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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

2.1 DESCRIPCION DEL PROBLEMA 

 

 

El concepto de Síndrome Metabólico (S.M) está descrito desde finales de los años 

ochenta, aunque desde la década de 1920, ya se hablaba de la asociación de hipertensión, 

hiperglicemia y gota. Se define como un trastorno metabólico que resulta de la aparición 

de obesidad central, dislipidemia, hipertensión, resistencia a la insulina e intolerancia a la 

glucosa. 

 

La historia debió cambiar a finales de los ochenta y comienzo de los noventa cuando 

Reaven planteó una nueva enfermedad denominada en su momento Síndrome X y hoy 

más conocida como síndrome metabólico; de inmediato los países más desarrollados 

enfilaron sus conocimientos y armas para estudiar esta patología debido a la alta 

prevalencia de estas enfermedades del medio interno entre sus ciudadanos; en menos de 

una década no solo identificaron cada componente del síndrome si no que observaron la 

predisposición genética de la enfermedad y que los factores de riesgos de ella son 

reconocibles desde la niñez y en la  adolescencia ya está instaurado.  

 



 

 

El síndrome metabólico se está convirtiendo en uno de los principales  problemas de salud 

publica en el siglo XXI ya que su diagnostico aumenta cinco veces las posibilidades de 

padecer diabetes tipo 2 y tres veces el riesgo de enfermedades cardiovasculares, 

afectando de manera exponencial los recursos en salud de cualquier nación. 

 

 

No existen criterios diagnósticos uniformes para el diagnostico de S.M. sin embargo el 

estudio NHANES III, con una muestra de 2430 pacientes ayudó a dilucidar los criterios 

clínicos y paraclínicos. La obesidad, pilar de esta patología tiene una alta incidencia en los 

países desarrollados especialmente Estados Unidos (EE.UU), donde el 65% de los adultos 

tienen sobrepeso, identificado como un índice de masa corporal mayor de 25; en niños se 

define como un peso por encima del percentil 95 para la talla. 

Alrededor de 300000 personas mueren en EE.UU. anualmente debido a enfermedades 

relacionadas a la obesidad, y se presenta un  gasto anual directo e indirecto  de 117 

billones de dólares. Actualmente esta enfermedad es considerada una epidemia, ya que el 

20% de las personas menores de 20 años en EE.UU. presentan o tienen riesgo de 

presentar la enfermedad.   

Las naciones industrializadas investigan afanosamente tratamientos para enfermedades 

crónicas como diabetes, hipertensión, dislipidemias, enfermedades cardiovasculares o la 

asociación de ellas, y se han volcado a la genética como esperanza de cura, pero también 

trabajan en la prevención de las enfermedades en la niñez y adolescencia, sin embargo 

tienen como dificultad los malos hábitos alimenticios y sociales de sus menores.  

 



 

 

Aunque nuestra genética  y sociedad es diferente a la norteamericana, tenemos una 

influencia exponencial de su cultura incluyendo hábitos alimenticios y recreacionales, lo 

que lleva a que aparezca la enfermedad en nuestro medio y día a día sea más frecuente 

encontrar niños, niñas y adolescentes con sobrepeso, diabetes tipo II, enfermedades 

cardiovasculares, etc.  

 

Los profesionales de la salud debemos tomar conciencia de la importancia de la sospecha 

clínica durante la atención primaria de crecimiento y desarrollo, e inclusive desde las 

consultas del recién nacido, ya que de esta manera podríamos intervenir precozmente la 

enfermedad.  

 

Para realizar una labor adecuada, debemos crear, entonces, políticas de prevención  en 

nuestro medio y reportes epidemiológicos, que identifiquen la obesidad como factor de 

riesgo para Síndrome Metabólico en nuestra niñez.  

 

2.2 FORMULACION DEL PROBLEMA 

¿Es la obesidad, un factor de riesgo para desarrollar Síndrome Metabólico en 

niños, niñas y adolescentes en Cartagena?   

 

 

 



 

JUSTIFICACION 

 

 

La obesidad,  hipertensión, dislipidemias, diabetes e incluso el estrés   son vistos por la 

comunidad no científica y médica como enfermedades propias de los adultos, esto ha 

llevado a que los diagnósticos y el enfoque de estas alteraciones se realiza generalmente 

de forma tardía y en muy pocas ocasiones se hace prevención de ellas. 

