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En las últimas décadas se ha 

reapreciado el Síndrome Metabólico (SM) 

como el constructo que nuclea varias 

alteraciones crónicas como la Diabetes 

mellitus (DM), la hipertensión arterial 

(HTA), las dislipidemias, y la hiperuricemia 

y la gota que han adquirido mayor 

importancia como causas de morbilidad de 

las poblaciones tanto adultas como 

infantojuveniles.
1-2

 En consecuencia, el SM 

debería establecerse ante la concurrencia de 

obesidad abdominal con resistencia a la 

acción de la insulina, trastornos de la 

utilización periférica de los glúcidos, e 

hiperglicemia en ayunas, elevación de las 

presiones sistólicas y/o diastólicas, 

hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia 

(sobre todo a expensas de la fracción LDL), 

y aumento de los uratos sanguíneos y/o 

manifestaciones osteoarticulares de la 

deposición ectópica de cristales de uratos.
3-4

   

La aparición del SM se ha vinculado 

con los cambios en los estilos y modos de 

vida que han resultado de la rápida 

urbanización de las poblaciones humanas, y 

el incremento significativo de la obesidad 

desde incluso las edades tempranas de la 

vida. No en balde la Organización Mundial 

de la Salud (OMS) ha considerado a la 

obesidad como una de las mayores epidemias 

a nivel mundial, y ha llegado a denotarla 

como la “epidemia del siglo XXI”.
5-6

 De 

hecho, es la primera vez que una enfermedad 

crónica no transmisible (ECNT) es calificada 

como una epidemia. 

Durante muchos años se percibió que 

las morbilidades incluidas en el SM eran 

exclusivas del adulto. No más: cada vez más 

niños y adolescentes en el mundo son 

afectados por la DM, la HTA y las 

dislipidemias, así como por condiciones 

derivadas de las anteriores como la 

hipertrofia ventricular izquierda, la 

esteatohepatitis no alcohólica, la apnea del 

sueño, la enfermedad renal crónica (ERC), y 

la osteoartrosis degenerativa.
7
 Además, los 

niños y adolescentes son particularmente 

vulnerables a las repercusiones psicosociales 

de la obesidad como el rechazo, la exclusión 

y el retraimiento social y de grupo, y la 

depresión, la melancolía y el abatimiento.
8
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En los niños y adolescentes la obesidad 

suele iniciarse entre los 5 – 6 años de edad, y 

progresar durante la adolescencia.
9
 El niño 

que es obeso entre las edades de 10 – 13 años 

tiene una probabilidad muy elevada (≥ 80 %) 

de ser obeso en la adultez, y con ello, de 

presentar alguna (o varias) de las 

comorbilidades incluidas dentro del SM.
10  

 

Se tiene una definición del SM en las 

edades pediátricas, pero aún no goza de 

aceptación universal por cuanto los 

intervalos de referencia (y con ellos los 

puntos de corte de diagnóstico de las 

distintas condiciones médicas incluidas 

dentro del constructo) suelen cambiar con las 

etapas de crecimiento y desarrollo del sujeto, 

sobre todo durante la pubertad.
11

 En virtud 

de ello, el conocimiento exacto de la 

extensión y magnitud del SM en una 

población pediátrica puede hacerse difícil, 

como también la evaluación del impacto de 

las intervenciones de todo tipo que se 

hagan.
12 

Cook et al. (2003)
13

 racionalizaron las 

múltiples y confusas definiciones existentes 

hasta ese momento del SM en la infancia y la 

adolescencia, y las reunieron en una que es la 

que ha llegado hasta estos días. La 

Federación Internacional de Diabetes (FID) 

renovó los criterios de calificación  del SM 

infanto-juvenil en el año 2007, a fin de 

permitir un diagnóstico más temprano (y con 

ello una intervención más oportuna) del 

riesgo de desarrollar el SM del niño con 

edades < 10 años.
14 

El Hospital “Luis Díaz Soto” (La 

Habana) conduce un protocolo de atención 

integral de los niños y adolescentes obesos 

en la Consulta ambulatoria del Servicio de 

Endocrinología. Entre los objetivos de dicho 

protocolo están conocer cómo se comporta el 

exceso de peso y la obesidad en las áreas de 

influencia del hospital, así como los factores 

que con mayor frecuencia inciden en la 

aparición y evolución de la obesidad en las 

edades pediátricas. El protocolo también se 

ocupa de la identificación y diagnóstico del 

SM entre los niños y adolescentes atendidos 

ambulatoriamente por exceso de peso y 

obesidad. 

