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Resumen.

Introduccién: El sindrome metabdlico (MetS) es una de las complicaciones mas importantes, del exceso de
peso, es una entidad heterogénea cuya concurrencia aumenta la probabilidad de sufrir enfermedades
cardiovasculares y diabetes tipo 2, se conforma por un conjunto de alteraciones metabdlicas que incluyen
resistencia a la insulina, hipertensién, dislipidemia aterogénica y obesidad central. Objetivo: Analizar los
factores de riesgo, patogénesis, diagnostico y tratamiento del sindrome metabolico en nifios y adolescentes.
Materiales y métodos: Se realizé un estudio y revisién sistémica de articulos cientificos, guias, protocolos de
practica clinica y otros documentos de repositorios de investigacion que se encuentran publicados en diferentes
bases de datos de relevancia como: ELSEVIER, Scielo, Redalyc, Revistas Médicas, PubMed. Resultados: en el
analisis de los factores de riesgo se evidencid que la obesidad es el esencial, la patogénesis del sindrome
metabélico engloba multiples entidades: genéticas, ambientales y adquiridas, desencadenantes de un estado de
inflamacién crénica de bajo grado, activacién neurohormonal y resistencia a la insulina, en relacién al
diagndstico clinico se aplicé mediante el empleo de los criterios de la International Diabetes Federacion (IDF)
para nifios y adolescentes, siendo los mas utilizados por su facil manejo, su tratamiento se basa en cambios en
el estilos de vida pero existen posibilidades farmacoldgicas para su control o la aplicacion de métodos
quirdrgicos en casos de obesidad moérbida. Conclusiones: Al analizar los factores de riesgo, patogénesis,
diagnostico y tratamiento del sindrome metabdlico en nifios y adolescentes se evidencid que los trastornos
nutricionales relacionados con el sobrepeso y la obesidad son las dimensiones esenciales para desarrollar el
sindrome metabdlico en nifios y adolescente, la presencia de datos clinicos como la disminucion del HDL
constituye un pardmetro esencial en estos grupos etarios.

Palabras clave: Sindrome metabdlico, obesidad, sobrepeso, resistencia a la insulina, hiperglucemia y diabetes
mellitus tipo 2.

Abstract.

Introduction: Metabolic syndrome (MetS) is one of the most important complications of excess weight, it is a
heterogeneous entity whose concurrence increases the probability of suffering cardiovascular diseases and type
2 diabetes, it is made up of a set of metabolic alterations that include resistance to insulin, hypertension,
atherogenic dyslipidemia and central obesity. Objective: To analyze the risk factors, pathogenesis, diagnosis
and treatment of metabolic syndrome in children and adolescents. Materials and methods: A study and
systematic review of scientific articles, guidelines, clinical practice protocols and other documents from
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research repositories that are published in different relevant databases such as. ELSEVIER: Scielo, Redalyc,
Medical Journals, PubMed. Results: in the analysis of the risk factors it was evidenced that obesity is the
essential one, the pathogenesis of the metabolic syndrome encompasses multiple entities: genetic,
environmental and acquired, triggering a state of low-grade chronic inflammation, neurohormonal activation
and resistance to Insulin, in relation to clinical diagnosis, was applied using the criteria of the International
Diabetes Federation (IDF) for children and adolescents, being the most used due to its easy handling, its
treatment is based on changes in lifestyle but there are pharmacological possibilities for its control or the
application of surgical methods in cases of morbid obesity. Conclusions: When analyzing the risk factors,
pathogenesis, diagnosis and treatment of metabolic syndrome in children and adolescents, it was evidenced that
nutritional disorders related to overweight and obesity are the essential dimensions for developing metabolic
syndrome in children and adolescents, the presence of clinical data such as the decrease in HDL constitutes an

essential parameter in these age groups.

Keywords: Metabolic syndrome, obesity, overweight, insulin resistance, hyperglycemia and diabetes mellitus

type 2.

Introduccion.

