales tipos de tejido adiposo, el visceral y el subcutáneo, respectivamente. Diversos 

autores han documentado la relevancia clínica del tejido adiposo visceral como principal 

factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, RI y DT2, además 

de ser uno de los componentes evaluados en el SM (101–106). 

Se incluyó el cálculo del índice de masa grasa (FMI) además del índice de masa corporal, 

ya que como se ha evidenciado en la literatura, el uso del peso corporal total no es 

confiable por sí mismo para la evaluación de la composición corporal, pues tiene poco 

poder predictivo de masa grasa. De la mano, el porcentaje de masa grasa se ha asociado 

altamente con el IMC y aunque este no considera la talla, se usa como indicador de exceso 

de peso (107). Algunas poblaciones muestran una tendencia a valores más elevados de 

porcentaje de masa grasa, entre ellos, los asiáticos y mexicanos. El FMI es un indicador 

que considera la talla en el cálculo de la masa grasa y que ha mostrado un alto nivel de 

precisión para diagnosticar hipertrofia del tejido adiposo. Este se ha correlacionado con 

alteraciones del perfil lipídico, mayores valores de circunferencia de cintura y mayor 

riesgo cardiovascular (108). Tomando en cuenta  la variabilidad entre las poblaciones, 

Ramírez et al. (109) validó una ecuación para niños mexicanos que incluyó poblaciones 

indígenas de Yucatán, esta considera el sexo y la medición del pliegue tricipital cutáneo 

como factores de corrección, y mostró ser exacta y precisa para la evaluación de la 

composición corporal en niños mexicanos indígenas. Como parte del estudio se 

calcularon los valores de FMI con la ecuación tradicional y la ecuación de Ramírez y se 

observó una diferencia de >40% en la frecuencia de niños con exceso de masa grasa. 

Aunque la diferencia es elevada y la posibilidad de sesgo existe, permite detectar a niños 

en posible riesgo metabólico por exceso de masa grasa.  



  

59 

 

La grasa visceral se compone de adipocitos de menor tamaño (con menor capacidad de 

almacenamiento), más vascularizados y con un gran número de receptores beta-

adrenérgicos, por lo que tiene una mayor actividad metabólica (101). Los pacientes con 

obesidad abdominal muestran una tendencia a presentar alteraciones en el metabolismo 

de glucosa y lípidos, con alteraciones en el almacenamiento y movilización de ácidos 

grasos libres (AGL), además, el exceso de grasa disminuye la sensibilidad a la insulina y 

eventualmente, resistencia a ella (Figura 14). Esta combinación de alteraciones lleva a un 

incremento de la lipólisis y flujo de AGL hacia tejidos no adiposos y sensibles a la 

insulina (101).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. . Fisiopatología de la obesidad y mecanismos inductores a los componentes del síndrome metabólico. 

Cuando existe exceso de peso, se dan cambios en los adipocitos y se produce hipertrofia y posteriormente hiperplasia 

de los mismos. Estos cambios se acompañan de una disminución en la sensibilidad a la insulina, el aumento de cinasas 

de estrés y proinflamatorias y un aumento de la lipólisis, Cuando el adipocito alcanza su punto crítico de expansión, 

los AGL viajan hacia diferentes tejidos, promoviendo un mayor depósito de grasa en ellos. En el músculo, el exceso de 

AGL disminuye la capacidad de oxidación y captación de glucosa, en el hígado, hay un incremento en la producción 

de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL) con acumulación de triglicéridos y de moléculas pequeñas y densas de 

LDL, además, la alta oxidación de AGL incrementa los niveles de Acetil-CoA y la gluconeogénesis, a su vez que, la 

Acetil-CoA disminuye la glucólisis, esto favorece la producción de glucosa, hiperglucemia y la resistencia al glucagón.  

 

El índice cintura-altura (ICA) es un indicador antropométrico para la detección de 

obesidad central que se ha situado como el predictor más significativo de riesgo 

cardiovascular y con mayor certeza para predecir factores de riesgo relacionados con la 

distribución de la grasa. La ventaja del ICA por sobre la detección por IMC yace en la 

corrección por la altura de la medición de la circunferencia abdominal (110).  
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Diversos estudios han demostrado la efectividad en la detección de alteraciones 

metabólicas en niños con un punto de corte ≥0.5, específicamente. Un estudio a cargo de 

Valle-Leal et al. (111) en niños mexicanos encontró que un valor de ICA ≥0.5 mostró una 

sensibilidad del 100% en la detección de hiperglucemia, 93% en hipercolesterolemia y 

77% en hipertrigliceridemia, en comparación con el IMC. Esto explica los hallazgos 

previos de Rodea-Montero et. al. (112) en adolescentes mexicanos, donde el ICA tuvo 

mayor efectividad para predecir SM en comparación con el IMC y la circunferencia de 

cintura. En este estudio se encontraron mayores cifras de niños en riesgo cardiovascular 

que las reportadas por May-Kim et al. en niños de comunidades mayas rurales de Yucatán 

(43.5% vs. 37%). La mayor frecuencia podría deberse a que en este estudio se encontró 

un mayor número de niños con sobrepeso u obesidad. Por el contrario, otro estudio en 

Yucatán (113), reportó una mayor frecuencia de riesgo cardiovascular de 47.5% en niños 

escolares, sin embargo, dicho estudio fue realizado en escuelas primarias de zona urbana 

donde además se encontraron menores y mayores frecuencias de talla baja y exceso de 

peso, respectivamente, por lo que se podría suponer que la ganancia de peso no logra 

compensar la estatura alcanzada.  

Las alteraciones en el perfil lipídico y la obesidad infantil están asociadas a mayor riesgo 

de enfermedades crónicas como la enfermedad cardiovascular, SM y DT2 (85). Costa-

Urrutia et. al. encontró que los niños obesos tenían 2.4 veces mayor riesgo de tener 

elevados de triglicéridos y 4 veces mayor riesgo de valores bajos de C-HDL (85). Como 

se mencionó previamente, la frecuencia de exceso de peso hallada en los niños mayas fue 

superior a las cifras mundiales actuales (43.8% vs. 33.6%), además, el 50% presentó 

hipertrigliceridemia, 18.0% hipercolesterolemia, el 16.8% hiperlipoproteinemia y el 

27.2% hipoalfalipoproteinemia, cifras similares a las reportadas por González-Cortés et. 

al. en niños indígenas de zonas marginadas (114). Las diferencias leves en el perfil 

lipídico pueden justificarse con la variabilidad genética de los grupos indígenas 

estudiados, ya que el estudio de González-Cortés se realizó en grupos indígenas asentados 

en el centro del país (usualmente huastecos, nahuas y pames), mientras que este estudio 

representa únicamente al grupo indígena maya. Además de la variabilidad genética, las 

prácticas culturales y la disponibilidad de alimentos son diferentes en el centro y el sur 

del país.   
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Las alteraciones en el metabolismo lipídico, suelen acompañarse o anteceder las 

alteraciones en el metabolismo de glucosa, en México, se ha estimado que para 2025 

habrá 500,000 niños con la glucosa alterada en ayuno (GAA) y 160,000 con DT2 (115). 

Diferentes autores han relacionado la obesidad con la GAA y a esta con mayores niveles 

de C-LDL, triglicéridos, PAS y baja sensibilidad a la insulina (116,117). En este estudio 

se encontró una frecuencia de GAA del 12.4%, similar a lo reportado por Zvarova et al. 