A tales fines, se reunieron los datos 

demográficos, clínicos, endocrinos y 

nutricionales de 46 niños y adolescentes 

obesos diagnosticados con SM en la 

Consulta ambulatoria entre Enero 2015 y 

Enero 2017 (ambos meses incluidos) al 

reunir tres (o más) de los criterios 

establecidos por Cook et al. (2003). Los 

pacientes se distribuyeron según los distintos 

componentes de la definición del SM como 

sigue (en orden descendente): 

Hipertrigliceridemia: 60.7 %; HTA: 52.0 %; 

HDL  1.03 mmol.L
-1

: 47.7 %; y Estados 

alterados de la tolerancia a la glucosa: 17.3 

%; respectivamente. El Índice de Masa 

Corporal (IMC) fue mayor del percentil 97 

para el sexo y la edad en todos los niños y 

adolescentes estudiados.  

Los varones prevalecieron (al menos 

numéricamente) sobre las hembras en la 

presente serie de estudio: Varones: 58.6 % 

vs. Hembras: 41.4 % (p > 0.05; test de 

comparación de proporciones 

independientes). Los pacientes se 

distribuyeron según la edad de la manera 

siguiente: Edades entre 10 – 14 años: 34.7 % 

vs. Edades entre 15 – 18 años: 62.3 %. No se 

comprobaron dependencias entre el sexo y la 

edad del sujeto (datos no mostrados). 

Se han propuesto varios antecedentes 

patológicos personales del exceso de peso y 

la obesidad. La distribución de la serie de 

estudio según los mismos fue como sigue (en 

orden descendente): Privación de la 

lactancia materna: 52.0 %; Bajo peso al 

nacer: 30.4 %; Prematuridad: 26.0 %; y 

Macrosomía fetal: 13.0 %; respectivamente.  

También se colectaron los antecedentes 

patológicos familiares de los niños y 

adolescentes reunidos dentro de la presente 

serie de estudio (en orden descendente): 

HTA: 63.0 %; DM tipo 2: 43.5 %; Obesidad 

parental: 28.3 %; Dislipidemias: 19.6 %; 

DM tipo 1: 4.3 %; y Cardiopatía isquémica: 
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2.1 %; respectivamente. La obesidad es 

considerada una enfermedad con una 

herencia poligénica, pero estos hallazgos 

podrían interpretarse también como la 

persistencia de un ambiente obesogénico 

dentro del cual se inserta, vive y se desarrolla 

el niño | adolescente estudiado. 

Varios hallazgos emergen después de 

esta revisión clínica. Existe un subgrupo (si 

bien de pequeño tamaño en el momento 

actual) de niños y adolescentes obesos que 

evolucionan hacia el SM en algunas de las 

manifestaciones del mismo, siendo la 

hipertrigliceridemia y la HTA las más 

frecuentes. De acuerdo con la OMS, aunque 

la prevalencia del SM varía en dependencia 

de la definición empleada en la 

determinación del mismo, así como el sexo, 

la edad, y el origen étnico del sujeto, ésta 

suele ser de entre el 1.6 – 15.0 % de la 

población estudiada.
15-17 

La hipertrigliceridemia es la alteración 

molecular más precoz en aparecer en el 

SM.
18

 En la génesis de la misma influyen 

muchos (y diversos) factores, pero se pueden 

mencionar el aumento de la síntesis hepática 

de partículas de lipoproteínas de muy baja 

densidad (VLDL), el catabolismo alterado de 

las mismas por la disminución de la actividad 

de la lipoproteín-lipasa (con aumento de la 

producción de ácidos grasos libres); la 

hiperproducción de triglicéridos y apoB, y la 

disponibilidad disminuida de HDL (debido a 

la transformación excesiva de la HDL en 

VLDL); y la presencia de un número cada 

vez mayor de partículas LDL de pequeño 

tamaño, densas y proaterogénicas (y que 

exhiben una toxicidad endotelial superior).
18

 