 

El estado colombiano y parte del gremio médico incluyendo el pediátrico aun no toman 

conciencia de la importancia de identificar esta enfermedad entre nuestros niños y 

adolescentes y el valor de crear estadísticas confiables de prevalencia así como identificar 

precozmente factores de riesgo lo cual nos ayudarían a intervenir en la historia natural de 

la enfermedad. 

 

Actualmente en nuestra ciudad es nulo el conocimiento del porcentaje de niños obesos, 

hipertensos o con cualquier alteración relacionada con  esta patología, de aquí la 

importancia de realizar estudios que permitan reconocer la prevalencia de esta  

enfermedad en la población pediátrica y diseñar estrategias de salud pública para la 

prevención e intervención temprana de las complicaciones causadas por esta entidad. 

 

 

 



                                        OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Identificar la obesidad como factor de riesgo del Síndrome Metabólico en niños entre 5 y 

10 años de edad en una población estudiantil de cartagena. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 

 

1. Determinar las medidas auxiológicas de la población pediátrica en estudio.  

2. Caracterizar la población estudiada según grupo etario, género, grado escolar y nivel  

socioeconómico  

3. Identificar la prevalencia de obesidad y sobrepeso en niños entre 5 y 14 años de edad 

en la ciudad de Cartagena.  

4. Evaluar cifras de presión arterial, glicemia y perfil lipídico en la población de riesgo. 

5. Diseñar estrategias de salud pública para la prevención e intervención de las 

complicaciones secundarias al desarrollo de Síndrome Metabólico en la niñez de 

Cartagena. 

 

 

 



MARCO TEORICO 

 

 

 

5.1 Síndrome Metabólico en Pediatría 

El Síndrome Metabólico (S.M.) es una patología que ha tenido un gran  auge en  los 

últimos 20 años; en la medicina interna se ha escrito mucha literatura, estableciendo las 

características de la enfermedad, mientras que la pediatría esta  tomado conciencia de la 

importancia de escribir sobre sus características en este grupo etario para prevenirlo y por 

ende disminuir la morbimortalidad en la adolescencia y adultez.(1) 

El primero en asociar el cuadro clínico del S.M. fue Kiplin en suecia cuando relacionó 

hipertensión, hiperglicemia y gota esto en 1923. En España el Dr. Gregorio Marañon 

relacionó hipertensión y obesidad como estados prediabeticos, Reaven en 1988 lo 

denominó el Síndrome X tomando como eje central la resistencia a la insulina, pero no 

incluyó la obesidad; en 1989 Kaplan denomina la entidad como el “cuarteto de la muerte”, 

en 1994 se identificó y caracterizó el gen de la leptina (7q31.1), luego su receptor en 1995 

y 1996 base importante de la fisiopatología, de ahí en adelante se ha estudiado la 

prevalencia en niños y adolescentes así como se ha avanzado en el conocimiento de la 

fisiopatología. (3,5,6,7) 

El S.M. es definido por el III Panel de expertos modificado para niños y adolescentes con 

tres o mas de los siguientes parámetros: obesidad central (circunferencia abdominal 

mayor o igual al percentil 90), elevación de triglicéridos mayor de 110 mg/dl, colesterol 

HDL menor de 40 mg/dl, presión arterial sistólica o diastólica mayor del percentil 90 

(para la edad, genero y talla), niveles de glucosa mayor de 110 mg/dl. (1,2,3,4,16). 



En la tabla numero 1, se consignan los criterios para definir SM en la infancia. 

 

Tabla No 1: Síndrome Metabólico. Definición pediátrica 

 

También se puede  hacer diagnostico de SM en niños a partir de determinaciones de 

glicemia alterada en ayunas, intolerancia a la glucosa y Diabetes Tipo 2. Tabla No 2 

 

 

Tabla No 2: Síndrome Metabólico. Definición pediátrica 

 

5.2 Epidemiologia. 

El S.M. actualmente es una epidemia que azota a los países industrializados afecta al 25% 

de la población mayor de 20 años en los EEUU y el 45% de los mayores de 50 años (20,21). 

Entre 1988 y 1994 se realizó un estudio denominado NANHES III el cual encontró en 

estados unidos que los adolescentes afectados por el S.M. es alrededor del 6.9 %, y los 

adolescentes con sobrepeso que presentan la patología es del 28.7 %.(19) El estudio 

encontró mayor S.M en adolescentes mexico-americanos (5.6 %) que en blancos(4.8%) o 

afroamericanos (2.0%), además mayor riesgo para presentar la enfermedad cuando el 

Índice de masa corporal (IMC) era mayor del P95 (28.7%), mientras que los adolescentes 

con P 85-95 fue mucho menor ( 6.8%).(16,19) 



El peligro para la población colombiana y por ende cartagenera es la “americanización” de 

nuestras costumbres nutricionales, sociales y conductuales lo que nos expone a un 

aumento de los factores de riesgo y por ende la enfermedad en nuestro medio. No 

tenemos estadísticas propias y epidemiológicas de la patología en nuestra comunidad. 

