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Resumen
Fundamento: El bajo peso al nacer (BPN) está asociado al aumento de la presión arterial (PA) y de enfermedades car-
diovasculares en el adulto.

Objetivo: Evaluar las posibles alteraciones en el monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA) en niños con 
BPN.

Métodos: Se evaluó el peso al nacer (PN) de 1.049 niños, entre 8 y 11 años, en escuelas de la ciudad de Goiânia. Aquellos 
con BPN (PN ≤ 2,5 kg) se compararon con niños con peso normal al nacer - PNN (PN ≥ 3,0 kg). El PN se obtuvo en la 
tarjeta del niño. Se evaluaron la PA casual y el MAPA. Tras la medición del peso y de la estatura para cálculo del índice 
de masa corpórea (IMC), se evaluó la maduración sexual según los criterios de Tanner (excluidos Tanner ≥2).

Resultados: Se obtuvo un total de 34 niños con BPN y 34 con PNN. Los grupos fueron semejantes relación a la edad, 
sexo, raza, peso, estatura, IMC e historia familiar de hipertensión. Los niños con BPN presentaron mayor presión sistó-
lica (PS) casual (p = 0,007). En el MAPA, presentaron mayor presión diastólica (PD) en las 24 horas (p = 0,009), mayor 
PD de vigilia (p = 0,002), mayores PS y PD en el sueño (p = 0,005 y p = 0,001) y menor descenso nocturno de la PS 
y PD (p = 0,001) que las con PNN. Se observó una correlación positiva del PN con el descenso nocturno de la PS (p = 
0,022) y negativa con la PS en el sueño (p = 0,032).

Conclusión: Los niños con BPN presentaron PA más elevada y cambio del ritmo circadiano de la presión arterial, con 
atenuación del descenso nocturno. Esos hallazgos pueden representar un riesgo aumentado para la hipertensión arterial 
y enfermedad cardiovascular en el adulto. (Arq Bras Cardiol 2009;92(2):109-116)
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desarrollo, en las varias regiones del mundo8. La correlación 
entre el bajo peso al nacer y el aumento de la presión arterial 
en niños y adolescentes no es un consenso, existen estudios 
que evidenciaron esa asociación9,10 y otros que no observaron 
un aumento de la presión arterial relacionada al BPN11,12. 

En el monitoreo ambulatorio de la presión arterial 
(MAPA), mediciones múltiples e indirectas de la presión 
arterial se calculan durante 24 horas o más, con un mínimo 
de incómodo, y durante las actividades diarias del paciente. 
La posibilidad de obtenerse una curva representativa de las 
variaciones de la presión arterial, en un determinado periodo, 
posibilita una visión dinámica del comportamiento de la PA, 
y no sólo una observación meramente estática que refleja 
solamente el instante en que se midió la presión arterial. 
En el niño, el MAPA es factible, con datos reproductibles en 
varios estudios consecutivos13. El desarrollo de equipamientos 
más livianos y del tipo oscilométrico favoreció la utilización 
del método en niños menores, cuyo patrón intenso de 
actividad imposibilita registros eficientes con equipos del 
tipo exclusivamente auscultatório14. Estudios en hipertensos 
adultos evidenciaron que las mediciones de la presión 

Introducción
La hipertensión arterial es una de las más importantes 

causas de muerte prematura en todo el mundo, está presente 
en aproximadamente el 25% de los adultos y su prevalencia 
aumenta con la edad1. Evidencias epidemiológicas sugieren 
que el bajo peso al nacer es un determinante importante para 
el desarrollo de hipertensión arterial2,3, enfermedad cardiaca 
isquémica4,5 y diabetes tipo 26. Esas observaciones sugieren 
que factores presentes en la vida prenatal generan alteraciones 
metabólicas persistentes, lo que predispone a la enfermedad 
en la vida adulta7. A su vez, la restricción de crecimiento 
intrauterino afecta alrededor de 30 millones de nacimientos 
al año, y el 95% de esos bebés nacen en países pobres y en 
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arterial durante 24 horas (día y noche) presentan una mayor 
correlación con la lesión de órgano blanco, clínica o subclínica, 
que la presión arterial medida en consultorio15. Asimismo hay 
evidencias de que los valores de presión en el MAPA tienen 
un mayor valor predictivo del riesgo cardiovascular que los 
valores de consultorio16. 