(118) (14.3%) en la zona maya de la península de Yucatán. A diferencia del presente, la 

prevalencia reportada por Zvarova incluía la suma de las frecuencias detectadas mediante 

glucosa en ayuno y glucosa postprandial, además, ese estudio incluyó sujetos <20 años, 

por lo que el 1.9% extra podría representar a aquellos participantes de mayor edad que ya 

estuvieron expuestos a los cambios hormonales que acompañan la pubertad y 

adolescencia.  

Al notar las elevadas frecuencias de alteraciones metabólicas, se calculó la frecuencia de 

SM, siendo un 38.1%. Cabe mencionar que los criterios y puntos de corte utilizados 

fueron los de Ferranti (88) para presión arterial, circunferencia de cintura y triglicéridos 

y los de la International Diabetes Federation (IDF) (87) para C-HDL y glucosa, ya que de 

acuerdo con un estudio en niños escolares mexicanos, donde se compararon las 

definiciones actuales para SM, el uso de puntos de corte más bajos permite incluir al 

mayor número de niños con al menos una alteración metabólica. Peña-Espinoza et. al. 

(119) encontró que utilizando los criterios de Ferranti, obtuvo una frecuencia de SM de 

45.9% en niños escolares mexicanos de 9 – 13 años, la variación en la frecuencia puede 

explicarse por la amplitud en edades y la variabilidad genética del grupo indígena maya, 

ya que en el estudio previamente mencionado no se especifica la inclusión de algún grupo 

indígena. Sin embargo, nuestros resultados secundan lo reportado en 2022 en niños mayas 

(120). Cabe mencionar que las cifras halladas por los autores mencionados y en este 

estudio, se encuentran por encima de los reportado a nivel nacional en niños y 

adolescentes (38.1% vs. 20%) (121).    

De la mano con el estudio de química sanguínea, se realizó biometría hemática para 

detectar la presencia de patologías hematológicas o de otros sistemas. Se encontró que el 

24.8% de los niños tuvo valores anormales de eosinófilos (o eosinofilia). La eosinofilia 

de forma secundaria o indirecta es la más frecuente y se da principalmente por trastornos 

alérgicos, parasitarios o por fármacos, en la práctica clínica lo más frecuentemente 

observado es la eosinofilia por presencia de parásitos (122).  
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Tomando en consideración la posibilidad de más de una etiología, se seleccionó un 

subgrupo aleatorio de 40 niños para realizarles un estudio coproparasitario y, se observó 

que el 40% tuvo un resultado positivo. Recordemos que de acuerdo con la medición de la 

pobreza de CONEVAL, el 49.5% de la población en Yucatán se encuentra en pobreza, el 

11.3% en pobreza extrema, el 21.8% tiene rezago educativo, el 75.3% carece de acceso a 

los servicios de salud, el 88% carece de una vivienda de calidad y con espacios suficientes 

y el 65.4% carece de acceso a los servicios básicos en la vivienda (48). Tomando en 

cuenta estas cifras, podemos suponer que en comunidades rurales el contexto es peor, en 

las comunidades estudiadas >85% de los tutores encuestados contaban únicamente con la 

educación básica (primaria), es posible que el desconocimiento en los mecanismos de 

transmisión de los parásitos, de los hábitos higiénicos personales básicos (lavado de 

manos correcto, caminar descalzos) y la higiene de alimentos provoque un círculo vicioso 

de contagio en el ambiente familiar.  

En los niños escolares mayas hallamos que el 77.9% refiere desparasitarse, pero sólo el 

27.5% refiere hacerlo cada 6 meses como es recomendado. Además, dentro de estas 

comunidades, el 46.8% de los niños encuestados respondió ingerir agua de pozo o potable 

(de la llave). En los países en vía de desarrollo, con servicios sanitarios, educación y 

cultura de higiene inadecuada, las parasitosis son uno de los principales problemas 

encontrados. Y, aunque la tasa de mortalidad por estas enfermedades es baja, la 

morbilidad es alta, ya que puede causar retraso en el crecimiento, pérdida de peso, pérdida 

de apetito, problemas cognitivos y mala absorción de nutrimentos. El impacto de la 

parasitosis se ha asociado con deterioro del estado nutricional, físico y cognitivo, gracias 

al incremento de mala absorción de nutrimentos y diarreas constantes (123,124).  

En 2020, la Sociedad Mexicana de Cardiología reveló que la mayor prevalencia de 

factores de riesgo en la población mexicana era de hipercolesterolemia, las dislipidemias 

tienen una relación directa con la alimentación inadecuada (125). La ENSANUT 2021 

reportó que la prevalencia de inseguridad alimentaria fue de 60.8%, correspondiendo un 

34.9% al grupo que sacrifica la calidad de la dieta ante la falta de acceso a los alimentos.   

La deficiencia de micronutrientes crónica, incrementa el riesgo de presentar desnutrición 

crónica con retraso en el crecimiento lineal o talla baja, especialmente, cuando estas 

deficiencias ocurren durante el período gestacional o dentro de los primeros 1000 días de 

vida.  
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CONEVAL reportó en 2020 que el 75.4% de la población en Yucatán carecía de acceso 

a la alimentación nutritiva y de calidad (48). En este estudio >55% de los jefes del hogar 

reportaron gastar entre $50.00 – $100.00 pesos al día en alimentos para 4 – 6 personas.  

En las últimas décadas el país ha enfrentado una transición nutricional gracias a la 

aparente mejoría en el nivel socioeconómico, sin embargo, como se ha descrito, las 

estadísticas muestran que aún existe una diferencia abismal en la distribución de la 

riqueza en las diferentes regiones y contextos del país. Los mexicanos están cambiando 

la dieta tradicional por una dieta occidental con alto consumo de comida procesada de 

elevada densidad energética. Algunos estudios años atrás describieron la dieta rural de 

acuerdo con la descripción de hábitos, tradiciones y recursos de la región y en ese 

momento, la dieta típica rural estaba basada en maíz, frijol y pequeñas cantidades de 

frutas y verduras, sin embargo, era deficiente en energía, proteína y grasa de origen animal 

(126).  

México es uno de los países líder en enfermedades asociadas con dieta inadecuada (127). 

En 2010, un estudio realizó encuestas dietéticas en madres e hijos mayas y encontró un 

elevado consumo de tortillas de maíz, de pan de trigo tipo baguettes producido de manera 

local (pan francés), aceites vegetales y aderezos, como mayonesa, de la mano, reportaron 

que >70% de las madres y >60% de los niños tuvieron un consumo moderado a elevado 

de azúcar y bebidas azucaradas (127).  

La Tabla 8 resume el consumo de los alimentos que caracterizan a las comunidades 

estudiadas. Similar a lo reportado por Azcorra et. al. (128) nosotros encontramos que los 

niños escolares mayas consumen bajas cantidades de frutas, verduras, hidratos de carbono 

altos en fibra, carne de aves y res, leche y sus derivados, y, contrario a ellos, se halló un 

consumo moderado de leguminosas (frijol y lenteja) y huevo.  

En la globalización de la dieta de los mayas ha destacado el consumo de bebidas 

carbonatadas endulzadas y harinas refinadas. Se ha sugerido que el elevado consumo de 

estos supone una manera económica de satisfacer y premiar a los miembros de la familia. 

