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RESUMEN  

Introducción: el síndrome metabólico es más frecuente en niños y adolescentes con 
obesidad. 
Objetivo: determinar algunas características clínicas, antropométricas y de laboratorio 
en niños obesos con síndrome metabólico. 
Métodos: estudio transversal con 59 niños y adolescentes obesos con edades entre 2 y 
14 años, seleccionados por muestreo aleatorio simple de 20 consultorios del municipio 
Urbano Noris, de Holguín, atendidos en abril-mayo de 2010. Las variables fueron: sexo, 
edad, peso, talla, índice de masa corporal, circunferencia abdominal, presión arterial, 
colesterol total, triglicéridos, glucemia, HDL-colesterol, LDL-colesterol, microalbuminuria 
y los índices colesterol total/HDL-colesterol y LDL-colesterol/HDL-colesterol, además, la 
presencia de hipertensión arterial y diabetes mellitus. Se empleó el análisis de varianza 
y la prueba χ2 en SPSS y nivel de significación del 0,05. La pesquisa se realizó según los 
criterios cubanos basados en el Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol de 
Estados Unidos. 
Resultados: la frecuencia del síndrome metabólico fue del 55,9 %. Estos pacientes 
presentaron valores superiores de la presión arterial, los triglicéridos, la glucemia, LDL-
colesterol y de los índices aterogénicos y concentraciones más bajas de lipoproteínas de 
alta densidad, que el grupo sin síndrome metabólico (n= 26). Se encontró una 
asociación significativa entre el síndrome metabólico y la hipertensión arterial, no así con 
la microalbuminuria y la diabetes mellitus. No se encontraron diferencias de género. 
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Conclusiones: es importante el diagnóstico del síndrome metabólico en niños y 
adolescentes para una mejor caracterización de este estado, y se recomienda una 
intervención basada en cambios de estilos de vida.  

Palabras clave: síndrome metabólico, obesidad, resistencia a la insulina, niños. 
 

ABSTRACT 

Introduction: the metabolic syndrome is more frequent in children and adolescents 
with obesity. 
Objective: to determine some clinical, anthropometry and laboratory features in obese 
children with metabolic syndrome. 
Methods: a cross-sectional study was conducted in 59 obese children and adolescents 
aged between 2 and 14, selected by randomized sampling of 20 consulting rooms from 
the "Urbano Noris" municipality, Holguín province seen in April-May, 2010. Variables 
included: sex, age, weight, height, body mass index (BMI), abdominal circumference, 
blood pressure, total cholesterol, triglycerides, glycemia, HDL-cholesterol, LDL-
cholesterol, microalbuminuria and the total cholesterol rates/HDL-cholesterol and LDL-
cholesterol/HDL-cholesterol, as well as the presence of a high blood pressure and 
diabetes mellitus. Variance analysis was used and also the χ2 test in SPSS and the 
significance level of 0.05. Screening was carried out according to the Cuban criteria 
based on the National Program of Education on the Cholesterol of United States. 
Results: the frequency of metabolic syndrome was of 55.9 %. These ones had high 
values of blood pressure, triglycerides, glycemia, LDL-cholesterol and the atherogenic 
rates and concentrations of high-density lipoproteins lower than the group without 
metabolic syndrome (n= 26). There was a significant association between the metabolic 
syndrome and the high blood pressure, but not with the microalbuminuria and diabetes 
mellitus. There were not gender differences. 
Conclusions: the diagnosis of the metabolic syndrome is very important in children and 
adolescents to a better characterization of this stage and it is recommended an 
intervention based on the changes in the lifestyles. 

Key words: metabolic syndrome, obesity, insulin-resistance, children. 
 