La propuesta de este estudio fue evaluar las posibles 
alteraciones en el monitoreo ambulatorio de la presión arterial 
en niños prepúberes con bajo peso al nacer.

Método
La muestra se obtuvo en base al banco de datos del estudio 

“Conjunto de ações para redução da mortalidade por doenças 
não transmissíveis” (“Conjunto de acciones para la reducción 
de la mortalidad por enfermedades no transmisibles”) - 
Subproyecto Escolas Promotoras da Saúde17. Se seleccionaron 
niños con edad entre 8 y 11 años, matriculados en ocho 
escuelas de la ciudad de Goiânia, totalizando 1.049 niños y 
niñas (534 niños). El peso al nacer se obtuvo por medio de la 
tarjeta del niño (tarjeta que la familia recibe en la maternidad 
con informaciones sobre el parto). Fue posible el cálculo del 
peso al nacer de 852 niños (81,22 %), de los cuales 82 (9,62%) 
presentaron peso al nacer ≤ 2,5 kg, denominados “bajo peso 
al nacer” (BPN). Esos niños fueron invitados a participar en 
el estudio y comparados al grupo equivalente de niños de 
la misma edad y escuela, elegidos aleatoriamente entre 647 
que presentaron peso normal al nacer ≥ 3,0 kg, nombrados 
de “peso al nacer normal” (PNN).

Fue marcada una evaluación médica para los que 
aceptaron participar (57 niños, el 69,5% de la muestra inicial). 
Se tomaron en consideración los criterios de exclusión que 
siguen a continuación: 

• Enfermedad crónica o al momento del examen; 
• Historia de glomerulopatía, infección del aparato urinario 

recurrente o en los últimos tres meses, reflujo vesicoureteral 
y presencia de cicatriz renal; 

• Maduración sexual evaluada por los estadios de Tanner 
≥ 218.

Según esos criterios, se excluyeron a 21 niños (14 por 
presentar Tanner ≥ 2,5 por falta de confirmación del peso al 
nacer y 5 por otros criterios). 

El proyecto fue aprobado por el Comité de Ética e 
Investigación Humana y Animal del Hospital de Clínicas de la 
Universidad Federal de Goiás (Registro en el CEP nº 122/03) 
y por la Secretaría de Educación del Estado de Goiás y la 
Secretaría Municipal de Educación de Goiânia. Se incluyeron 
a los niños tras la firma del formulario de consentimiento 
informado por sus responsables.

En la consulta médica, se completó una ficha con 
identificación, edad, sexo y raza (clasificada, por medio 
de sus características fenotípicas, en blanco y no blanco). 
El peso al nacer y la prematuridad (edad gestacional < 37 
semanas) se obtuvieron através del apunte en la tarjeta del 
niño. Mediante entrevista, se investigó la historia familiar de 
hipertensión arterial. 

Para evaluación del tiempo de amamantamiento, se 
adoptaron las categorías y los siguientes indicadores propuestos 

por la Organización Mundial de la Salud (OMS)19: 
• Lactancia materna exclusiva (LME): tiempo en que se 

alimentó al niño exclusivamente con leche materna.
• Lactancia materna predominante (LMP): tiempo en que 

se alimentó al niño con leche materna, pero con ingestión 
de agua, té o jugo.

Para este estudio, se tomó en consideración el tiempo en 
AME y/o AMP. 

Se realizó examen físico con medición de peso y estatura 
para cálculo del índice de masa corpórea (IMC)20. También 
se evaluó la maduración sexual según los criterios de Tanner. 
La medición de la presión arterial se realizó con aparato 
aneroide calibrado, manguito adecuado al tamaño del brazo 
del niño, de acuerdo con la técnica estandarizada por el 
4º Task Force21. Se calculó la presión arterial dos veces con 
intervalo mínimo de 10 minutos y en dos ocasiones. El nivel 
considerado para análisis fue el valor promedio de las cuatro 
mediciones (presión casual). 

Monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA)
El MAPA se realizó en la Liga de Hipertensión de la Universidad 

Federal de Goiás, con la utilización del equipamiento Spacelabs, 
modelo 90207, validado para uso en la población pediátrica22. 
El tamaño del manguito fue igual al empleado para medición 
casual de la PA, y se utilizó la técnica recomendada por American 
Heart Association Council on High Blood Pressure Research14. El 
aparato se preparó para realizar una medición a cada 20 minutos 
en el periodo de las 7h00 a las 22h00, y una medición a cada 
30 minutos, de las 22h00 a las 7h00. Se aceptaron para análisis 
registros con por lo menos el 80% de las mediciones válidas y una 
medición a cada hora como mínimo. Los periodos vigilia y sueño 
se definieron en base a los horarios reales, según informaciones 
obtenidas en diario completado por el responsable del niño. 
Los parámetros analizados fueron: promedios de la presión 
arterial (sistólica y diastólica) en las 24 horas, promedio de las 
presiones durante el periodo de vigilia y sueño, y descenso de 
las presiones sistólica y diastólica durante el sueño (porcentaje 
de disminución de la presión arterial durante el sueño). Este 
último se calculó al sustraerse el promedio de la presión durante 
el sueño del promedio de la presión de vigilia y se dividió ese 
total por el promedio de la presión de vigilia.

Método estadístico
Se compararon las variables distribuidas en dos grupos: 

niños con BPN y los con PNN. La prueba Chi-cuadrado (x2) 
se utilizó para comparar las variables categóricas y la prueba 
t de Student para las variables continuas. El coeficiente de 
correlación de Pearson se calculó para evaluar la posible 
asociación entre peso al nacer y las demás variables, en todos 
los niños y en cada grupo separadamente. La regresión logística 
se utilizó para evaluar la influencia de la historia familiar de 
hipertensión y de la prematuridad en las presiones casuales 
y en el MAPA. Se calculó el análisis de regresión múltipla 
con la utilización de valores de la PA y del descenso como 
variables dependientes. Las variables independientes fueron 
PN, edad, sexo, peso, altura e IMC actuales. Valores de p < 
0,05 se consideraron significativos para todos los análisis. Para 
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elaboración del banco de datos y análisis estadístico, se utilizó 
el programa SPSS (versión 10.0; SPSS, Chicago, IL, USA).

Resultados

Características de la muestra
Del total de 36 niños seleccionados para el grupo estudio, 

se excluyeron a dos individuos por no completar los exámenes 
necesarios. Uno por no soportar la realización del MAPA y 
otro por no haber logrado dormir durante la realización del 
monitoreo. El MAPA se toleró muy bien, y no hubo, en el 
diario completado por el responsable, relato de interferencia 
importante en el sueño de los niños.

El número de 34 niños completó el protocolo y a todos 
se les incluyeron en el análisis, y se les compararon con otros 
34 niños con PNN.

La Tabla 1 describe las características clínicas y 
antropométricas de los niños participantes. La distribución por 
sexo, raza y edad y los parámetros antropométricos evaluados 
fueron similares en los dos grupos. Tampoco observamos 
diferencia en cuanto a la historia familiar de hipertensión 
arterial. El grupo con BPN presentó mayor número de niños 
prematuros y menor tiempo de lactancia materna, cuando 
comparado al grupo con PNN.

Encontramos aún una correlación positiva entre el peso al 
nacer y el tiempo en que el niño recibió lactancia materna 
(r= 0,367 y p = 0,002).

Mediciones de la presión arterial: casual y MAPA
Las presiones arteriales casuales y en el MAPA son 

Tabla 1 - Características clínicas y antropométricas de los niños 
con BPN y PNN

Características BPN (n = 34) PNN (n = 34) Valor P

Peso al nacer (kg) 2,28 ± 0,19 3,35 ±0,37 < 0,001

Prematuridad % 29,4 2,9 0,003

Edad (años) 9,53 ± 3,15 9,47 ± 1,47 0,818

Sexo 0,225

% masculino 41,2 55,9

% femenino 58,8 44,1

Raza 1,000

% blanco 82,3 82,3

% no blanco 17,7 17,7

Historia familiar de 
hipertensión % 35,2 26,5 0,225

Peso actual (kg) 38,14 ± 10,79 36,44 ± 9,49 0,493

Estatura actual (cm) 141,65 ± 8,50 137,47 ± 9,66 0,063

Índice de masa corpórea 
(kg/m2) 18,71 ± 3,95 20,30 ± 5,87 0,196

Tiempo de lactancia 
materna (meses) 2,74 ± 2,11 4,12 ± 2,11 0,009

Valores expresos en promedio ± desvío patrón (DE) o porcentaje.

enseñadas en la Tabla 2. Los niños con BPN presentaron 
mayor presión sistólica (PS) casual. En el MAPA, presentaron 
mayor promedio de la presión diastólica (PD) en las 24 
horas y en la vigilia, y mayores promedios de la PS y la PD 
durante el sueño, que los niños que tenían PNN. Además de 
ello, presentaron menor descenso nocturno de las presiones 
sistólica y diastólica (fig. 1 y 2). 