Actualmente, México se ha situado como el mayor consumidor de coca cola per cápita y, 

se ha sugerido que Yucatán es el estado con mayor consumo en el país. De la mano con 

esta tendencia, encontramos un consumo moderado de refrescos y jugos procesados en 

los niños escolares.  
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Considerando las frecuencias de consumo podemos asegurar que estas comunidades 

tienen una dieta inadecuada y sin variedad. De acuerdo con la evaluación de la calidad de 

la dieta, el 100% de los niños tuvo una dieta inadecuada que requiere cambios, sin 

embargo, se debe mencionar que esta evaluación cuenta con limitaciones que quizás 

hayan sesgado la frecuencia reportada. Por un lado, el HEI es un instrumento de 

evaluación creado por la USDA en concordancia con las guías dietéticas para americanos. 

Esto supone un primer sesgo en la extrapolación de datos, ya que, como es de suponer, 

los americanos y mexicanos tienen recomendaciones dietéticas diarias diferentes. En 

segundo lugar, los componentes del HEI están diseñados de acuerdo con el tipo de 

medición de alimentos que Estados Unidos usa para sus guías y recomendaciones, es 

decir, equivalentes de onzas y equivalentes de taza, con medidas equivalentes en gramaje 

distintas a las utilizadas en México. Finalmente, el tercer punto de sesgo se encuentra en 

los alimentos concentrados para evaluar la calidad de la dieta, ya que no incluye alimentos 

endémicos de México, esto es de gran importancia especialmente en este estudio, ya que 

las comunidades indígenas tienen un mayor consumo de alimentos locales gracias a la 

práctica de la milpa y agricultura, en las comunidades alejadas de la ciudad se cultivan y 

cosechan los propios alimentos, debido a la falta de acceso y disponibilidad a otros 

alimentos.  

Al evaluar la ingesta dietética diaria de nutrientes y compararlas con las recomendaciones 

para niños mexicanos encontramos que >31% de los niños consume un exceso de hidratos 

de carbono y lípidos al día, 19% tuvo una ingesta deficiente de proteínas, 56.5% de fibra, 

>90% de vitamina A, vitamina E y calcio, y >50% de niacina, ácido pantoténico, ácido 

fólico y cianocobalamina. Gracias al uso del HEI pudimos evaluar los patrones dietéticos 

que caracterizan a estas comunidades y hallamos que su dieta tiene una mayor tendencia 

de consumo de grasas saturadas, azúcares añadidos, granos refinados y ácidos grasos en 

general y menor de granos enteros, frutas, verduras y lácteos. Sin embargo, el 95% de los 

niños escolares mayas consumieron una cantidad de grasas saturadas y azúcar por debajo 

de lo recomendado por las agencias internacionales (129). Esto quiere decir que, aunque 

la ingesta general está dentro del valor recomendado para disminuir el riesgo de sobrepeso 

u obesidad y enfermedades crónicas, la mayor proporción de su dieta se basa en alimentos 

ricos en grasas, harinas refinadas y azúcares añadidos. 
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Las deficiencias de micronutrimentos afectan principalmente a las poblaciones 

vulnerables debido a la escasez en una variedad de alimentos ricos en estos. De acuerdo 

con el INSP en México, uno de cada cuatro niños escolares presenta al menos una 

deficiencia de micronutrimentos como hierro, zinc, vitamina A, vitamina B12 o vitamina 

D (que son las más frecuentemente halladas) (130). Se ha estimado que, en México, las 

deficiencias nutricionales halladas con mayor frecuencia en niños escolares son de hierro, 

zinc y vitaminas A, D y B12, en este estudio encontramos al menos 20% más frecuencias 

de deficiencias que las reportadas por Ramírez-Silva et al. en 2020 (131) para estos 

micronutrimentos. Sin embargo, vale la pena hacer mención que otros estudios reportan 

diferencias en frecuencias dependiendo del contexto de la comunidad, con mayores cifras 

en las comunidades rurales. Muchas veces aunque inaparentes, las deficiencias 

subclínicas se acompañan de problemas como retraso en el crecimiento, aumento en la 

morbilidad, disminución de la habilidad cognitiva, entre otros (132).  

Es muy común que deficiencias de varios micronutrimentos coexistan. La vitamina A 

tiene función en la diferenciación celular, en el mantenimiento de los tejidos epiteliales, 

en el sistema inmune, reproductor, en la formación ósea y por ende, en el crecimiento, su 

deficiencia se ha asociado con mayor frecuencia de infecciones, ceguera nocturna y 

xerosis (133). El β-caroteno (provitamina A) ha mostrado actividad antioxidante en 

estudios in vitro. Un meta-análisis calculó una reducción del 31% en el riesgo relativo de 

muerte cardiovascular en aquellos sujetos con una dieta rica en β-carotenos (134). Por su 

parte, la vitamina C es un potente donador electrónico, que puede eliminar directamente 

radicales libres a través de su actividad antioxidante (135). Esta induce la diuresis, mejora 

la distensibilidad arterial, la función endotelial, la producción de óxido nítrico y el flujo 

por vasodilatación, además, activa los canales de potasio y favorece la eficacia de 

fármacos antihipertensivos con afinidad de unión al receptor AT1 de la AngII (136–138).  

La ingesta dietética de vitamina C se ha correlacionado inversamente con la PAS, PAD y 

frecuencia cardíaca. La dosificación con 250 mg dos veces al día en ocho semanas mostró 

disminuir entre 5 – 7 mmHg y 2 – 4 mmHg la presión arterial sistólica y diastólica, 

respectivamente (139). Otro micronutrimento antioxidante es la vitamina E (tocoferoles), 

que ha mostrado influencia en la presión arterial en sus variantes alfa y gama, ambos 

mejoraron la sensibilidad a la insulina y favorecen la expresión de adiponectina a través 

de la vía PPARG con potencial a disminuir la presión arterial y la glucosa sérica 

(140,141).  
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En conjunto los nutrimentos antioxidantes eliminan radicales libres y especies reactivas 

de oxígeno, evitando la oxidación y modificación de moléculas de C-LDL, desacelerando 

el proceso de ateroesclerosis (134).  

El complejo B tiene una diversidad de funciones, entre ellas principalmente actúan como 

coenzimas e intervienen en el metabolismo energético. La deficiencia de estas se 

relaciona con retraso en los procesos metabólicos y de regeneración neuronal, 

específicamente, en niños, la deficiencia de vitamina B12 se ha asociado a cefalea 

tensional (142). La vitamina B6 (piridoxina) participa como cofactor enzimático en 

diversas reacciones implicadas en el metabolismo energético, en la síntesis de 

neurotransmisores y hormonas del SNC, influye en el desarrollo cerebral e inmunitario 

durante el embarazo y la infancia (143). Los niveles séricos bajos de vitamina B6 se han 

asociado con HTA, Aybak et al. (144) encontró que dosis elevadas de piridoxina (5 

mg/día) en cuatro semanas disminuyeron en 14 mmHg y 10 mmHg, los niveles de presión 

arterial sistólica y diastólica, respectivamente. Se ha hallado que la suplementación con 

piridoxina incrementa la síntesis de cisteína, promueve la producción de glutatión y 

mejora la RI (145). 