  

  

INTRODUCCIÓN  

El síndrome metabólico (SM) comprende un conjunto de factores de riesgo 
cardiovascular (CV) y diabetes mellitus (DM), representados por obesidad central, 
dislipidemias, anomalías en el metabolismo de la glucosa e hipertensión arterial (HTA), 
estrechamente asociados con la resistencia a la insulina (RI).1 La prevalencia del SM en 
niños y adolescentes varía según la población y los criterios diagnósticos, para alcanzar 
cifras más altas en grupos de riesgo como los obesos.2-5  

Un rasgo común del SM es la RI, caracterizada por una disminución de la respuesta de 
las células a la acción de la insulina, lo que provoca un aumento inicial de la secreción de 
insulina por el páncreas, aunque, a largo plazo, se produce un fallo en la liberación de la 
hormona y la aparición de DM y diversas complicaciones, sobre todo CV.6  
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En la RI se incrementa el flujo de ácidos grasos libres (AGL) al hígado y la subsiguiente 
síntesis de triglicéridos (TG) y de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). La lipasa 
de lipoproteína endotelial, degrada los TG de las VLDL y de los quilomicrones, con 
formación de partículas remanentes. En el SM disminuye la actividad de esta lipasa y el 
aclaramiento plasmático de estas lipoproteínas. Por tanto, la hipertrigliceridemia del SM 
se debe a una síntesis excesiva hepática de VLDL y a una disminución de su 
catabolismo, un fenómeno agravado por la ingestión de grasa.6 Otra característica de la 
dislipidemia es la disminución de los niveles de lipoproteínas de alta densidad (HDL), 
otro factor que contribuye al desarrollo de aterosclerosis en estos pacientes.  

La obesidad en la niñez es una epidemia mundial cuya prevalencia se ha triplicado en las 
últimas 3 décadas.7 Por ejemplo, en Estados Unidos, en la década del sesenta, la 
prevalencia de la obesidad en la niñez y adolescencia se estimó en 4,2 % para las 
edades de 6-11 años, y de 4,6 % para 12-19 años; en cambio, los estimados se 
incrementaron a 19,6 % y 18,1 % respectivamente para 2007-2008.8 Para 2020 esta 
prevalencia alcanzará el 35 % en Europa y el 45 % en América, y aun en Asia pudiera 
alcanzar el 20 %.7  

El SM se está estudiando mucho en adultos y niños en todo el mundo,9-14 pero en Cuba 
se han publicado pocos trabajos sobre él en niños y adolescentes.10 En la provincia de 
Holguín, Miguel Soca y otros,1,6,15 han realizado pesquisa, han caracterizado e 
intervenido a personas adultas con SM, pero no se han publicado investigaciones en 
niños en esta región del país.  

Estas consideraciones conducen a estudiar el SM en edades tempranas, cuando 
comienzan a producirse las alteraciones metabólicas y los resultados serían más 
beneficiosos, hecho más relevante cuando se enfocan en grupos de mayor riesgo, como 
en pacientes obesos. En este trabajo se incluyeron en la pesquisa a niños obesos en el 
municipio de Urbano Noris para detectar el SM, y se caracterizaron, con determinaciones 
clínicas, antropométricas y de laboratorio, como una primera etapa en la aplicación de 
una futura estrategia de intervención.  

   

MÉTODOS  

Se estudiaron por muestreo aleatorio simple 59 niños aparentemente sanos, de entre 
2 y 14 años de edad con criterios de obesidad, atendidos en 20 consultorios del 
municipio de Urbano Noris, Holguín, durante abril-mayo de 2010. Se excluyeron niños 
con DM, con dietas de reducción de peso, con enfermedades agudas o tumores 
malignos. El tamaño de la muestra se determinó por la alta prevalencia del SM en 
obesos, el nivel de significación del 5 % y la potencia estadística de 0,80.1  