Cuando analizamos, através de la regresión logística, la 
historia familiar de hipertensión arterial, se verificó correlación 
con: presión sistólica casual (p = 0,03), promedio de la presión 
sistólica en las 24 horas (p = 0,01) y promedio de la presión 
sistólica durante el sueño (p = 0,03).

Excluimos los descendientes de hipertensos y analizamos 
una submuestra de 22 niños con bajo peso al nacer y 26 con 
peso al nacer normal. En el MAPA, las presiones diastólica 
de vigilia, sistólica y diastólica durante el sueño permanecían 
más elevadas en los niños que tenían bajo peso al nacer (p 
= 0,025; p = 0,024 y p = 0,018, respectivamente), y el 
descenso nocturno de la presión sistólica también fue menor 
en dichos niños (p = 0,002).

Ninguna de las variables estudiadas evidenció ser 
significativamente influenciada por la prematuridad cuando 
se analizaron los datos según la regresión logística. Además de 
ello, cuando excluimos a los niños que nacieron prematuros 
(quedando 24 niños con BPN y 33 con PNN), no observamos 
cambios en los resultados encontrados (tab. 3).

Correlación entre peso al nacer y presión arterial (casual y 
MAPA)

No encontramos ninguna correlación entre el peso al nacer 
y las medidas antropométricas actuales (peso, estatura e IMC), 
pero observamos correlación negativa con la PS durante el 
sueño, r = -0,244 y p = 0,046, y correlación positiva con 
el descenso nocturno de las presiones sistólica y diastólica 
(fig. 3 y 4). 

En el análisis por regresión múltipla, sólo el peso al nacer 
presentó correlación independiente con el descenso nocturno 
de la PS (p = 0,032). Se excluyeron de este análisis las medidas 
antropométricas actuales (peso, estatura e IMC), el tiempo en 

Tabla 2 - Presión arterial en el consultorio y en el MAPA

BPN
n = 34

PNN
n = 34 p

PS casual 106,61 ± 11,31 100,60 ± 9,20 0,021

PD casual 62,54 ± 5,68 61,85 ± 8,47 0,694

PS 24 horas 114,76 ± 13,43 109,53 ± 8,20 0,057

PD 24 horas 69,59 ± 5,72 65,79 ± 5,91 0,009

PS vigilia 117,23 ± 12,36 113,26 ± 7,15 0,110

PD vigilia 73,49 ± 5,80 69,22 ± 5,11 0,002

PS sueño 109,72 ± 16,06 100,79 ± 1,65 0,005

PD sueño 62,39 ± 7,66 57,21±4,83 0,001

Valores expresos en promedio ± desvío patrón; prueba t para dos variables 
independientes. MAPA - monitoreo ambulatorio de la presión arterial; PD - 
presión diastólica; PS - presión sistólica.
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Fig. 1 - Descenso de la presión sistólica en niños escolares con BPN y PNN. Prueba t para dos variables independientes; t =-3,64 y p= 0,001.

Fig. 2 - Descenso de la presión diastólica en niños escolares con BPN y PNN. Prueba t para dos variables independientes; t = 2,81 y p = 0,001.

lactancia materna, las mediciones de presión arterial casual 
y en el MAPA.

Tampoco no encontramos correlación entre el tiempo en 
lactancia materna y las medidas antropométricas actuales 
(peso, estatura e IMC), así como con las mediciones de 
presión arterial.