 El hierro es un mineral esencial en la respiración celular, la oxidación de ácidos grasos y 

la síntesis de ADN. Su deficiencia se ha asociado con retraso en el crecimiento, 

disminución de la habilidad o capacidad cognitiva y mayor susceptibilidad a infecciones 

(146–148). El calcio, interviene en el sistema nervioso, el desarrollo de huesos, dientes y 

de una coagulación de la sangre normal. El Nurses Health Study (149) encontró una 

relación inversa entre la ingesta dietética de calcio y la presión arterial los primeros cuatro 

años en un estudio longitudinal de seguimiento. A pesar de estos hallazgos, los efectos 

del calcio sobre la presión arterial han sido inconsistentes, se ha sugerido estos efectos 

benéficos se observan en sujetos con dietas bajas en calcio o una ingesta deficiente, sin 

embargo, en individuos con una ingesta dietética adecuada, una mayor ingesta de calcio 

tiene poco o nulo efecto en disminuir la presión arterial (150–152).  Diversos estudios 

epidemiológicos y clínicos han demostrado una reducción en la presión arterial al 

incrementar la ingesta dietética de potasio en pacientes normo e hipertensos. Krishna et 

al. (153) encontró que sujetos normotensos con restricción de potasio de corto plazo 

mostraron sensibilidad a la sal.  
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El potasio incrementa la natriuresis, modula la sensibilidad de los barorreceptores, induce 

vasodilatación, disminuye la sensibilidad a catecolaminas y AngII y la actividad del 

sistema nervios simpático en las células endoteliales, mejorando la función vascular 

(135,152). 

Por último, el mineral más estudiado por sus efectos sobre la presión arterial es el sodio. 

Estudios clínicos controlados han demostrado que un incremento en la ingesta de sodio 

se asocia con una mayor presión arterial y aumento del riesgo de enfermedad 

cardiovascular, cerebrovascular, infarto al miocardio, insuficiencia renal, proteinuria e 

hiperactividad del SNS (135). Poulter et al. (154) encontró que una comunidad rural con 

consumo de una dieta baja en sodio obtuvo elevaciones de presión arterial al migrar a un 

ambiente urbano, los migrantes tuvieron mayores valores de presión arterial que los 

sujetos que se mantuvieron en la comunidad. El incremento de la ingesta de sodio tiene 

efectos adversos sobre las células endoteliales, favoreciendo su engrosamiento y 

reduciendo su tamaño y área de superficie, además, disminuye la producción de óxido 

nítrico (155,156).  

Las deficiencias durante los primeros años de vida suelen tener efectos en el crecimiento 

y desarrollo de los niños, que se observan a largo plazo y pueden repercutir en su 

capacidad individual, social y laboral. La persistencia del círculo vicioso de hambre, 

desnutrición y deficiencias nutricionales está asociada con mayor riesgo de mala 

nutrición, un problema de salud pública de gran relevancia. Alrededor del mundo, el tipo 

de alimentación más estudiado y que ha mostrado mayores beneficios en la salud y 

prevención de enfermedades crónica ha sido la dieta DASH, esta se caracteriza 

principalmente por ser rica en consumo de frutas, verduras, productos lácteos libres o 

bajos en grasa, granos enteros, pescado, aves, frijoles, semillas y nueces. Contiene menos 

sodio, azúcares añadidos, grasas y carnes rojas que la dieta occidental, similar a la 

mexicana. La dieta DASH se basa en prevenir el desarrollo de HTA y disminuir los 

valores de presión arterial a través del control de peso, una menor ingesta de sodio y 

grasas y una mayor de micronutrimentos como potasio, magnesio y calcio (157).  

En la comparación entre los niños escolares mayas con presión arterial normal y elevada 

se observó que el grupo con presión arterial elevada tenía mayores frecuencias de niños 

con exceso de peso (59.8% vs. 36.2%), obesidad central (59.8% vs. 24.1%), riesgo de 

obesidad (16% vs. 8.8%) y riesgo cardiometabólico (56.1% vs. 37.4%).  
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De la mano, también se encontraron mayores alteraciones metabólicas, con mayores 

frecuencias de hiperglucemia (14.1% vs. 11.5%), hipertrigliceridemia (53.5% vs, 48.1%), 

hipercolesterolemia (21.1% vs. 17.7%), hipoalfalipoproteinemia (31% vs. 25.2%) e 

hipertransaminasemia. Al tratar de elucidar la causa de las diferencias en el perfil 

metabólico, se realizó una comparación de ingestas nutricionales entre los mismos grupos 

y sorprendentemente, las frecuencias de deficiencias y excesos de nutrimentos fueron 

similares en ambos grupos, por lo que descartamos el posible efecto de la dieta en los 

cambios metabólicos.  

La obesidad abdominal está asociada con 2-3 veces mayor riesgo de HTA en europeos y 

americanos, y numerosos estudios han confirmado la relación entre el IMC y la presión 

arterial. Kotsis et al. sugirió que, aunque la obesidad por diversos mecanismos induce 

HTA, es principalmente por la activación del SNS y la alteración de la sensibilidad de los 

baroreceptores. Como se mostró en la figura 10, los sujetos con exceso de peso y obesidad 

muestran cambios en las vías metabólicas de los lípidos, con un incremento en los valores 

circulantes de AGL, se ha estimado que aproximadamente el 60 – 70% de los sujetos con 

obesidad cursa con dislipidemias. Esto podría explicar por qué el grupo con presión 

arterial elevada congrega una mayor proporción de sujetos con exceso de peso y obesidad 

abdominal. La alteración de lípidos más frecuentemente hallada en México es la 

hipoalfalipoproteinemia (158), Costa-Urrutia et al. (85) reportó en 2021 una frecuencia 

de 17% en niños mexicanos donde se incluían grupos indígenas Yaquis y Seris, mientras 

que este estudio encontraron cifras de casi el doble para el grupo indígena maya. Se cree 

que las poblaciones con ancestría nativo americana tienen mayor susceptibilidad de 

algunas alteraciones metabólicas, entre ellas, las dislipidemias. Estudios han mostrado 

que las poblaciones hispanas tienen concentraciones más bajas de C-HDL en 

comparación con otros grupos étnicos, incluso después de ajustar los análisis con 

variables confusoras (158). 

Como se ha mencionado, la HTA es una enfermedad multifactorial y poligénica, por lo 

que la combinación de factores ambientales y genéticos contribuirá en su desarrollo. El 

factor de riesgo ambiental más importante es la dieta, en México se ha estimado que el 

28% y 62% de los casos de DT2 y enfermedades cardiovasculares, respectivamente, son 

atribuibles a la dieta (159,160). Se ha descrito previamente que los hábitos alimentarios 

y el estilo de vida de los niños escolares mayas presenta un desequilibrio que aumenta su 

riesgo a desarrollar enfermedades crónicas por aumento de peso.  
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Los factores de riesgo genético en pacientes con exceso de peso se han asociado con un 

incremento en las complicaciones de enfermedades complejas. Considerando la revisión 

de la literatura y los resultados bioquímicos obtenidos en los niños mayas de este estudio 

se procedió a realizar el análisis molecular de las variantes genéticas de los genes PON1, 

PPARG, FTO y ZNF24, que han sido asociados con alteraciones metabólicas y los 

fenotipos de presión arterial o HTA en adultos y adolescentes. 