El sindrome metabdlico (MetS) es una de las
complicaciones del exceso del peso, un grupo de
trastornos, que se caracterizan por tener
componentes esenciales como: la obesidad central
0 abdominal, intolerancia a la glucosa, dislipidemia
e hipertension arterial; que se asocian a un mayor
riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares y
diabetes mellitus tipo 2 (DM2). (1) Ademas, se
acompanfia de estados protromboéticos (aumento del
fibrindgeno, factor VII, incremento de inhibidor
del activador del plasminégeno tipo 1, alteraciones
plaquetarias y dafio endotelial); otros cambios
incluyen alteraciones  en los  estados
proinflamatorios  caracterizados por valores
elevados de citocinas y reactantes de fase aguda.
1@ B

Segln estimaciones de la UNICEF, OMS vy el
Banco Mundial, los nifios y adolescentes de 5 a 19
afios de edad, presentan sobrepeso u obesidad en un
33,6%. En Ecuador, segun la Encuesta Nacional de
Salud y Nutricion del afio 2013, la prevalencia de
obesidad es del 26% en adolescentes de 12 a 19
afios lo que indica que 1 de cada 3 adolescentes
presentan sobrepeso y obesidad. (4) (5) (6)

El (MetS) es una condicion multifactorial incluye
factores metabdlicos como: obesidad, diabetes tipo
2, dislipidemia e hiperglucemia y no metabélicos
como la  hipertension  arterial,  factores
inflamatorios y protrombdticos ocultando un
proceso inflamatorio cronico. El sobrepeso y
obesidad infantil se ha incrementado en los dltimos
afios debido a cambios en el estilo de vida
ocasionados por la globalizaciéon, que han
modificado los habitos alimentarios con:
incremento en el consumo de calorias y grasas,

utilizacion de férmulas lacteas, ablactacion antes
de los 4 meses, comida chatarra, disminucion de la
actividad fisica (sedentarismo), suefio corto, nivel
socioecondmico  bajo, factores ambientales,
empleo de tecnologia computadores, videojuegos,
redes sociales, television, utilizacion de vehiculos
para desplazarse, todos estos factores sumados
hacen que la obesidad se presente a menor edad en
la poblacién pediatrica. Otros factores, como el
consumo temprano de tabaco y alcohol en
adolescentes estan relacionado con un incremento
del indice de masa corporal (IMC), aumento
circunferencia de la cintura (CC) y desbalances en
las lipoproteinas. (6) (7) La genética también juega
un papel fundamental en la patogénesis, en especial
en aquellas alteraciones metabdlicas capaces de
generar aumento del tejido graso, como sucede con
el cromosoma 16, en el cual el polimorfismo de un
solo nucleétido, en el alelo rs8057044G, se
relaciona en gran medida con el incremento IMC y
circunferencia de la cadera, en las mujeres los
polimorfismos del gen ESR1 genera alteraciones
en el perfil lipidico.

La genética desempefia un papel fundamental en el
desarrollo del sindrome metabdlico (MetS),
especialmente en las alteraciones metabdlicas que
pueden resultar en un aumento del tejido graso,
como sucede con el cromosoma 16, en el cual el
polimorfismo de un solo nucleétido en el alelo
rs8057044G, se relaciona en gran medida con el
incremento del IMC y CC, ademas en las mujeres
los polimorfismos del gen ESR1 genera
alteraciones en el perfil lipidico. (8)

El elemento central del sindrome metabdlico es la
obesidad, ya que el aumento de tejido adiposo
produce liberacion de acidos grasos, que ocasiona
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un estado pro inflamatorio, dafio endotelial y
resistencia a la insulina; el exceso de adiposidad
visceral libera: adipocinas (leptina, adiponectina),
péptidos (angiotensindgeno), citocinas
inflamatorias (interleucina (IL)-6 y necrosis
tumoral factor a (TNFa), cada uno provoca
distintas alteraciones. (9) (10) (11)

La resistencia a la insulina es debido a la presencia
de los acidos grasos libres, por los cambios en la
cascada de sefializacion de la insulina en los
diferentes 6rganos, como en el misculo que
provoca disminucion de captacion de glucosa, en el
higado se promueve la gluconeogénesis y la
lipogénesis, dando como resultado un estado
hiperinsulinémico. La leptina promueve una
respuesta inmune proinflamatoria y sus niveles
altos se relacionan a riesgo cardiovascular e
inflamacién, a su vez en el tejido adiposo produce
el péptido angiotensina Il, que en niveles
plasméticos aumentados se relacionan
directamente con obesidad y la resistencia a la
insulina.