Discusión
El BPN ha sido relacionado, en algunos estudios, a un 

riesgo aumentado de desarrollo de hipertensión arterial2,3. 
Los resultados de nuestra investigación contribuyen con más 
evidencias en este sentido, ya que los niños prepúberes con 
BPN presentaron PA más elevadas que aquellos con PNN. 
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Tabla 3 - Presión arterial en el consultorio y en el MAPA en niños 
nacidos a término

BPN
n = 24

PNN
n = 33 p

PS casual 106,32 ± 12,66 100,62 ± 9,34 0,055

PD casual 61,77 ± 5,24 61,90 ± 8,59 0,940

PS 24 horas 115,58 ± 15,87 108,81 ± 7,18 0,061

PD 24 horas 69,95 ± 6,07 65,09 ± 4,39 0,001

PS vigilia 117,87 ± 14,55 113,08 ± 7,18 0,147

PD vigilia 73,65 ± 6,57 69,37 ± 5,10 0,011

PS sueño 111,34 ± 18,65 100,60 ± 7,79 0,013

PD sueño 64,03 ± 7,40 57,48 ± 4,61 0,001

Descenso de la PS 6,38 ± 5,65 12,79 ± 5,60 0,001

Descenso de la PD 6,04 ± 4,89 11,74 ± 5,10 0,001

Valores expresos en promedio ± desvío patrón; prueba t para dos variables 
independientes. MAPA - monitoreo ambulatorio de la presión arterial; PD - 
presión diastólica; PS - presión sistólica.

Fig. 3 - Correlación entre el peso al nacer y el descenso nocturno de la presión sistólica. Correlación de Pearson; r = 0,277 y p = 0,022.

Además de ello, encontramos, asimismo, una alteración 
en el ritmo circadiano de la PA (menor descenso de la PA 
durante el sueño). Debemos resaltar que esa alteración 
se relaciona, reconocidamente, a un mayor riesgo de 
desarrollo de enfermedad cardiovascular y de mortalidad 
en la vida adulta14-16.

La definición de BPN es uno de los puntos que merecen 
discusión. Es sabido que el PN es la medida bruta de un 
proceso dinámico y no mide los efectos de la destrucción 
fetal en la composición corporal y en el desarrollo de tejidos 

específicos. En nuestro trabajo, utilizamos como definición 
de BPN o PN ≤ 2,5 kg. Ésta ya se utilizó en otros estudios 
que evaluaron la asociación entre el BPN y la enfermedad 
en la vida adulta2,23. No evaluamos los niños con PN entre 
2,5 kg y 3 kg, porque, en ese grupo, podría haber algunas 
que no habían alcanzado aún su potencial de crecimiento 
intrauterino, lo que provocaría confusión en los resultados. 
Se eligieron niños escolares pues en en ese grupo de edad ya 
contamos con su cooperación para realización del monitoreo 
ambulatorio de la presión arterial (MAPA).

En este estudio, los niños con BPN tuvieron mayor PS 
casual. Ese resultado se mostró igual a los datos que varios 
otros autores encontraron, algunos en niños en el mismo 
grupo de edad2,10,23,24. Es importante señalar que los grupos 
fueron homogéneos en cuanto a peso, estatura e IMC actuales, 
indicando, así, que el estado de nutrición actual no es el factor 
determinante para las diferencias observadas. Esos hallazgos 
se asemejan a los estudios de Law et al.10 que evidenciaron 
aumento de la presión arterial relacionado a la reducción 
del tamaño corporal al nacer en niños de China, Guatemala 
y Chile, aumento éste que era independiente del tamaño 
corporal actual. Otros autores no encontraron aumento de la 
presión arterial en niños con BPN, no sosteniéndose, por lo 
tanto, la teoría de la “programación fetal”. Estos sugieren que 
factores post natales, activos durante la niñez, tienen un mayor 
efecto en la PA que los factores intrauterinos11,12,25. 

En el MAPA, los niños con BPN presentaron mayor PD en 
24 horas y de vigilia, mayor PS y PD durante el sueño, y menor 
descenso nocturno de la PS y PD que los niños que tenían 
PNN. Además de ello, observamos relación negativa entre el 
PN y la PS durante el sueño y relación positiva entre el PN y 
el descenso nocturno de la PS y PD, relación ésta que no fue 
influenciada por IMC, edad, sexo y valores de las presiones 

113



Artículo Original

Arq Bras Cardiol 2009;92(2):109-116

Salgado et al
Alteraciones en el MAPA en niños con bajo peso al nacer

Fig. 4 - Correlación entre el peso al nacer y el descenso nocturno de la presión sistólica. Correlación de Pearson; r = 0,273 y p = 0,024.

arteriales. Ese dato es interesante, ya que estudios clínicos con 
MAPA evidencian que las complicaciones cardiovasculares 
de la hipertensión son más frecuentes en individuos que no 
presentan el esperado descenso nocturno de la PA14. Así, la 
hipertrofia ventricular izquierda, la enfermedad cardiovascular 
silenciosa, la microalbuminuria y la progresión de la lesión 
renal son mayores en individuos que no presentan el esperado 
descenso nocturno de la PA14.