En GWAS se han identificado >130 locis relacionados con la obesidad, dada la relación 

cercana entre la obesidad y otras patologías, no sorprende que los mismos genes 

intervengan en fenotipos implicados con la HTA. El gen FTO es el primer gen 

identificado de la obesidad y estudios recientes han mostrado que variantes genéticas de 

este pueden predecir el riesgo de enfermedad cardiovascular y predisponer a mayores 

valores de presión arterial (161,162). Los portadores homocigotos del alelo de riesgo de 

la variante rs9939609 del gen FTO (AA) se han asociado con el desarrollo de obesidad y 

con mayores valores de presión arterial (159). El gen se expresa en el área hipotalámica 

y se ha relacionado con la regulación del gasto energético y el apetito (163). Un meta-

análisis sugirió que la asociación entre el gen FTO y la HTA estaba mediada por el IMC, 

respaldando la influencia de la ganancia de peso y la alteración del metabolismo 

energético en las elevaciones de presión arterial (70). El estudio encontró una frecuencia 

alélica igual a la reportada en asiáticos, pero mucho más baja que la reportada en 

poblaciones africanas, europeas e incluso en la mezcla americano-latino. A la actualidad, 

es el primer estudio que busca la asociación del gen FTO y la presión arterial elevada en 

niños escolares de etnia maya, y aunque la variante genética se encontró en equilibrio de 

Hardy-Weinberg, no se halló la misma, sin embargo, no se descarta la posibilidad de 

encontrarla al modificar el tamaño de la muestra.  

Por su parte, el gen PON1 codifica una enzima calcio dependiente, asociada con la 

prevención de ateroesclerosis a través de su actividad antioxidante, antiinflamatoria, 

antiapoptosis, antitrombosis y su propiedad modificadora de lípidos. Además, estila el 

flujo de colesterol, metaboliza los fosfolípidos en el C-HDL y C-LDL y preserva la 

función antioxidante del C-HDL (164). Ha cobrado popularidad como un factor protector 

contra la modificación oxidativa del C-LDL a través de la hidrólisis de lipoperóxidos 

activos. Estudios epidemiológicos han reportado una amplia variabilidad individual en 

los valores séricos de PON1, y se ha sugerido que esta variabilidad yace en las múltiples 

variantes del gen (165).  
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La disminución de la actividad de PON1 se ha relacionado con niveles elevados de 

homocisteína, causando homocisteinilación de proteínas y posterior daño vascular (166). 

La variante rs662 del gen se encuentra en la región codificante y es considerada la mayor 

determinante de la actividad sérica de la paraoxonasa, se ha asociado con dislipidemia y 

obesidad, por lo que se ha hallado una relación con el desarrollo de SM y enfermedad 

cardiovascular. Un estudio en México encontró que aquellos niños homocigotos del alelo 

de riesgo (CC) de la variante rs662 se asociaron con un mayor riesgo de RI y obesidad 

(167,168). Otro estudio, encontró que los portadores de al menos un alelo de riesgo (C) 

de la variante tenían 7 veces más riesgo de menores valores séricos de C-HDL en 

comparación con el alelo T. Las frecuencias alélicas fueron similares a las reportadas por 

otros autores en chinos y afroamericanos (169,170).  

El gen PPARG es uno de los más estudiados, es miembro de una super familia de 

receptores nucleares de hormonas que regulan la transcripción de genes involucrados en 

el crecimiento celular, la diferenciación del adipocito, el metabolismo del colesterol y 

ácidos grasos, termogénesis adaptativa, entre otros (171). La variante rs1801282 del gen 

PPARG se ha asociado con la obesidad en mexicanos por su actividad en la regulación 

de la adipogénesis. Los portadores de al menos un alelo de riesgo (G) del gen de PPARG 

se asociaron significativamente con obesidad, además, en este grupo del centro de país, 

la frecuencia alélica del alelo de riesgo fue menor que la encontrada en este estudio 

(10.7% vs. 28%) (172). La variante rs1801282 ha tenido hallazgos contradictorios entre 

poblaciones, algunos la asocian con mayor riesgo de obesidad, mientras que los chinos la 

encuentran como factor protector. Se ha sugerido que las diferencias en el 

comportamiento del gen se deben a su interacción y respuesta con el ambiente. De 

cualquier manera, los estudios en mexicanos, han mostrado una asociación negativa entre 

el polimorfismo y los niveles de triglicéridos (171). Un estudio en adultos mayas reportó 

una frecuencia alélica del alelo de riesgo 10% menor que la hallada en este estudio, sin 

embargo, similar a lo hallado por otros autores, encontraron que los portadores de al 

menos un alelo de riesgo (G) mostraron niveles significativamente mayores de C-LDL 

(173).   

Finalmente, la variante rs2032729 del gen ZNF24 ha sido poco estudiada, sin embargo, 

se ha relacionado con posible disfunción endotelial y con la inhibición de la angiogénesis.  
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El gen ZNF24 parece reprimir la transcripción del gen del Factor de Crecimiento 

Endotelial Vascular (VEGF), en estudios in vivo se ha observado que ZNF24 se une al 

segmento 11 bp dentro de la región promotora proximal del gen (174). Se ha demostrado 

que el aumento de la expresión del gen VEGF por disminución de la expresión del gen 

ZNF24 provoca daño vascular severo y alteración en la circulación. Un estudio halló que 

el gen ZNF24 se relaciona positivamente con el potencial angiogénico de la 

microvasculatura de las células endoteliales (76). En este estudio se encontró una 

frecuencia alélica del alelo de riesgo de 55%, muy por encima de lo reportado para 

africanos, europeos y americano-latinos. Además, se encontró una asociación entre el 

homocigoto del alelo de riesgo (CC) de la variante rs2032729 y la presión arterial sistólica 

elevada, con un OR de 3.71 y una p de 0.004, ajustada por sexo, edad, z-score de IMC y 

estadio puberal Tanner. Esta asociación abre la puerta a estudios en vivo sobre el posible 

efecto de la sobreexpresión de ZNF24 y la resultante supresión de la expresión del gen 

VEGF en el desarrollo de disfunción endotelial a tempranas edades, más allá, la elevada 

frecuencia alélica nos sugiere que este gen es muy común dentro de los niños mayas de 

estas comunidades.  

Hay que tomar en cuenta la combinación de los genes presentes en estos niños escolares 

mayas y la carga genética que estos suponen en el desarrollo de la enfermedad. Diversos 

estudios respaldan el uso de la información genética para predecir el desarrollo de HTA 

a través de la construcción y cálculo de puntajes de riesgo genético (GRS) a partir de 

variantes genéticas asociadas a presión arterial. El GRS conjunta las variantes con 

significancia estadística de estudios GWAS en un solo indicador/predictor (61). 

El futuro de la medicina personalizada consiste en el continuo estudio de los factores de 

riesgo genéticos y ambientales que confieren un mayor riesgo a desarrollar enfermedades 

complejas. El estudio en niños abre la posibilidad de realizar medicina preventiva a través 

de la educación, la modificación de hábitos y mejora del estilo de vida. Estos factores 

modificables son una oportunidad en el retraso de la aparición de cambios epigenéticos 

desfavorables en los niños. De la mano, el conocimiento de la carga genética y el riesgo 

conferido al portar diferentes variantes genéticas, permite brindar recomendaciones 

adecuadas e individualizadas sobre el tratamiento clínico y dietético de los niños. 
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Entre las limitaciones del estudio se encuentran que, por su lejanía y el difícil acceso a las 

comunidades, sólo se pudo realizar una visita y medición de la presión arterial, además, 

debido a que son comunidades reducidas y muy conservadoras, el contacto con los niños 

debía ser siempre el menor posible, lo que dificultó la cantidad de indicadores y 

mediciones recabadas. De igual manera, es importante mencionar que las deficiencias de 

micronutrimentos se definieron de acuerdo con las ingestas diarias y su comparación con 

las recomendaciones en niños escolares mexicanos y no se realizaron mediciones séricas 

de estos, el cálculo representa indirectamente una falta de los mismos, más no, es un 

diagnóstico clínico. Aunque el tamaño de la muestra calculado fue alcanzado, se 

recomienda aumentar el mismo para dar mayor validez a los hallazgos genéticos. Por 

último, es importante mencionar que la evaluación de la habilidad cognitiva no supone ni 

reemplaza un examen de coeficiente intelectual.  
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X. CONCLUSIONES 

 

El presente estudio permitió contextualizar a las comunidades indígenas mayas, su estilo 

de vida y sus problemas de salud actual. Se encontraron elevadas frecuencias de talla baja, 

retraso del crecimiento lineal, exceso de peso y presión arterial elevada.  