5.3 Fisiopatología.  

Obesidad. 

Es claro el aumento de la obesidad infantil en la sociedad occidental y sobre todo la 

norteamericana, esta se define como el aumento del tejido adiposo hasta un limite tal que 

predispone a patologías asociadas o un índice de masa corporal por encima del percentil 

95 y la importancia de esta, es que el tejido adiposo se ha demostrado hoy por hoy sus 

características de órgano endocrino y metabólico que secreta sustancias fundamentales 

para el organismo.(7) 

Existe una controversia sobre el tipo de obesidad relacionado, pero se considera la 

obesidad visceral como la más unida a la fisiopatología, esto se origina al hecho que existe 

un incremento  en el  tejido adiposo hay una rata de flujo elevada de ácidos grasos libres 

al hígado y a la circulación esplacnica, se liberan productos de lipólisis, dentro de la 

circulación ( por ejemplo productos de glucosa, síntesis de lípidos y secreción de proteínas 

protromboticas como son el factor activado del plasminogeno 1 y el fibrinogeno.(14) 

El tejido adiposo dentro de las sustancias que secreta se encuentra el TNF alfa el cual se 

ha relacionado con aumento de la resistencia a la insulina lo cual se ha confirmado en 

modelos animales.(19) 

El avance mas reciente e importante sobre las funciones endocrinas del tejido adiposo es 

la producción de péptidos denominados adipokinas por intermedio de componentes 

celulares de su matriz estromal que actúan a nivel del sistema nervioso central (núcleo 

arcuato) en el hipotálamo así como los órganos periféricos.(7) Entre las adipokinas 

tenemos: Leptina, Adiponectina, Resistina, Visfatina, Apelina.(7) 



 

 

Leptina. 

Es un péptido 16 kDa de peso molecular cuya secreción procede mayoritariamente del 

tejido adiposo, sus niveles dependen de: 

 Masa de tejido graso. 

 Estado nutricional del individuo. 

 Contenido de triglicéridos de los adipositos. 

 

La leptina tiene varios receptores los cuales fueron identificados en el año 1995 e incluyen 

el ObRa y ObRc, se encuentran en el hipotálamo, tienen una función transportadora; el 

ObRb también se encuentra en el hipotálamo parece ser el receptor encargado de sus 

funciones, por otra parte se encuentra el receptor ObRe el cual transporta la leptina por el 

torrente circulatorio.(7, 23) 

La producción y ciclo rítmico diario de leptina esta caracterizado por niveles sanguíneos 

elevados tanto en la noche como la madrugada y niveles bajos al mediodía y la tarde. Esto 

es considerado el motivo de la supresión del apetito durante la noche, aunque 

alteraciones en el sueño como el insomnio no alteran su ciclo circadiano.(20) 

Las funciones de la leptina incluyen: 

 Control del apetito y peso corporal. 

 Balance de energía. 

 Hematopoyesis y función macrocitica. 

 Función reproductora. 

 



En pacientes obesos hay dos teorías sobre la disfunción de la leptina, la primera es una 

disminución en los niveles plasmáticos de leptina, basado en que los pacientes con 

obesidad morbosa tienen niveles séricos de leptina semejantes a los pacientes con índice 

de masa corporal (IMC) menor de 20, pero es mas estudiado el hecho que los pacientes 

obesos en general y con S.M. en particular presentan una resistencia a la leptina a nivel 

hipotalámico lo que conlleva a hiperleptinemia.(23) 

Un estudio mexicano en adolescentes de ambos sexos con Diabetes Mellitus (D.M.) y 

obesidad demostró leptina plasmática en las mujeres obesas con D.M fue mucho mayor 

que en las que no tenían sobrepeso con D.M. y en los hombres con ambas condiciones.(5) 

Adiponectina.  