El diagnóstico de SM se realizó según los criterios cubanos basados en el Programa 
Nacional de Educación sobre el Colesterol de Estados Unidos (ATP-III), por la presencia 
de 3 o más de los criterios siguientes:16 obesidad (índice de masa corporal [IMC]> 
97 percentil para edad y sexo según tablas cubanas de IMC); triglicéridos > 90 percentil 
(> 1,24 mmol/L); HDL-colesterol < 5 percentil (1,03 mmol/L) y presión arterial 
sistólica/diastólica ≥ 95 percentil, según edad, sexo y talla. Los criterios de HTA en niños 
se basaron en las tablas de valores percentilares de la Second Task Force on Blood 
Pressure de 1996 y su actualización de 2004 por el Working Group.12 El peso y la talla se 
determinaron en una balanza con tallímetro, técnicamente apta dada su comprobada 
calibración. Se determinó el IMC según la fórmula: peso (en kg)/talla (en m2). Se 
consideró obeso todo paciente que tuviera un IMC superior al 97 percentil, según los 
datos de la Investigación Nacional de Crecimiento y Desarrollo de la Población Cubana 
de 1982.17  
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La circunferencia abdominal (CA) se tomó en ayunas en la intercepción de la línea axilar 
media y el borde superior de la cresta iliaca.11 La tensión arterial se tomó por el método 
indirecto auscultatorio, mediante un esfigmomanómetro anaeroide.10 Se consideró 
hipertenso a todo aquel que tuviera una tensión arterial (sistólica y/o diastólica) igual o 
mayor del 95 percentil para la edad, el sexo y la talla.  

Las muestras de sangre venosa se tomaron después de un ayuno de 12-14 horas y 
dietas bajas en lípidos durante al menos 3 días, las que se procesaron por duplicado, sin 
sobrepasar el coeficiente de variación el 5 %.6 Los reactivos fueron de producción 
nacional (Empresa de Productos Biológicos "Finlay", La Habana): para el colesterol total, 
reactivo Colestest; para los triglicéridos, reactivo Triglitest; en la glucemia, 
Rapiglucotest; para el HDL-colesterol, el método de C-HDL Inmuno FS; y la 
microalbuminuria por método cualitativo Microalb-Látex. Si resultó < 0,02 g/L es negativa, 
y si fue > 0,02 g/L es positiva. Las concentraciones de LDL-colesterol, según la fórmula 
de Friedewald y los índices colesterol total/HDL-colesterol y LDL-colesterol/HDL-
colesterol, se calcularon dividiendo los respectivos valores.  

Se aplicó la prueba de Kolmogorov Smirnov para comprobar el ajuste de los datos a la 
curva normal. Para comparar la media de los grupos se aplicó el ANOVA. La asociación 
entre las variables a través del χ2. El nivel de significación fue del 5 %. Se utilizó SPSS 
para Windows, versión 15,0. Los padres o tutores dieron su consentimiento informado.  

   

RESULTADOS  

Se detectaron 33 niños con SM para una frecuencia de 55,9 %. Los niños con SM 
presentaron valores significativamente más altos de la presión arterial sistólica y 
diastólica, los TG, la glucemia y los índices colesterol total/HDL-colesterol y LDL-
colesterol/HDL-colesterol, mientras presentaron más bajos valores de HDL-colesterol 
cuando se compararon con los pacientes sin SM. No se encontraron diferencias de la 
edad, el peso, la talla, el IMC y la CA (tabla 1). En la tabla 2 se muestra la asociación 
entre el SM y la HTA. El 11,9 % de los pacientes eran hipertensos, todos portadores de 
SM.  

No se encontraron diferencias significativas de género (tabla 3). La frecuencia de SM en 
varones fue de 63,4 %. En esta investigación un solo niño presentó microalbuminuria 
positiva, por lo que no se pudo relacionar este indicador con el SM, de igual forma 
sucedió con la DM.  
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DISCUSIÓN  

La prevalencia del SM varía según definición de edad, sexo, etnia y estilo de vida.9,14 En 
Holguín se detectó en un área de salud un alto por ciento de mujeres obesas con SM, 
que alcanzó el 88,3 %, y otros estudios han dado resultados similares en adultos.6 Uno 
realizado en Marianao con estudiantes entre 8 y 15 años arrojó una prevalencia de 21,7 % 
de sujetos obesos con SM.18  