Los péptidos ejercen sus efectos patogénicos,
aumentando la produccion de reactantes de
oxigeno (ROS), y en conjunto con la activacion del
receptor de la lipoproteina de baja densidad (LOX-
1) provocan disfuncion endotelial, inflamacion y
proliferacion de fibroblastos, lo que conduce a la
progresion de  complicaciones como la
dislipidemia, DM2, hipertensidon, vasculopatias y
ECV. Su desarrollo estd relacionado con
interacciones gen-ambiente, factores de riesgo
modificables y no modificables. (9) (12)

El diagnostico del MetS se establece en
adolescentes de entre 10 a 16 afios con la presencia
de la obesidad abdominal con circunferencia de la
cintura >percentil 90, hipertension TA > 130/85
mmHg, triglicéridos > 150 mg/dl, glucemia basal >
100 mg/dl o dos horas tras la sobrecarga > 140
mg/d; segin la Federacion Internacional de
Diabetes (IDF) se deben cumplir con 2 de 4
criterios mas obesidad, para su diagnoéstico. (13)
(14)

El tratamiento del MetS es farmacolégico, no
farmacolégico y quirdrgico, sin embargo, el primer
paso es iniciar cambios en el estilo de vida, dieta y
actividad fisica promoviendo habitos saludables,
con el objetivo de controlar niveles de glucemia,
hipertension arterial, resistencia a la insulina y
niveles lipidicos. En el tratamiento farmacoldgico
existe pocas opciones, como antidiabéticos

(metformina) u estabilizadores del estado de animo
que reducen los episodios de ingesta excesiva de
alimentos (topiramato y sibutramina). (15) (16) La
cirugia bariatrica es una alternativa terapéutica,
indicada en casos excepcionales de obesidad
severa, en pacientes que no responden
favorablemente al tratamiento no farmacoldgico y
farmacolégico. (17) EI proposito de la
investigacion es analizar los factores de riesgo,
patogénesis, diagnéstico y tratamiento del
sindrome metabdlico en adolescentes.

Objetivos

Objetivo general: Analizar los factores de riesgo,
patogénesis, diagnéstico y tratamiento del
sindrome metabdlico en nifios y adolescentes.
OBJETIVO ESPECIFICOS: Determinar el
componente mas prevalente del sindrome
metabdlico en nifios y adolescentes.

Materiales y métodos

Se realiz6 un estudio y revisién sistémica de
articulos cientificos, guias, protocolos de préctica
clinica y otros documentos de repositorios de
investigacién que se encuentran publicados en
diferentes bases de datos de relevancia como:
ELSEVIER, Scielo, Redalyc, Revistas Médicas,
PubMed; se incluyd Unicamente articulos de alto
impacto publicados en los ultimos 5 afios sobre el
sindrome metabdlico en nifios y adolescentes.

En la realizacion del articulo de revision, se
emplearon 37 referencias bibliografias, el resto de
fuentes de informacién fue descartada por similitud
y poca afinidad con el tema del sindrome
metabdlico.