El gen de la adiponectina (Ad) se encuentra en el cromosoma 3q27, es un polipeptido de 

244 aminoácidos, la elastasa derivada de los macrófagos provoca un clivaje de las formas 

de  adiponectina, lo que produce una adiponectina globular la cual solo se encuentra en 

humanos y roedores; es la encargada de las funciones biológicas de la adiponectina.(10) 

La Ad es un agente antiinflamatorio ya que cuando disminuye sus niveles se forma un 

sistema inflamatorio crónico de bajo grado, se ha probado que niveles altos de Ad 

suprime la producción de TNF alfa e Il 6, tiene un efecto inverso sobre el sistema 

inflamatorio de la proteína C reactiva, además suprime el TNF por intermedio de los 

macrófagos, la exposición del sistema macrófago-derivados de los monocitos, monocitos y 

células dendríticas, resulta en una inducción de receptores   

De IL-1 e IL-10 los cuales son antiinflamatorios. 

Heterodimeros del receptor retinoide x.    

Otro línea de investigación en síndrome metabólico se sitúa en el estudio de los 

receptores nucleares; estos son considerados factores de transcripción que actúan como 

receptores intracelulares para hormonas y lípidos de la dieta.(17) 



El receptor retinoide x (RRX) es el mas estudiado en S. M. , se encuentra unido a 

receptores de otros subgrupos y estas uniones se denominan heterodimeros. Su función 

consiste en actuar como sensores celulares para monitorizar las concentraciones de 

lípidos bioactivos y coordinar la cascada enzimática que regula el metabolismo enzimático. 

(17) 

El RRX y sus heterodimeros se ligan a una variedad de derivados del colesterol, como son: 

ácidos grasos, vitaminas liposolubles y regulan los genes principales que median el 

transporte y catabolismo de los lípidos de la dieta. Estos heterodimeros se unen a unos 

ligandos (pequeñas moléculas agonistas lipofilicas) que identifican los genes blancos que 

censaran los heterodimeros.(17) 

Los sensores de ácidos grasos (PPARs) son receptores nucleares que se unen a los ligandos 

derivados de ácidos grasos activando la transcripción de genes que gobiernan el 

metabolismo lipidico; actúan sobre ácidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados y 

eicosanoides en hígado, corazón, musculo y riñón.(17) 

La identificación de los receptores nucleares y su ciclo se convierte en una prometedora 

esperanza de tratamiento de los pacientes con S.M. se investiga actualmente 

medicamentos que intervengan sobre ellos. 

Fatiga y sueño durante el dia. 

La obesidad es un factor determinante de la fatiga y el sueño durante el día, lo que se 

convierte en un “círculo vicioso” ya que estas últimas conllevan a mayor obesidad. (11) 

En adultos, índices de masa corporal altos, se asocian a mayor sueño durante el día y 

fatiga; así como los pacientes diabéticos con resistencia a la insulina, presentan más esta 

situación explicado por la nocturna y debido a que el trastorno en el metabolismo de la 

glucosa hipotéticamente interfiere en el proceso restaurador del sueño.(11)   

El NHANES III mostró que la actividad física insuficiente se asoció de 2 a4 veces más en 

individuos que reportaron cansancio.(11) La depresión se ha relacionado con alteraciones 



del sueño como es la hipersomnia.(11) Estudios recientes relacionan un aumento en la 

secreción de IL6 y TNF alfa con alteraciones del sueño, sobre todo la secreción diurna de 

estas, también se encuentra una activación excesiva del eje hipotálamo, hipófisis, 

suprarrenal.(11) 

 

Stress. 

Este es el nuevo paradigma de la fisiopatología del síndrome metabólico.  La respuesta 

adaptativa al stress depende de la elaboración neuroendocrina, celular, y molecular. Las 

funciones más importantes del sistema de stress son mediadas por el eje hipotálamo-

hipófisis-suprarrenal y el sistema nervioso autónomo, los corticoides son el producto final 

del eje, teniendo funciones en el metabolismo corporal total, incluyendo un espectro 

amplio de efectos catabólicos, para producir energía. Los corticoides aumentan la 

gluconeogenesis hepática y elevan la concentración plasmática de glucosa, inducen 

lipólisis (aunque esta favorece la acumulación de grasa abdominal y dorso lumbar) y 

causan degradación de proteínas en múltiples tejidos   (músculo, hueso y piel) para 

incorporar aminoácidos que pueden ser utilizados para procesos oxidativas, también 

antagonizan las acciones anabólicas beneficiosos de las hormonas del crecimiento y 

tiroides, insulina y esteroides sexuales.(12,13)  

Estas son las razones por las cuales el estrés desarrolla obesidad y se vuelve un circulo 

viciosos ya que la obesidad visceral y abdominal condiciona situaciones de estrés, 

sobretodo en adolescentes.(12,13) 

Lunberg en 1990 estudió la respuesta de catecolaminas y cortisol en niños sanos 

sometidos a estrés, realizó el estudio al tomar niños de 3 años de edad mientras estaban 

en su casa en condiciones de relajación y cuando se encontraban en un hospital durante 

una consulta externa, el nivel de adrenalina excretado fue el doble en el hospital que en la 

casa, esto demuestra que desde edades tempranas de la vida los individuos pueden estar  

 



 

 

expuestos a altos niveles de estrés que predisponen a síndrome metabólico 

posteriormente.   