En escolares iraníes, por ejemplo, se detectó un 14,1 % de pacientes con SM. Hirschler 
y otros,19 en 167 niños, encontraron una prevalencia total de SM del 11,3 % y de 21,9 % 
en los niños con sobrepeso. Dhuper y otros,20 encontraron un 44,6 % de pacientes con 
SM entre niños y adolescentes atendidos en una clínica de obesidad. Calcaterra y 
otros,21 detectaron un 13,9 % de niños obesos con SM, y en los severamente obesos del 
31,1 %; en cambio, en los niños con peso normal no detectaron el síndrome. Estos 
resultados concuerdan con otras investigaciones en las que se muestra que los pacientes 
con SM presentan HTA, dislipidemia y cierto grado de intolerancia a la glucosa.  

El aumento de las catecolaminas y la renina plasmáticas por un incremento de la 
actividad nerviosa simpática induce una vasoconstricción periférica y la reabsorción renal 
de sodio, lo que contribuye al aumento de la presión arterial en pacientes con SM.22 La 
insulina provoca una activación simpática e incrementa la reabsorción tubular renal de 
sodio y la activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAS).23 Los altos 
niveles de AGL en obesos participan también en la activación del sistema simpático.  
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Además de su acción vasoconstrictora, la angiotensina II estimula el sistema simpático y 
aumenta el volumen de sangre por retención de sal y agua.24 En este estudio, los 
pacientes con SM presentaron cifras de presión arterial elevadas (tabla 1).  

La RI del SM se debe a una compleja interacción entre predisposición genética y factores 
exógenos como los estilos de vida.25,26 En la RI, la insulina produce una respuesta 
biológica insuficiente para incrementar la utilización de la glucosa por los tejidos 
periféricos, especialmente en el hígado, el músculo esquelético y el tejido adiposo.27 Al 
principio, la deficiente acción de la insulina se compensa con elevadas cantidades de la 
hormona liberadas por las células ß del páncreas, lo que provoca una hiperinsulinemia. 
Cuando el páncreas es incapaz de mantener las grandes demandas de insulina se altera 
el control de la glucosa. La hiperglucemia en ayunas es un estado más avanzado en la 
afectación de la homeostasis de la glucosa.27 Esto explica los niveles más elevados de 
glucosa en plasma, aunque es probable que por la poca edad de los pacientes, todavía 
no se haya producido disfunción de las células ß del páncreas (tabla 1).  

En la obesidad se presenta una elevada degradación de los TG.28 El incremento de la 
llegada de AGL por vía portal al hígado, favorece la lipogénesis en el órgano, que 
provoca una esteatosis hepática, y por otro lado, el aumento de la síntesis de VLDL, que 
al pasar a la sangre en grandes cantidades, eleva los niveles de TG.29 Otro factor que 
provoca hipertrigliceridemia es que la lipasa de lipoproteína, una enzima dependiente de 
la insulina que depura los quilomicrones y las VLDL, presenta una baja actividad en la RI.  

El incremento de las VLDL favorece su degradación hasta las lipoproteínas de baja 
densidad (LDL), lo que explica, al menos parte, del aumento de estas últimas en sangre. 
Un rasgo característico de las LDL del síndrome es que son pequeñas y densas, y por 
tanto, más aterógenas, un patrón no determinado en esta investigación por cuestiones 
logísticas. El colesterol total en suero no tuvo diferencias significativas entre los 2 
grupos de esta investigación, lo que contrasta con estudios en nuestro medio con 
personas adultas.1,6  