Resultado semejante al nuestro fue relatado por Veening 
et al26 en estudios con niños prepúberes. Estos autores 
encontraron mayor PS nocturna en los niños pequeños para 
edad gestacional, y ninguna diferencia se observó en la PA 
durante el día. Ya Lurbe et al27,28, en estudio con niños y 
adolescentes (edad entre 4 y 18 años), también relataron 
aumento de la presión arterial diurna y nocturna en los 35 
niños con BPN, pero, al contrario de nuestro estudio, no 
encontraron alteración en el ritmo circadiano de la PA.

Estos resultados contradictorios pueden estar relacionados 
a diversos motivos, pues es sabido que la relación entre PN 
y PA se vuelve progresivamente más fuerte con el aumento 
de la edad. Ello sugiere, así, que el proceso se inicia en 
el útero y se amplia a lo largo de la vida, pudiendo sufrir 
influencias diversas12,25,29. 

Como sabemos, en la adolescencia, con el inicio de la 
pubertad, varios factores hormonales promueven crecimiento 
y cambios corporales acelerados y heterogéneos, lo que 
podría enmascarar diferencias y asociaciones estudiadas. Por 
ese motivo, diferentemente de los estudios de Lurbe et al27,28, 

estudiamos sólo a niños prepúberes. El inicio de la pubertad 
fue el principal factor que condujo a la exclusión de pacientes 
de nuestra investigación (el 67% de las exclusiones). De los 
59 niños que participaron de la consulta inicial, 14 (23,7%) 

ya habían entrado en pubertad y, por ello, se les excluyeron. 
Al corroborar esa idea, el estudio de Veening et al26 también 
analizó sólo a niños prepúberes y presentó resultados 
semejantes a los nuestros con relación a las alteraciones en 
el ritmo circadiano de la PA. 

Otra diferencia metodológica fue que utilizamos, para el 
cálculo de los parámetros de descenso nocturno en el MAPA, 
los periodos reales de sueño y vigilia obtenidos a partir de 
las informaciones contenidas en los diarios de los niños. Esa 
conducta es considerada en los días actuales, la más correcta 
que aquella que atribuye horarios estandarizados, ya que 
otorga precisión al cálculo del descenso fisiológico de la PA. 
Esa diferencia metodológica puede ser una causa para los 
resultados contradictorios, principalmente aquellos referentes 
al descenso de la PA durante el sueño.

El descenso evaluado en el MAPA puede ser influenciado 
por alteraciones de la calidad del sueño provocadas por 
el propio equipo y por las mediciones intermitentes de la 
presión30. Esto podría ser un factor de interferencia en los 
resultados. A pesar de la evaluación específica de la calidad 
del sueño no hacer parte de nuestro estudio, el análisis de 
las informaciones contenidas en los diarios del MAPA no 
evidenció alteraciones importantes en el sueño habitual de 
esos niños. Además de ello, ese factor tendría influenciado 
los resultados de ambos los grupos (estudio y control), no 
siendo, así, responsable por las diferencias encontradas en 
nuestro estudio.

Algunos factores podrían haber interferido en los 
resultados de esta investigación y, por ese motivo, se 
analizaron separadamente. Entre ellos, el tiempo en lactancia 
materna, la prematuridad y la historia familiar de hipertensión 
se deben abordar.