Resultados

El origen del sindrome metabdlico radica en el
almacenamiento excesivo de lipidos y triglicéridos,
lo cual genera un balance energético positivo
incrementando la cantidad de acidos grasos libres
(AGL); el tejido adiposo es capaz de secretar
adipoquinas, que producen un estado de
inflamacién leve y crénico, acompafado de
dislipidemia caracterizado por niveles de elevados
de triglicéridos, aumento de LDL, apolipoproteina
B (ApoB) y disminucion de la HDL; esta cantidad
excesiva de acidos grasos saturados serd la
encargada del aumento de la resistencia a la
insulina y se acompafia de una lipolisis excesiva
aumentando aun mas la cantidad de AGL, lo que
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desemboca en el proceso de lipotoxicidad, con
afectacion en otros érganos tales como el higado,
corazén, pancreas y musculos. (18) (19) El tejido
graso acumulado en disposicién abdominal central,
libera diversas sustancias, incluyendo hormonas
(leptina, adiponectina), péptidos
(angiotensindgeno, apelina, resistina e inhibidor
del activador del plasmindgeno (PAI)-1) vy
citocinas inflamatorias (interleucina 6 (IL-6),
factor de necrosis tumoral o (TNFa), visfatina,
omentina y quemerina) que juegan un papel
importante en la fisiopatologia del MetS. (20) (21)
La secrecion de adipocinas también tiene su papel
en el progreso del MetS, los dos representantes
esenciales constituyen la adiponectina y la leptina,
si hablamos del sindrome metabdlico, la primera
tiende a disminuir mientras que la leptina aumenta.
La adiponectina tiene mayor cantidad de efectos
benéficos y protectores, ya que aumenta la
sensibilidad en los tejidos periféricos a la insulina,
con lo cual disminuye los lipidos en el higado, al
igual que su efecto antiinflamatorio, la cual tiende
a activarse cuando existe un déficit energético. (11)
(12) Por otro lado, la adiponectina disminuye el
factor inhibidor de la activacion del plasminégeno
(PAI-1), ya que su elevacion incrementa el riesgo
de trombosis, ademas la hiperfibrinogenemia eleva
el riesgo cardiovascular por el estado de
hipercoagulabilidad. (7) La leptina es wuna
adipoquina que en condiciones normales suprime
la ingesta de alimentos y estimula el gasto de
energia, de esta forma controla la homeostasis de la
glucosay la sensibilidad a la insulina, sin embargo,
se ha observado que los niveles altos de leptina para
corregir el desequilibrio metabolico producto de la
obesidad, ha originado menor sensibilidad en los
tejidos dando lugar al concepto de “resistencia a la
leptina”. (21) Otra funcion es su actividad
proinflamatoria con proliferacién y activacion de
células T, macro6fagos, liberacion del TNF-o e IL-
6, ademas tiene una fuerte relacion con la
estimulacién del sistema simpatico con lo cual
puede aumentar el efecto de hipertension arterial en
el organismo. (3) La produccion aumentada de
angiotensina Il por la resistencia a la insulina y la
obesidad, ejerce sus efectos patogénicos a través de
la activacion de la nicotinamida adenina
dinucledtido fosfato (NADPH) oxidasa, que
aumenta la produccion de especies reactivas de
oxigeno (ROS), éste tiene mdltiples efectos
pleiotrépicos, que incluyen lesién endotelial,

expresién de cadena ligera kappa de células B
activadas (NF-kB), agregacion plaquetaria,
oxidacién de LDL y expresion del receptor de
lipoproteina-1 (LOX-1) en las células del musculo
liso vascular y endotelio. Juntos con el sistema
renina angiotensina, LOX-1 y ROS forman un
circuito de retroalimentacion positiva e inducen un
circulo vicioso de disfuncién endotelial,
inflamacién y proliferacion de fibroblastos, lo que
conduce a la progresion de dislipidemia, DM2,
hipertension, vasculopatias y ECV. (23)

En el MetS la insulina no tiene un funcionamiento
adecuado, normalmente la membrana celular posee
receptores para la generacion de los segundos
mensajeros, activandose dos vias de accion, la
primera es la cascada de reacciones de fosforilacion
3 quinasa (P1-K), la cual se encarga del paso de la
glucosa al interior de la célula; la segunda via
corresponde al MAPK encargada de promover el
crecimiento, proliferacion y la diferenciacion
celular, en los casos de resistencia la via mas
afectada es la PI-K, mientras que la via MAPK esta
sobrestimulada por tanto existe una proliferacion y
migracion de células musculares lisas de los vasos
aumentando las probabilidades de aterogénesis.
(24) Normalmente, la insulina es secretada por las
células beta del pancreas en respuesta a niveles
elevados de glucosa en sangre, ejerce sus efectos
anabolicos al inhibir la lipolisis y la
gluconeogénesis hepética, al mismo tiempo
aumenta la captacién de glucosa en el higado, los
musculos y tejido adiposo. (25) EI aumento
resultante de los acidos grasos libres circulantes
aumenta su resistencia al causar alteraciones en la
cascada de sefializacion de la insulina en diferentes
organos, creando asi un circulo vicioso. En los
musculos, afectan la actividad de PI3K asociada al
sustrato del receptor de insulina (IRS-1), lo que
conduce a una disminucion de la translocacion de
GLUT-4 a la superficie y como consecuencia una
menor captacién de glucosa. El resultado es un
estado hiperinsulinémico para mantener niveles
normales de glucosa. (25) (26) En este estado de
hiperinsulinemia compensatoria aumenta la
resistencia vascular periférica con estimulacién del
sistema simpatico y un incremento de las
catecolaminas con mayor actividad del sistema de
renina angiotensina aldosterona, causando el
ascenso de la presion arterial sistémica. La
resistencia a la insulina genera un estado de
hipertension, debido a que aumenta la reabsorcion
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de sodio en el tdbulo proximal, por tanto, una
mayor reabsorcién de agua. Figura 1 (27)