Hasta el momento, no existe un estudio previo que reporte cifras similares de talla baja, 

retraso del crecimiento lineal, exceso de peso y presión arterial elevada en las 

comunidades mayas de Yucatán. Estas características y las alteraciones metabólicas 

halladas, pueden ayudar a elucidar los mecanismos por los cuales existe una mayor 

susceptibilidad a desarrollar HTA.  

Se encontró una elevada frecuencia de alteraciones en el perfil de lípidos y de la glucosa 

alterada en ayuno. Estos datos respaldan lo hallado en estudios previos sobre la mayor 

susceptibilidad a dislipidemia en poblaciones mexicanas, y en comunidades indígenas 

mayas.  

Se hallaron elevadas frecuencias de deficiencias nutricionales que pueden aumentar el 

riesgo de menor desarrollo cognitivo, retraso en el crecimiento lineal, susceptibilidad 

inmunológica y alteración de funciones metabólicas necesarias para la regulación de la 

presión arterial. Se encontró una alta frecuencia de niños con habilidad cognitiva 

deficiente y de eosinofilia, condición que puede agravar las mismas deficiencias. 

Se encontró una asociación entre la variante genética de ZNF24 con PAS elevada. Existen 

pocos estudios alrededor de este gen y sus funciones, el estudio más profundo de este 

podría abrir el camino al entendimiento de nuevos procesos fisiopatológicos posiblemente 

involucrados en el desarrollo de HTA.  
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ANEXOS 

Anexo 1. Consentimiento informado 
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Anexo 2. Asentimiento informado 
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Anexo 3. Historia Clínica Nutricional 
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Anexo 4. Datos antropométricos y de composición corporal 

 

Proyecto: “Identificación de variantes genéticas asociadas a presión arterial elevada en niños mayas con talla baja” 
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Anexo 5. Determinación de biometría hemática 

Medición y caracterización de las células sanguíneas a través del análisis de las series 

roja, blanca y las plaquetas.  

SERIE ROJA 

 HEMOGLOBINA 

Proteína conjugada cuya función principal es el transporte de O2/CO2 de los pulmones 

a los tejidos y viceversa. Esta se determina por cianometahemoglobina, método de 

elección por su estabilidad en soluciones diluidas. La sangre se hemoliza por agregado 

de un agente densoactivo, con el ferrocianuro de potasio se oxidan el átomo de fierro 

a ferroso y férrico para producir metahemoglobina.  

 HEMATÓCRITO 

Medición del porcentaje del volumen total de sangre ocupado por los eritrocitos. Se 

determina a través de la separación de eritrocitos y plasma mediante una 

centrifugación. 

 VOLUMEN GLOBULAR MEDIO 

Índice que permite identificar la etiología detrás de la anemia. Permite discriminar 

entre la variación macrocítica o microcítica y se calcula dividiendo el hematocrito 

multiplicado por 10 entre el número de eritrocitos. 

SERIE BLANCA 

La serie blanca nos brinda datos sobre la concentración y morfología de los leucocitos. 

Estas observaciones se realizan en un examen del frotis sanguíneo teñido. 
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Anexo 6. Técnica de extracción de ADNg modificada de Miller por gradiente de sales 

(salting-out) 

Se extrajo el ADN de leucocitos a través de la técnica de gradiente de sales (salting-out) 

modificada de Miller y se estandarizaron los cálculos de reactivos de la técnica para 

volumen sanguíneo de 1 ml y 2 ml, tomando en cuenta la cantidad de muestra obtenida.  

Los reactivos y las cantidades para preparación estandarizadas para la técnica se muestran 

en las siguientes tablas: 

Reactivo Ingredientes 

Sacarosa tritón 2x  1L: 

Sacarosa = 219 g 

Tris base = 2.42 g  

Cloruro de magnesio (MgCl2) = 2.03 g 

Tritón 100x = 10 ml 

Buffer de lisis nuclear  500 ml: 

Tris base = 1.21 g 

Cloruro de sodio (NaCl) = 23.4 g 

Ácido etilendiaminotetraacético disódico (Na2EDTA) 

= 0.75 g 

Cloruro de sodio saturado (NaCl) 1L: 

Cloruro de sodio (NaCl) = 350 g 

 

Compuesto de reacción Cantidad 

Muestra de sangre 2 ml 1 ml 

Sacarosa tritón 2x 5ml 2.5 ml 

Agua estéril 3 ml 1.5 ml 

Sacarosa tritón 1x 3 ml 1.5 ml 

Buffer de lisis 800 µl 400 µl 

Dodecilsulfato sódico (SDS) 10% 45 µl 23 µl 

Proteinasa K 20 µl 15 µl 

NaCl saturado 480 µl 240 µl 

Agua grado biología molecular 200 µl 100 µl 
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El procedimiento se detalla a continuación: 

1. En un tubo Falcon de 15 ml se agrega la muestra de sangre, sacarosa tritón 2x frío 

y agua estéril, para alcanzar un volumen final 6-10 ml (dependiendo de la 

muestra). 

2. Se mezcla por inversión suavemente y se incuba en hielo por 20 minutos, 

realizando movimiento de inversión cada 3 minutos. 

3. Se centrifuga a 2500 rpm durante 15 minutos a 4°C. 

4. Se decanta el sobrenadante y sin voltear se limpia la boca del tubo con gasas 

estériles. Este paso es un punto crítico de control de calidad, ya que se debe 

procurar que el pellet quede limpio. 

5. Se agrega sacarosa tritón 1x frío y se lava. 

6. Se mezcla para deshacer el pellet por agitación leve. 

7. Se centrifuga a 2500 rpm durante 15 minutos a 4°C. 

8. Se decanta el sobrenadante y se limpia el tubo con gasa estéril. 

9. De ser necesario, se puede realizar un segundo lavado con sacarosa tritón 1x frío 

y repetir los pasos 7 y 8. 

10. Se agrega buffer de lisis, SDS 10% y proteinasa K y se mezcla ligeramente. 

11. Se incuba en el baño maría a 37°C por 20 minutos para activar la proteinasa K, y 

después de 1 hora se verifica que no haya pellet.  

12. Se incuba por 24 horas. 

13. Pasada la incubación, se agrega NaCl saturado y se agita vigorosamente. 

14. Se centrifuga a 3000 rpm durante 20 minutos. 

15. Se incuba en hielo durante 20 minutos. 

16. Se transfiere el sobrenadante a otro tubo Falcon de 15 ml y se agregan 1-2 

volúmenes de etanol absoluto frío. Se debe observar que precipite el ADN a modo 

de hebra. 

17. Con una pipeta Pasteur estéril se recolecta la hebra sin tocar las paredes del tubo. 

18. Si llegase a faltar fragmentos de ADN, se tapa el tubo y con movimiento de 

inversión suave, se deja precipitar y se procede a recolectar el resto del ADN. 