 

 

Resistencia a la Insulina. 

 

Es la más aceptada y unificada hipótesis para describir la fisiopatología del síndrome 

metabólico; se desarrolla por una abundancia de ácidos grasos circulantes. (14) Los ácidos 

grasos que se encuentran unidos a la albúmina plasmática son derivados de la liberación 

de triglicéridos del tejido adiposo, a través del AMP cíclico dependiente de la lipasa .(14) 

La insulina es importante porque tiene una función antilipolisis y provoca la estimulación 

de la lipoproteinlipasa. Cuando se desarrolla la resistencia insulinica incrementa  la lipólisis 

produciendo más ácidos grasos libres, lo que conlleva a la inhibición del efecto antilipolisis 

de insulina, aumentando nuevamente  la lipólisis, es un efecto cíclico. (14) 

 

La resistencia a la insulina puede ser atribuida a un defecto en la estimulación del sustrato 

1 del receptor de insulina y el receptor sustrato de fosforilación tirosina 2, estos cambios 

se pueden asociar con la activación de la protein quinasa C y la quinasa 1 N-terminal, los 

cuales en el músculo se estimula su producción por los ácidos grasos. Con la circulación de 

ácidos grasos libres incrementa la producción de glucosa hepática y disminuye el efecto 

inhibitorio de la insulina sobre la producción de glucosa. (14)     

 

 



5.4 Implicaciones clínicas.  

 

 

 

El reciente interés por el SM se debe a que numerosos estudios han proporcionado 

evidencias que apoyan el papel juega como factor de riesgo para padecer Diabetes 

Mellitus tipo 2 y enfermedades cardiovasculares.  

 

Así pues, con respecto a la diabetes, el Síndrome metabólico incrementa 2,1veces el 

riesgo de desarrollarla utilizando los criterios de la ATP-III y 3,6veces si se utilizan los de la 

OMS. Esto se resalta gracias a la importancia que juega la insulinorresistencia (requerida 

en la definición de la OMS) en la patogénesis de la DM-2, siendo mayor en caucásicos, 

aumentando el riesgo de presentar diabetes de 9 a 34 veces. (3) 

 

En relación a las enfermedades cardiovasculares numerosos estudios reflejan que el SM, 

es un factor de riesgo para desarrollarlas; entre ellos, el WOSCOPS, el cual demuestro una 

elevación de 3,7 veces de padecerlas. (3) En el Fels Longitudinal Study se demostró que el 

riesgo de desarrollar Hipertensión Arterial siendo adultos, era 3 a 4 veces mayor en los 

niños con SM, que aquellos niños sin SM. (1) 

 

 

Así mismo, relacionado con grados severos de obesidad, se han analizado la aparición de 

otros trastornos como: la esteatosis hepática, la  insuficiencia renal crónica y la 

microalbuminuria, los trastornos respiratorios durante el sueño, el síndrome de ovario 

poliquístico y el  declive cognitivo y la demencia.(3) 

 

 

 



6. METODOLOGIA 

 

 

6.1 TIPO DE ESTUDIO 

 

 

El estudio es observacional descriptivo prospectivo de tipo transversal, el cual consta de 

dos partes: la 1ª parte corresponde a la determinación de la prevalencia de obesidad en la 

población de niños entre 5 y 10 años de edad de la ciudad de Cartagena partir de 

alteraciones en las medidas antropométricas y en la presión arterial; y la 2ª parte 

comprende determinación de variables bioquímicas de la población de riesgo. 

 

 

6.2 POBLACION Y MUESTRA 

 

6.2.1 Población 

La población del proyecto fue  conformada por niños entre 5 y 10 de años de edad, de la 

escuela normal del Nuevo Bosque de la ciudad de Cartagena de Indias (Bolívar), educación 

básica primaria, previa autorización por parte de los directivos del plantel educativo para 

las medidas antropométricas y consentimiento informado para la toma de laboratorios . 