114



Artículo Original

Arq Bras Cardiol 2009;92(2):109-116

Salgado et al
Alteraciones en el MAPA en niños con bajo peso al nacer

Varios estudios evidenciaron que los bebés que recibieron 
la leche materna tienen, en el futuro, presión arterial menor 
que aquellos que no la recibieron31-34. En nuestro estudio, 
verificamos inicialmente que los niños que tuvieron BPN 
recibieron leche materna por tiempo inferior a aquellos con 
PNN. Además de ello, hubo también correlación positiva entre 
el PN y el tiempo en lactancia materna. Ese dato preocupa, 
ya que justo los niños que presentan predisposición a la 
enfermedad cardiovascular futura son los que recibieron 
por menor tiempo la leche materna, factor que puede tener 
efecto benéfico para la salud futura de esos niños. En nuestro 
caso, sin embargo, la diferencia en cuanto al descenso del PS 
durante el sueño entre las BPN y PNN no se la puede atribuir 
a un tiempo menor en lactancia materna porque, cuando 
analizado por regresión múltipla, el tiempo en lactancia no 
presentó influencia en esa variable.

El riesgo cardiovascular para los individuos que nacieron 
pequeños, como resultado de la prematuridad, es aún 
controvertido35. En nuestro estudio, no fue el factor responsable 
por las diferencias encontradas en la PA ya que cuando se 
realizó el análisis através de la regresión logística, el hecho 
del niño ser o no prematuro, no presentó influencia en las 
PA. Además de ello, cuando excluimos los niños prematuros, 
notamos que las diferencias en las presiones casual y del MAPA 
se mantuvieron. 

Otro factor que podría haber influenciado en los resultados 
de la PA es la historia familiar de hipertensión. En nuestro 
estudio, el factor genético se pudo excluir como causa de 
las diferencias observadas, primero porque los grupos en 
estudio fueron semejantes en cuanto a la historia familiar de 
hipertensión arterial, y segundo porque, cuando excluimos 
a los descendentes de hipertensos, las diferencias en las 
presiones entre los BPN y PNN se mantuvieron.

Varias hipótesis fueron propuestas, intentando explicar 
las posibles causas que correlacionen el BPN al aumento de 
la PA. Veening et al26 sugieren como justificación el hallazgo 
de alteración en la sensibilidad a la insulina en los niños con 
BPN, resultado que fue confirmado, entre otros, por Yajnik et 
al36. Otra explicación sería una alteración en la curva presión 
natriurese. Lurbe et al37 observaron que los niños con BPN 
tienden a excretar menos sodio durante la noche que los que 
tuvieron PNN. Una menor habilidad para excretarse sodio 
podría, entonces, predisponer a un progresivo aumento en 
los niveles de la PA a lo largo de la vida. 

La influencia del factor socioeconómico, en la relación 
entre PN y una enfermedad futura, ha sido evidenciada 
por diversos autores38-40. En nuestra investigación, todos los 
niños, tanto los BPN como los PNN, se seleccionaron dentro 
de la misma población (frecuentaban las mismas escuelas y 
vivían próximas). Por ese motivo, a pesar de no haber sido 
hecha una evaluación social individual, se pueden alejar 
diferencias socioeconómicas significativas entre ellas. El factor 
socioeconómico puede haber influenciado los resultados de 
una otra forma, ya que esos niños fueron seleccionados dentro 

de una población que vive una “transición” epidemiológica 
y nutricional17, población ésta que ha sido descrita como la 
que tiene una mayor oportunidad de presentar los efectos 
adversos del BPN en la salud futura40.

En resumen, nuestros hallazgos apuntan que niños escolares 
con bajo peso al nacer presentan presión arterial más elevada 
y descenso nocturno de la presión arterial disminuido con 
relación a los niños con peso normal al nacer. Esos hallazgos 
pueden representar un riesgo aumentado para la hipertensión 
arterial y enfermedad cardiovascular en el adulto.

Consideraciones finales
Sabemos que el bajo peso al nacer sucede frecuentemente en 

comunidades pobres en Brasil y en el mundo9. Nuestro estudio 
contribuye con más evidencias de que dicha situación tiene 
consecuencias en la niñez, predisponiéndola precozmente a 
la hipertensión arterial. Esos datos pueden llevarnos a suponer 
que las regiones pobres y en desarrollo tendrían, por lo tanto, 
un riesgo aumentado para el aparecimiento de enfermedad 
cardiovascular e hipertensión arterial entre los adultos38,40. De 
esa manera, para la prevención del aparecimiento de esas 
enfermedades en el futuro, son necesarias políticas públicas 
que se concentren en los cuidados con la salud materna 
durante el embarazo, através de buena nutrición y un prenatal 
adecuado, buscándose a la promoción del crecimiento fetal, 
lo que contribuye para que tengamos una población más 
saludable en el futuro.
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