Figura 1: Mecanismos fisiopatoldgicos del Sindrome MetS.
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y manejo, 2021

(Tabla 1), para generar un diagndstico y una
El enfoque clinico consiste en identificar los estrategia terapéutica dirigida a la modificacion del
factores de riesgo modificables y no modificables estilo de vida. (19) (28)
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Tabla 1. FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES Y NO MODIFICABLES EN EL MetS.

Factores No Modificables

o Edad: el riesgo crece conforme a aumenta la
edad.

e Etnia: personas hispanas en especial mujeres
tienen mayor probabilidad.

e Diabetes: tiene relacion en casos de diabetes
gestacional o antecedentes de DMT2.

e Enfermedades metabdlicas como la esteatosis
hepatica o el sindrome de ovario poliquistico.

o Bajo peso al nacer menor a 2,5 kg y alto peso
4 kg

Factores Modificables

e Dieta hipercal6rica e ingesta de alimentos
fuera del hogar.

e Consumo de bebidas azucaradas.

e Leche industrializada antes de
meses.

e |nicio de alimentacién antes de los 6
meses.

e Sedentarismo

e Obesidad

los 6

Fuente: De Filippo, G. Obesidad y sindrome metabdlico, 2021.

TABLA 2: CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME METABOLICO EN NINOS Y
ADOLESCENTES

Criterios ATP Il (Adult Treatment Panel 111) Criterios IDF

Puberes 10 a 16 afios

cintura >percentil 90
Hipertension TA > percentil 90
Triglicéridos > 110 mg/dl o percentil > 95

sobrecarga > 140 mg/dl

Obesidad abdominal con circunferencia de lajObesidad abdominal con circunferencia de la
cintura >percentil 90

Hipertension TA > 130/85 mmHg.

Triglicéridos > 150 mg/dI

Glucemia basal > 100 mg/dl o dos horas tras lajGlucemia basal > 100 mg/dl o dos horas tras |3
sobrecarga > 140 mg/d

Prepuberes:
No hay criterios definidos

Menores de 10 afios:
No hay criterios definidos

Fuente: Ortega, L. Y. R., Aguirre, J. A. R., Moncada, M. S. L., & Cevallos, E. R. S. Obesidad y sindrome

metabélico en pediatria.2019

Los criterios en pacientes pediatricos 'y
adolescentes tienden a generar ciertas variaciones
para el diagnéstico del MetS, por esta razon en
pacientes menores de 10 afios no existen criterios
definidos.

Para establecer el diagnodstico es necesario la
presencia de 3 de 5 factores segin la ATP III,

mientras que la IDF tiene como criterio esencial la
presencia de obesidad abdominal; actualmente
estas escalas son las més utilizadas, a diferencia de
los criterios de la OMS, donde la obesidad no es
considerada un criterio para el sindrome
metabdlico. (29) (30)

El tratamiento no farmacolégico ha demostrado ser
eficaz para controlar simultaneamente la mayoria
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de los componentes del Sindrome Metabdlico,
incluyendo los niveles de glucemia, la hipertension
arterial, resistencia a la insulina, perfil de lipidos,
logrando cambios significativos en los parametros;
comprende 3 aspectos bésicos: plan de
alimentacion, promocion del gjercicio,
disminucion de actividades sedentarias y habitos
saludables. (15)

En el tratamiento farmacoldgico existe pocas
opciones, siendo la principal linea de accidn,
antidiabéticos como la metformina, u exenatida que
son estabilizadores del estado de animo que
reducen los episodios de atracones tal como el
topiramato y otros farmacos adicionales en
adolescentes como el orlistat para pacientes > 12
afios y sibutramina en caso de pacientes > 16 afios.
En la actualidad la cirugia bariatrica es una
alternativa terapéutica, que ha demostrado una alta
eficacia en la reduccién de peso e IMC durante el
primer afio y una marcada resolucion de
comorbilidades principalmente metabdlicas vy
cardiovasculares, sin embargo, se reserva su
aplicacion en casos de obesidad moérbida, donde el
tratamiento farmacol6gico y no farmacolégico ha
fracasado. (17)