19. La pipeta Pasteur se lava con 200μL de etanol al 70% frío en un tubo eppendorf 

de 600μL. 

20. Se deja secar la pipeta con la muestra de ADN, procurando que la punta no toque 

ninguna superficie. 

21. Una vez seca la punta, se resuspende el ADN con 200μL de agua grado biología 

molecular en un tubo eppendorf de 600μL. 

22. Estos tubos se dejan en incubación durante 20 minutos en el termoblock a 37°C. 

23. Se almacena a -20°C. 
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Anexo 7. Técnica de verificación de integridad de ADNg y diluciones con gel de 

agarosa 

Las integridades de las muestras de ADN se verificaron en geles de agarosa al 1.5%, 

utilizando el revelador Gel Green, de acuerdo con el procedimiento que se detalla más 

adelante. Se utilizó una cámara de electroforesis horizontal marca Thermo Scientific 

modelo Easycast B1A con capacidad de tanque de 400 ml y dimensiones de gel de 7 x 8 

cm y se visualizaron los resultados en un transiluminador UVP marca Analytik Jena. 

El procedimiento se detalla a continuación: 

1. Preparación del gel de agarosa al 1.5%: Pesar en una báscula analítica 0.75g de 

agarosa (grado biotecnología, marca AMRESCO, lote no. 1112C324) con ayuda 

de un abatelengua estéril.  

2. En un matraz Erlenmeyer de 250 ml se agrega la agasosa y 50 ml de buffer TBE1x, 

se mezcla en movimiento circulares suaves. 

3. Se calienta en horno de microondas durante 1 minuto, hasta que se observe una 

mezcla homogénea, se debe evitar que se formen burbujas, por lo que de ser 

necesario se puede calentar por intervalos de tiempo. 

4. Una vez que descienda la temperatura de la mezcla, agrega 5 µl de revelador gel 

Green en el matraz y mezclar en movimientos circulares suaves. 

5. Se deposita la mezcla en el soporte de gel de la cámara de electroforesis y se 

inserta el peine. 

6. Se deja gelificar durante aproximadamente 20 – 30 minutos. 

7. Una vez gelificado se retira el peine y se sumerge en buffer TBE 1x hasta la marca 

indicada en la cámara de electroforesis. 

8. En un papel parafilm se colocarán 3 µl de las muestras de ADN y 3 µl de buffer 

de carga, para mezclarse y finalmente alcanzar un volumen final de 6 µl.  

9. Cada una de las muestras se cargará en un pozo del gel. 

10. Se corre el gel a 90 volts durante 30 minutos y posteriormente se visualiza en 

transiluminador. 
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Anexo 8. Técnica de medición de concentración y pureza de ADNg 

Tras realizar la extracción de ADNg, se utilizaron 2 µl de la muestra de ADN para 

determinar las concentraciones y purezas en el espectrofotómetro Multiskan GO, marca 

Thermo Scientific usando el software SkanIt 5.0 para Microplate Readers RE, versión 

5.0.0.42. Para cuantificar la concentración de ADNg el equipo ejecuta la medición en un 

espectro de absorción entre 220-340 nm. Se fijaron como criterios de pureza una relación 

de A280/260 entre 1.7 -1.9 y una de A260/230 ≥2. Posterior a este punto de control de 

calidad de la muestra, se procedió a realizar la preparación de diluciones de las muestras 

madre para obtener 20 ng de ADN en 50 µl. 

El procedimiento se detalla a continuación: 

1. Dibujar la placa de lectura en el programa del espectrofotómetro SkanIt para 

muestras con duplicado de acuerdo con los espectros de medición especificados 

previamente 

2. Limpiar la placa de lectura del espectrofotómetro con agua grado biología 

molecular 

3. Cargar la placa con 2 controles negativos con agua grado biología molecular como 

primer lugar 

4. Cargar la placa con 1 µl de la muestra de ADNg 

5. Asegurar que la placa cierre sin crear burbujas o salpicaduras 

6. Meter la placa en el espectrofotómetro e indicar el inicio de la lectura 
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Anexo 9. Técnica de genotipificación en PCR de Tiempo Real 

La siguiente tabla describe la información de las sondas de TaqMan SNP Genotyping 

Assay utilizadas: 

SNP ID Gen Nombre Localización ID catálogo 

rs662 PON1 Paraoxonasa-1 Chr.7: 

95308134 

C_2548962_20 

rs9939609 FTO Asociado con la masa 

grasa y obesidad 

Chr.16: 

53786615 

C_30090620_10 

rs1801282 PPARG Receptor gamma activado 

por el proliferador de 

peroxisomas 

Chr.3: 

12351626 

C_1129864_10 

rs2032729 ZNF24 Dedo de zinc 24 Chr.18: 

35337680 

C_12082809_10 

 

En las sondas TaqMan SNP Genotyping Assay la fluorescencia detectada indica el 

siguiente genotipo: 

 Reportero VIC: Homocigoto Alelo 1 

 Reportero FAM: Homocigoto Alelo 2 

 Ambos: Heterocigoto  

Las secuencias de nucleótidos de las sondas TaqMan SNP Genotyping Assays 

(VIC/FAM) empleadas fueron: 

 PON1, rs662 

TAAACCCAAATACATCTCCCAGGAT[C/T]GTAAGTAGGGGTCAAGAAAATAGTG 

 FTO, rs9939609 

GGTTCCTTGCGACTGCTGTGAATTT[A/T]GTGATGCACTTGGATAGTCTCTGTT 

 PPARG, rs1801282 

AACTCTGGGAGATTCTCCTATTGAC[C/G]CAGAAAGCGATTCCTTCACTGATAC 

 ZNF23, rs2032729 

TTTAAAAATTTGAGGAACACCCATA[C/T]TGAGAGTGCCAGGAACTTCATGGGA 
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El procedimiento siguió el orden que a continuación se describe: 

1. En el software del termociclador se diseña la placa u hoja de trabajo con 96 pozos, 

considerando los controles templados negativos sin contenido de ADN. Las 

condiciones marcadas para el ensayo son 60°C durante 2 minutos, 95°C durante 

10 minutos, 40 ciclos de 95°C durante 15 minutos y finalmente, 60°C durante 1 

minuto.  

2. Al mismo tiempo, las diluciones de las muestras de ADN deben estar en 

refrigeración para facilitar su manipulación durante la carga de la placa. 

3. Se carga la placa con 1 µl de la muestra de ADN 

4. Se prepara la mezcla de reacción con 5 µl de TaqMan Genotyping Master Mix, 

0.2 µl de 20x TaqMan SNP Genotyping Assay y 13.8 µl de agua grado biología 

molecular para cada pozo. Se incluyen 4 controles templados negativos con agua 

grado biología molecular.  

5. Se carga la placa con la mezcla de reacción en cada pozo de la placa.  

6. Ingresa la placa en el equipo y deja correr durante 1:30 horas.  
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Anexo 10. Definición de variables y unidades de medida 

 

Variable Definición conceptual Tipo de 

variable 

Definición 

operacional 

Unidad de 

medida 

Municipio  División territorial y 

entidad administrativa a 

nivel local.1 

Nominal Registro en 

historia clínica 

1= Alfonso 

Caso 

2= Manuel 

Cepeda  

3= San José 

Oriente 

4= Tahdziú 

5= Tahmek 

6= 

Tixhualantún 

7= Xocén 

Desparasitación Acción para deshacerse 

de los parásitos 

intestinales, a través de 

medicamentos 

desparasitantes.1 

Nominal Registro en 

historia clínica 

1= Si 

2= No  

3= No sabe 

Lactancia 

materna 

exclusiva (LME) 

Tipo de alimentación 

donde el bebé sólo 

recibe leche materna y 

ningún otro alimento 

sólido o líquido, a 

excepción de 

soluciones 

rehidratantes, 

vitaminas, minerales o 

medicamentos. 