 

 



 

 

6.2.2 Muestra 

La muestra a estudiar se determino en base a la siguiente ecuación estadística: 

 

n:        Z2xPxQxN    .  

           E2(N)+ Z2xPxQ 

 

En donde: 

n: tamaño de la muestra a estudiar 

N: Tamaño de la población: 175.526 personas entre 5 y 14 años en Cartagena D, T y C, 

según datos Censo Nacional de 2005 suministrados por el DANE   

Z: Puntuación estandarizada que depende del grado de confiabilidad: 1.96 

P: Prevalencia del evento: 50 %  

Q: Contra-prevalencia: 50 % 

E: Máximo error permitido por el Investigador: 0.05: 5 % 

 

Despejando la formula tenemos que el valor del tamaño de muestra con un margen de 

error igual a 5 %, con un grado de confiabilidad del 95 %, con una prevalencia del 50% 

(teniendo en cuenta que no se han realizados estudios previos) y una contra-prevalencia 

del 50%, es de  383  384 niños entre los 5 y 14 años de edad. 

La muestra tomada fue de 228 niños y niñas, ya que se realizó en la población de 5 a 11 

años, posteriormente se realizará entre los adolescentes. 

 

 



6.3 TECNICAS DE RECOLECCION DE INFORMACION 

Se determinaran las variables antropométrica y de la presión arterial a toda la población 

de estudio a través de los materiales que se citan a continuación: peso (Balanza de 

precisión TANITA 1631 digital Scale,Tanita, Corp, Arlington Heights,IL), estatura (Escala 

métrica portable SECA 1013522, Seca North America, Hanover, MD), perímetro abdominal 

(cinta antropométrica en fibra de vidrio). El Índice de masa Corporal (IMC) será calculado y 

clasificado según los criterios estadísticos de National Center for Healht, los cuales 

consideran un IMC ≥ percentil 85 como sobrepeso, y ≥ percentil 95 como obesidad. 

Obesidad abdominal se define como un perímetro abdominal ≥ percentil 90. La presión 

arterial se medirá con un esfigmomanómetro de mercurio (TycosCE0050,Welch-

AllynMedicalProducts,SkaneatelesFalls,NY), según la técnica descrita por Asociación 

Americana del Corazón), clasificándola como Pre-Hipertensión: presión arterial sistólica 

y/o diastólica entre percentil 90 y 95; estadio 1: Presión arterial sistólica y/o diastólica 

entre percentil 95 y 99 mas 5,  y estadio 2:  Mayor de percentil 99 mas 5 mmHg. (Percentil 

según edad, género y estatura) 

A los niños con riesgo se les hará determinación de las variables bioquímicas así: Las 

pruebas bioquímicas serán tomadas a partir de muestra de sangre en ayunas (5cc), por un 

equipo de 2 enfermeras entrenadas. Se harán determinación de glucosa mediante el 

método Trinder usando el reactivo glucosa oxidasa, colesterol total con el método de 

Trinder, HDL-C, con el método de magnesio y dextran sulfato, LDL-C, usando la formula de 

Friedwald, y triglicéridos con el método de Trinder con un analizador automático con un 

coeficiente de variación de <2%. Las valores  de riesgo son: triglicéridos  110 mg/dl HDL-

C < 40 mg/dl y glicemia  110 mg/dl. Los datos de laboratorios serán procesados por el 

Laboratorio Clínico Santa Lucia, de la ciudad de Cartagena 

 

 

 



 

 

6.4 FUENTES PRIMARIAS Y SECUNDARIAS 

 

Las Fuentes Primarias de la información se obtendrán en los trabajos de campo en las 

distintas instituciones educativas a partir de la determinación de los valores de las 

medidas antropométricas y de presión arterial. 

Las fuentes secundarias se obtienen  de artículos de revistas y libros ON LINE de Medicina, 

usando las bases de datos correspondientes a OVID, MD CONSULT, HINARI, HSLS 

PITTSBULL, MONTE SINAI, SCIENT DIRECT. 

 

6.5 CRITERIOS DE INCLUSION 

Para la primera parte del estudio:  

 Niños, niñas y adolescentes con edades comprendidas entre los 5 y 11 años 

 Grupo de pacientes con previa aceptación por escrito con consentimiento informado 

de los padres o acudientes 

 Pacientes nacidos y/o residentes por lo menos 5 años en la ciudad de Cartagena 

 Estudiantes de educación básica primaria de la escuela normal Nuevo Bosque. 