La extensión de la adiposidad corporal 

(y sobre todo la visceral) inclina fuertemente 

a la  ocurrencia de las manifestaciones del 

SM.
19

 Casi la tercera parte de los 

adolescentes con peso excesivo para la talla 

expresa al menos uno de los componentes del 

SM. En contraste, ello solo ocurre en el 0.1% 

de aquellos con un IMC < percentil 85.
19

 

La presencia de obesidad, y por 

extensión de las manifestaciones del SM, 

fueron independientes de las características 

demográficas de la serie de estudio, lo que 

refuerza los mensajes previos de que 

cualquier niño | adolescente, de cualquier 

sexo, en cualquier edad, está en riesgo de 

presentar un peso excesivo para la talla y con 

ello, obesidad abdominal y resistencia a la 

insulina: los elementos etiopatogénicos 

señalados permanentemente en la aparición 

del SM. 

La mala conducción de la lactancia 

materna (LM) exclusiva a libre demanda 

hasta los 6 meses de edad también prevaleció 

como antecedente patológico personal. Son 

innumerables los beneficios de la lactancia 

materna en la prevención del exceso de peso 

en la niñez y la adultez, y de las 

manifestaciones del SM.
20

 La extensión y la 

duración de la LM se asocian de manera 

inversa con el riesgo de obesidad en la 

infancia.
20 

 

El bajo peso al nacer (BPN) y la 

prematuridad también han sido reconocidos 

recientemente como factores de riesgo de la 

obesidad y el SM.
21-22

 El BPN ha sido 

propuesto como una lesión ateroesclerótica 

temprana a los fines de una intervención lo 

más temprana posible de una condición 

anatomohistopatológica que subyace en la 

principal causa de morbimortalidad a escala 

global.
23

 Los niños nacidos con bajo peso 

exhiben después un peso excesivo en la 

adolescencia y la adultez, y están en riesgo 

aumentado de algunas de las manifestaciones 

del SM.
21-23  

Lo contrario también pudiera ser cierto. 

La macrosomía fetal que se presenta en niños 

nacidos de madres diabéticas | obesas (o 

incluso aparentemente sanas) puede inclinar 

en edades posteriores hacia el exceso de peso 

y la obesidad, la DM tipo 2 y el SM, lo cual 

perpetuaría este ciclo durante las siguientes 

generaciones.
24

 

La obesidad se revisa continuamente 

como un modelo de enfermedad donde 
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confluyen (se enfrentan) los genes, el 

ambiente y los estilos de vida.
25-26

 En la 

presente serie de estudio la HTA y la DM 

tipo 2 fueron los antecedentes patológicos 

familiares más frecuentes. No se puede pasar 

por alto que la obesidad estaba presente en 

casi la tercera parte de los padres de los niños 

| adolescentes estudiados. Si bien la dotación 

genómica del sujeto pudiera explicar (en 

parte) la predisposición a la deposición 

abdominal en forma de grasa del exceso de 

energía metabólica ingerida, no es menos 

cierto que los niños y adolescentes se 

desenvuelven hoy dentro de ambientes 

obesogénicos que contribuyen a la 

perpetuación de estas morbilidades.
27-28

 

Concluyendo, el presente estudio 

mostró las características del SM en niños y 

adolescentes atendidos ambulatoriamente 

por exceso de peso y obesidad. La 

hipertrigliceridemia y la HTA fueron las 

comorbilidades más representadas. Se 

reconocieron la lactancia artificial, el bajo 

peso al nacer y la prematuridad como 

determinantes individuales de la obesidad y 

el SM. El niño | adolescente se encuentra 

inmerso dentro de un ambiente obesogénico 

que lo coloca en riesgo aumentado de 

padecer alguna de las manifestaciones del 

SM. 
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