Discusion

La correcta medicién de la antropometria juega un
papel fundamental, pues sus mediciones
proporcionan una descripcion del cuerpo de los
nifios y adolescentes, siendo importante medir las
variables peso (P), circunferencia de la cintura
(CC) que es una medida indirecta de grasa
abdominal, la combinacién proporciona un
indicador til para diagnosticar el sobrepeso y
obesidad, denominado indice Peso Circunferencia
de Cintura (IPCC). Sin embargo, es necesario
comparar para su diagnostico con otros indicadores
como el IMC, indice Cintura Talla (ICT) y
Porcentaje de Grasa Corporal total (2%GC). (31)
Miller y col. en el afio 2014 mediante un analisis
descriptivo con 3495 adolescentes estadounidenses
entre edades de 12 y 19 afios utilizando la Encuesta
Nacional de Examen de Salud y Nutricion
(NHANES) 2000-2010. Identificaron que el 73,2%
de los participantes tenian al menos un criterio de
MetS, siendo la prevalencia mayor en hombres que
en mujeres (13,0 % frente a 6,4 %); los criterios
mas comunes son la circunferencia de cintura (CC)
anormal y los niveles anormales de triglicéridos en
relacion con la presién arterial anormal que fue la
menos comun. (32)

El indice de masa corporal (IMC) en el MetS,
evalUa la relacién entre el peso en kilogramos
divido para el cuadrado de la estatura en metros y
proporciona una estimacion del grado de obesidad
0 delgadez. Se considera que el IMC esta por
encima del percentil 95 o 2 desviaciones estandar
para laedad y el sexo como criterio para determinar
la presencia de grasa corporal, no obstante, no es
suficiente para identificar nifios con sindrome
metabdlico y como consecuencia riesgo cardiaco o
metabolico; la circunferencia de la cintura (CC) ha
sido aceptada como el mejor indicador clinico de
almacenamiento de grasa visceral. (33)

La prevalencia de diabetes tipo 2 en nifios y
adolescentes se caracteriza por una disminucion
acelerada de la funcién de las células beta
pancreaticas y resistencia a la insulina, los factores
de riesgo son la obesidad y la inactividad fisica, las
complicaciones son mas agresivas que en el adulto
siendo la nefropatia la méas frecuente, Rossini y col.
en su estudio transversal realizado en Brasil en la
ciudad de Guabiruba, en 12 escuelas, en el afio
2015 con un universo de 1011 estudiantes, de 6 a
14 afios, en grado de escolaridad de 1ro a 8vo afio,
analizé las variables del sindrome metabdlico,
encontrando que 32,9% sufrian sobrepeso, el
45,5% tenia obesidad y tan solo el 22% tenian un
peso normal, HDL -c bajo en un 91,6%,
hipertrigliceridemia del 76,9%, hiperglucemia
35,7% v la resistencia a la insulina afect6 al 27%
de los participantes. (33)

Se sugiere una base genética para desarrollar
DM2 en los nifios y adolescentes puesto que se
ha observado que los hijos de padre diabético
tienen un 40 % de riesgo Yy si se asocia a los dos
padres el riesgo se incrementa al 70 % , por lo que
es importante tener en cuenta este antecedente para
las acciones de prevencién, Los factores
perinatales como el peso elevado al nacer,
desnutricion fetal, falta de lactancia materna,
favorecen al desarrollo de resistencia a la insulina;
en la nifiez la obesidad, el sedentarismo, la dieta no
saludable con consumo inadecuado de frutas y
verduras contribuyen al desarrollo del sobrepeso
y la resistencia a la insulina y DM2. Romualdo y
col. en Sao Paulo, en el 2014, analizé la presencia
de obesidad y resistencia a la insulina, en un estudio
retrospectivo que incluydé a 220 nifios vy
adolescentes obesos, en edades entre 5 a 14 afios,
observando que el 33,2% de la muestra, tenian
resistencia a la insulina, de manera estas dos
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entidades estan fuertemente vinculadas en los nifios
y adolescentes. (34)