En la segunda parte del estudio 

 Niños, niñas y adolescentes con alteraciones en las medidas antropométricas y en las 

cifras de presión arterial. 

 

 

 



 

 

6.6 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

 Negación a participar del estudio. 

 Edad mayor del rango establecido. 

 No cumplimiento del tiempo de residencia en la ciudad. 

Presentar signos y/o síntomas de otra enfermedad subyacente. 

o Cardiopatías. 

o Nefropatías. 

o Hepatopatías. 

o Diabetes Mellitus Tipo 1. 

o Dislipidemias primarias. 

o Alteraciones hematológicas primarias. 

o Otras. 

6.6 PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS.  

Los datos recolectados serán evaluados con la colaboración de Departamento de 

Investigaciones y Medicina Social de la Facultad de Medicina de la Universidad de 

Cartagena. Estos serán procesado de manera sistemática y computarizada, utilizando 

variables cuantitativas (edad, peso, talla, IMC, perímetro abdominal, tensión arterial, 

glicemia, HDL-C, LDL-C, Triglicéridos) y cualitativas (sexo,  estrato socioeconómico, numero 

de horas dedicadas actividad deportiva, lugar de procedencia, grado escolar), para lo cual 

se contara los programas informáticos de análisis estadístico EPI – INFO 6.0  y  

STHATIGRAFICS. 

 

 

 



VARIABLES.  

Sexo, edad, peso, talla, IMC, circunferencia abdominal, presión arterial, glucemia basal, 

triglicéridos, HDL.  

Las técnicas de medición fueron realizadas por residentes de pediatría y estudiantes de 

medicina previamente entrenados 

 

• Peso corporal: se utilizó una balanza de pié Balanza de precisión TANITA 1631 digital 

Scale,Tanita, Corp, Arlington Heights,IL. Los niños fueron pesados sin ropas ni calzados, 

registrándose el peso completo en kg.  

 

• Longitud corporal: la estatura fue tomada en posición de pie, utilizándose una cinta 

métrica metálica graduada en cm y mm, apoyada sobre una superficie vertical plana y 

firme (pared), haciendo coincidir el cero con el plano horizontal (piso).El paciente fue 

medido sin calzados ni objetos en la cabeza luego de realizar una inspiración profunda, 

y haciendo contactar con la misma un tope móvil, se registró la medida en cm y mm.  

 

• Circunferencia abdominal: se utilizó cinta métrica flexible, inextensible, milimetrada, 

con un ancho no mayor a 5 mm.  

 

      Procedimiento: estando el paciente de pie, pasar la cinta alrededor del abdomen, 1 cm 

aproximadamente por arriba de las crestas ilíacas y realizar la lectura a nivel del 

ombligo. Tener en cuenta que el cero de la escala se encuentre a no más de 3 cm del 

extremo para facilitar la lectura de la medición, de lo contrario, tomar los 10 cm como 

cero y a posterior descontarlos.  

 

• Presión arterial: se utilizó un tensiómetro electrónico marca TycosCE0050,Welch-

AllynMedicalProducts,SkaneatelesFalls 

 



Preparación del paciente: debe estar sentado, en reposo, relajado la espalda y los pies del 

paciente deben estar apoyados el brazo seleccionado se apoya sobre un soporte o mesa 

quedando a la altura del corazón dejar desprovisto de ropa el brazo a utilizar. 

  

Procedimiento: se envuelve con el mango el brazo del paciente de forma uniforme y con 

firmeza, de tal forma que su borde inferior se encuentre entre 2,5 cm. por arriba del 

espacio antecubital. Cerrar la válvula de aire e insuflar hasta escuchar la señal de alarma  

Posteriormente, abrir la válvula y desinflar la cámara a un ritmo lento hasta que la alarma 

se detiene, ambas presiones quedan fijas en el visor del tensiómetro.  Realizar la lectura y 

registrarla en la planilla correspondiente.  

 

 Valoración bioquímica: Las muestras de sangre fueron obtenidas por punción venosa, en 

condiciones de ayuno, solo se tomó a 9 niños exámenes de laboratorios por cambio de 

colegio,  no asistencia a la toma de muestra . A fin de cumplir con el objetivo planteado, se 

utilizó el IMC para el diagnóstico de Sobrepeso y Obesidad. 

 

RESULTADOS. 

Del total de 218 niños y niñas incluidos en el estudio, el 74.3% eran niñas y el 25.7% niños. 