Recomendada los 

primeros 6 meses. 2 

Nominal Registro en 

historia clínica 

1= Si 

2= No 

Alimentación 

complementaria 

(AC) 

Proceso por el cual se 

ofrecen al lactante 

alimentos sólidos o 

líquidos distintos de la 

leche materna o de una 

fórmula infantil, como 

complemento y no 

como sustitución de 

esta.3 

Nominal Registro en 

historia clínica 

1= 0-6 meses 

2= 7-11 

meses 

3= 1 año 

Estadio Tanner Escala de madurez 

sexual a través del 

desarrollo físico de 

niños, adolescentes y 

adultos.1 

Cuantitativa 

discreta 

Registro en 

historia clínica 

No. entero 
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Sexo Condición orgánica, 

masculina  femenina, de 

los animales y las 

plantas.1 

Nominal Registro en 

historia clínica 

1= Femenino 

2= Masculino 

Edad Tiempo que ha vivido 

una persona.1 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

historia clínica 

Años y meses 

Longitud al 

nacer 

Distancia entre el talón 

y el vértice de la cabeza 

del neonato.4  

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

historia clínica 

cm 

Peso al nacer Primer peso del 

neonato.4 

Ordinal Registro en 

historia clínica 

1= <2.5 kg 

2= 2.5-3.5 kg 

3= >3.5 kg 

4= No sabe 

Talla  Estatura o altura de las 

personas.1 

Cuantitativa 

continua 

Tomado con 

estadiómetro 

cm 

Peso Fuerza con que la tierra 

atrae a un cuerpo.1 

Cuantitativa 

continua 

Tomada con 

báscula 

kg 

Índice de masa 

corporal (IMC) 

Indicador para medir la 

relación entre el peso y 

la talla.5 

Cuantitativa 

continua 

Calculada con 

el peso y la talla 

Kg/m2 

Circunferencia 

de cintura 

Medida antropométrica 

al nivel de la parte más 

angosta del torso.4 

Cuantitativa 

continua 

Tomada con 

cinta 

antropométrica 

cm 

Circunferencia 

media de brazo 

Medida antropométrica 

del perímetro del punto 

medio del brazo.4 

Cuantitativa 

continua 

Tomada con 

cinta 

antropométrica 

cm 

Circunferencia 

de cuello 

Medida antropométrica 

del perímetro del 

cuello.4  

Cuantitativa 

continua 

Tomada con 

cinta 

antropométrica 

cm 

Grasa corporal Representación de la 

reserva energética del 

organismo.4 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

equipo de 

bioimpedancia 

% 

Pliegue tricipital 

cutáneo (PCT) 

Medición 

antropométrica en la 

línea media de la parte 

posterior del brazo 

(tríceps), a 1 cm de la 

altura del punto medio 

del brazo.4  

Cuantitativa 

continua 

Tomado con 

plicómetro 

mm 
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Presión arterial Fuerza de la sangre 

contra las paredes de las 

arterias en cada latido 

del corazón.1  

Cuantitativa 

continua 

Tomada con 

equipo 

oscilométrico 

mmHg 

Índice cintura 

altura (ICA) 

Indicador para medir la 

relación entre la cintura 

y la talla.4 

Nominal Calculado con 

la 

circunferencia 

de cintura y la 

talla 

1= Riesgo 

cardiometaból

ico 

2= Sin riesgo 

cardiometaból

ico 

Hemoglobina Proteína de la sangre, de 

color rojo característico 

que transporta 

oxígeno.1 

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

g/dL 

Eosinófilos Dicho de un leucocito 

que interviene en la 

respuesta del organismo 

frente a los parásitos y 

en las reacciones 

alérgicas.1 

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

x109/L 

Glucosa sérica Cantidad de glucosa 

circulante en sangre.  

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

mg/dL 

Triglicéridos 

séricos 

Cantidad de 

triglicéridos circulante 

en sangre. 

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

mg/dL 

Colesterol total 

sérico 

Cantidad de colesterol 

total circulante en 

sangre. 

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

mg/dL 

Colesterol LDL 

sérico 

Cantidad de colesterol 

LDL circulante en 

sangre. 

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

mg/dL 

Colesterol HDL Cantidad de colesterol 

HDL circulante en 

sangre. 

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

mg/dL 

Aspartato 

aminotransferasa 

(AST) 

Cantidad de enzima 

hepática circulante. 

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

UI 

Alanina 

aminotransferasa 

(ALT) 

Cantidad de enzima 

hepática circulante. 

Cuantitativa 

continua 

Resultado de 

laboratorio 

UI 
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Hidratos de 

carbono 

Ingesta de hidratos de 

carbono al día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

% 

Proteínas Ingesta de proteínas al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

% 

Lípidos Ingesta de lípidos al día. Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

% 

Vitamina A Ingesta de vitamina A al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

µg 

Vitamina B1 Ingesta de vitamina B1 

al día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Vitamina B2 Ingesta de vitamina B2 

al día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Vitamina B3 Ingesta de vitamina B3 

al día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Vitamina B5 Ingesta de vitamina B5 

al día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Vitamina B6 Ingesta de vitamina B6 

al día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Vitamina B9 Ingesta de vitamina B9 

al día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

µg 

Vitamina B12 Ingesta de vitamina B12 

al día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

µg 

Vitamina C Ingesta de vitamina C al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Vitamina D Ingesta de vitamina D al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

µg 

Vitamina E Ingesta de vitamina E al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Fibra Ingesta de fibra al día. Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

G 

Colesterol Ingesta de colesterol al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 



  

112 

 

Calcio Ingesta de calcio al día. Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Fósforo Ingesta de fósforo al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Hierro Ingesta de hierro al día. Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Magnesio Ingesta de magnesio al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Selenio Ingesta de selenio al 

día. 

Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

µg 

Sodio Ingesta de sodio al día. Cuantitativa 

continua 

Registro en 

recordatorio de 

24 horas 

mg 

Índice de 

alimentación 

saludable (HEI) 

Permite evaluar el nivel 

de cumplimiento que 

tiene un grupo 

poblacional en relación 

a las guías 

alimentarias.6 

Ordinal Calculado por 

registro de 

recordatorio de 

24 horas 

0= Buena  

1= Necesita 

cambios 

2= Pobre 

Talla para la 

edad 

Indicador 

antropométrico que 

refleja el crecimiento 

alcanzado en altura a la 

edad del niño en un 

momento dado. 

Ordinal Calculado con 

software 

antropométrico 

0= Normal 

1= Talla 

ligeramente 

baja 

2= Talla baja 

3= Talla muy 

baja 

IMC para la 

edad 

Indicador 

antropométrico para la 

valoración del peso del 

niño en un momento 

dado. 

Ordinal Calculado con 

software 

antropométrico 

0= Normal 

1= Sobrepeso 

2= obesidad 

3= 

Desnutrición 
1Real Academia Española, 2Fondo de las Naciones Unidad para la Infancia, 3Asociación Española de Pediatría, 

4ABCD de la Nutrición. 5Centro para el Control y la Prevención de Enfermedades, 6Departamento de 

Agricultura de los Estados Unidos. 
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