Basma Damiri, en el afio 2021, realizé6 una
investigacion donde se emple6 modelos de
regresion logistica binaria ajustados por edad, sexo,
IMC y obesidad central, en cinco campos de
refugiados palestinos, observando la relacion del
sindrome metabolico asociado al consumo de
tabaco (10,5%), pipa de agua (17,7%), cafeina
(76,6%), bebidas energizantes (48,9%) y chocolate
(93,6%) en una poblacién de 271 adolescentes en
edades de 12 y 16 afios. La prevalencia del MetS
fue del 7,4% en hombres y 5,1% en mujeres. Los
examenes de laboratorio reflejaron HDL
disminuido (40 %), triglicéridos aumentados (10,3
%) vy la glucosa incrementada (8,5 %). El estudio
demuestra que el consumo de cigarrillos, pipa de
agua, cafeina y bebidas energizantes; eleva el
riesgo del MetS, por aumento de obesidad central,
disminucién de HDL e hiperglucemia. Mientras
que el chocolate genera disminucion de obesidad
central y aumento de HDL. (35)

Otro estudio realizado por Chedjou y col.
realizaron un estudio transversal en el afio 2013, a
38 nifios obesos para determinar sus enfermedades
prevalentes encontrando que el 58% presento
acantosis nigricans, un participante tenia DMT?2,
16 niflos con hipercolesterolemia, 8 nifios con
hipertensién arterial y tan solo 4 con sindrome
metabdlico, la obesidad fue catalogada un factor
para la aparicién temprana de patologias descritas.
(36)

En el metanalisis realizado por Zebenay del 2020,
se analiz6 76 articulos con un total de 142142 nifios
y adolescentes para calcular la prevalencia de este
sindrome en paises de bajos recursos, observando
que el criterio mas comdn fue la obesidad
abdominal en nifios con sobrepeso y obesidad
estando presentes en el 67,2% segln la ATP IlI,
60,9% segun la IDF y 91,2% segin Ferranti, el
componente menos comun fue la glucosa basal
pues afectd tan solo al 10,3% usando la escala IDF
y 3,4% usando la escala de ATP Ill. Los niveles de
HDL bajos es el componente mads comun en la
poblacion general, encontrado en el 27,93% en la
IDF, 31,3% en la ATP Ill y 45,83% en Ferranti
mientras que la menos comdn en la poblacion
general fue la glucosa basal con presencia en un
7,78% en la IDF y 2,12 en Ferranti. (37)
Conclusiones

El MetS es una condicion multifactorial que
involucra factores metabdlicos como la obesidad,
la diabetes tipo 2, la dislipidemia y la
hiperglucemia, asi como factores no metabdlicos
como la hipertension arterial, la inflamacién y la
trombosis.

La acumulacién de acidos grasos en la obesidad
libera  adipocinas, péptidos y citocinas
inflamatorias, originando  dafio  endotelial,
resistencia a la insulina desencadenando un
proceso inflamatorio cronico donde los péptidos
promueven la produccion de especies reactivas de
oxigeno y activan el receptor LOX-1, que conduce
a complicaciones como dislipidemia, diabetes tipo
2, hipertension y enfermedades cardiovasculares.
En esta revision, se observé que los nifios y
adolescentes con MetS presentaron niveles mas
bajos de (HDL-c) y niveles mas altos de
triglicéridos (TG), glucosa e insulina en
comparacion con aquellos sin MetS. Ademas, se
observa un aumento de la circunferencia de la
cintura, presion arterial y el indice de resistencia a
la insulina (HOMA-IR), segun los criterios
establecidos por la ATP 11l o la IDF.

El tratamiento del MetS incluye cambios en el
estilo de vida, alimentacién saludable y actividad
fisica, asi como opciones farmacolégicas en casos
seleccionados y en situaciones excepcionales la
cirugia bariatrica.

Recomendaciones

Los nifios y adolescentes presentan altas tasas de
sobrepeso y obesidad, debido a la exposicion de
factores de riesgo lo que contribuye a la incidencia
del MetS en esta poblacién, se recomienda
investigaciones en donde incluya grupos
poblacionales en edades menores de 10 afios,
debido a que este grupo etario no dispone de
criterios definidos.
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