La proteína de transferencia de ésteres de colesterol elimina el colesterol esterificado 
desde las HDL, y, por tanto, reduce los niveles de HDL.29 Esto contribuye al transporte 
de lípidos a sus lugares de destino cuando el metabolismo lipídico es normal. Cuando se 
dificulta la eliminación de las VLDL, la permanencia de estas partículas en el plasma 
favorece el intercambio, lo que tiene varias consecuencias adversas: las LDL se 
enriquecen en TG, lo que las convierte en un buen sustrato para la lipasa hepática, que 
los hidroliza y forma LDL densas y pequeñas; estas LDL penetran fácilmente en la pared 
arterial, y son más susceptibles a la oxidación. Las HDL pierden colesterol y adquieren 
TG, que son hidrolizados por la lipasa hepática, y las VLDL, enriquecidas con colesterol 
por este intercambio, también son aterogénicas, ya que se captan por receptores en los 
macrófagos de la pared arterial.29  

En 28 niños con obesidad se encontraron diferencias del peso corporal, el IMC, la 
presión arterial sistólica (PAS) y los TG entre el grupo con SM y el grupo sin SM.5 Otras 
variables no presentaron diferencias entre ambos grupos como la glucemia, las 
concentraciones de colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol y el índice LDL-coles-
terol/HDL-colesterol.  

La HTA es un rasgo básico del SM. Estos resultados coinciden con estudios en nuestro 
medio en personas adultas y con algunas investigaciones en niños.5 En un estudio en 
adolescentes, la prevalencia de prehipertensión fue del 15,7 % y de hipertensión del 
3,2 %, lo que concuerda con estudios que muestran prevalencia del 2-5 %.30 Un estudio 
en niños portugueses mostró prevalencias más altas del orden de 13,3 % para la 
prehipertensión y de 22 % para la hipertensión.30  
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La inexistencia de diferencias de género en esta investigación se debe a que el SM se 
relaciona más con estilos de vida como dietas hipercalóricas y sedentarismo. Un estudio 
iraní no encontró diferencias significativas de prevalencia entre géneros con tasas totales 
de SM de 20,6 % en estudiantes obesos de escuelas primarias;31 sin embargo, 
Oquendo10 encontró el SM más frecuente en varones obesos con hipertensión (70,3 %). 
En este trabajo la frecuencia de SM en varones fue de 63,4 %.  

Algunos sugieren que la RI se asocia con la microalbuminuria, y en otras investigaciones 
en sujetos con tolerancia normal a la glucosa se plantea lo contrario.32 Un estudio en 
niños y adolescentes hipertensos obesos, con edades entre 5 y 19 años en Ciudad de La 
Habana, encontró microalbuminuria en el 40,7 % de los pacientes.10  

La disfunción endotelial precoz manifestada como microalbuminuria se asocia con la 
adiposidad central.33 La microalbuminuria es un marcador de disfunción renal en 
diabéticos, mientras en sujetos no diabéticos podría ser la expresión renal del daño 
endotelial general, y, por tanto, un indicador precoz de aterosclerosis. El poco tiempo de 
evolución del SM en edades tempranas de la vida explica los resultados de esta 
investigación.  

Las principales limitaciones de esta investigación de carácter logístico son que no evalúa 
el grado de adiposidad por medios simples como los pliegues cutáneos, y tampoco tiene 
en cuenta la ingestión de calorías y el gasto energético de los pacientes, dos probables 
variables de confusión. No obstante estas limitaciones, esta investigación permitió, por 
primera vez en esta región del país, una caracterización clínica, antropométrica y de 
laboratorio de niños y adolescentes en grupos vulnerables de pacientes obesos, con un 

seguimiento más estrecho cuando aún no se ha producido disfunción de las células β del 
páncreas, así como un ahorro de recursos y tiempo con el diagnóstico del SM por 
determinaciones sencillas aplicables a la atención primaria de salud, y la aplicación 
futura de una estrategia de intervención basada en cambios en los estilos de vida, que 
resultó satisfactoria en personas adultas.15  

Por último, se recomienda el seguimiento de los pacientes para evaluar el efecto a largo 
plazo de los trastornos metabólicos, incorporar nuevas variables como los pliegues 
cutáneos, ampliar esta investigación al resto del municipio, e implementar una 
estrategia de intervención basada en cambios saludables de los estilos de vida en los 
niños y adolescentes afectados.  
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