La prevalencia de sobrepeso fue de 4.5% (IMC > percentilo 85 < 95) y obesidad 7.7% (IMC 

> percentilo 95). En mujeres el 4.3 % presentaba bajo peso, 80 % un adecuado peso,  5.5  

% sobrepeso y 9.2 % obesidad. En niños 5.3% tienen bajo peso, 89.2% un adecuado peso, 

3.5 presenta obesidad y 1.78 sobrepeso. No hubo diferencias significativas en cuanto a la 

edad para la presencia de sobrepeso u obesidad.  

La circunferencia abdominal fue superior  en niños mayores; A pesar de ser una población 

de riesgo y denominada de “bajos recursos” la desnutrición fue un hallazgo infrecuente. 

 

 



SUBGRUPO DE ESTUDIANTES CON SOBREPESO Y OBESOS.   

En total, el 12.3 % de los estudiantes (masculinos y femeninos) se encontró con sobrepeso 

y obesidad.  La tensión arterial fue tomada a estos individuos no encontrándose en 

ninguno de ellos estados de prehipertensión o hipertensión arterial. 

Se realizó a 9 de ellos los exámenes de laboratorios (Glicemia, Trigliceridos y HDL), 

encontrándose anormal la glicemia  en 2 individuos. Trigliceridos y colesterol HDL 

estuvieron dentro del rango de normalidad. 

No se realizó a la totalidad de los sujetos los exámenes por cambios de colegio al terminar 

la educación primaria y en otros casos por no asistir a la toma de las muestras.  

 

 

DISTRIBUCION DE SOBREPESO Y OBESIDAD POR SEXO Y EDAD 

GRUPO ETAREO          SOBREPESO                    OBESIDAD                          TOTAL 

                             MUJERES    HOMBRES       MUJERES       HOMBRES 

5-8 AÑOS                 3                   1                     5                      1                    10 

9-11 AÑOS               7                    1                     9                     0                    17 

 

Es claro la preponderancia de la población femenina en el estudio por tratarse de una 

escuela que antes era normal femenina, sin embargo solo el 11 % de la población con 

alteración en el IMC eran varones. 

 

 



DISCUSION. 

 

Si bien el panorama para identificar a las personas adultas con síndrome metabólico es 

materia de discusión, en los niños y adolescentes lo es mucho más. En la población infantil 

no existe un criterio definido para el diagnóstico del síndrome metabólico. Sin embargo, 

una gran mayoría aplica una versión modificada de la definición del ATP III. 

Si bien la prevalencia del síndrome metabólico encontrada en este estudio es poca, lo es 

más tomando en cuenta que, al solo  obtener datos en la población prepuberal; la real 

prevalencia pudiera ser mayor. A pesar de esto, lo trascendente es que la tendencia del 

sobrepeso y la obesidad es a incrementarse y es fácil deducir que el síndrome metabólico 

seguirá la misma dirección. 

Se trata de una población de escasos recursos económicos, sin embargo la obesidad y 

sobrepeso fue más frecuente que el bajo peso.  

El hecho de no incluir adolescentes en la muestra pudo conllevar al no diagnostico de 

síndrome metabólico en esta población. 

 

CONCLUSION  
 
 
 

Está demostrado que, la obesidad tiene implicancias futuras importantes en la salud de la 

gente joven en términos de enfermedad cardiovascular y diabetes; por ello consideramos 

importante promover desde todos los sectores involucrados en el crecimiento y desarrollo 

del niño, hábitos de vida saludables que se traduzcan en cambios positivos desde edades 

muy tempranas.  

 

 

 

 

 



 

 

BIBLIOGRAFÍA 

 

1. Shumei S. et al, Systolic Blood Pressure in Childhood Predicts Hypertension and 

Metabolic Syndrome Later in Life. Pediatrics. February 2007; Number 2;237-246 

2. Perichart O, et al. Obesity Increases Metabolic Syndrome Risk Factors in School-Aged 

Children from an Urban School in Mexico City. J Am Diet Assoc. 2007;107:81-91. 

3. Tapia L. Síndrome metabólico en la infancia. España. An Pediatr (Barc). 

2007;66(2):159-66 

4. Jones K. The dilemma of the metabolic  syndrome  in children and adolescents : 

disease  or distraction?. Pediatrics Diabetes 2006: 7: 311-321. 

5. Ureña J. Papel de la leptina en el sobrepeso de niños y adolescentes  con diabetes 

mellitus. Rev mex pediatr 2006 ; 75 (3) ; pp 123-126. 

6. Bueno Lozano. Síndrome metabólico en la infancia. Bol Pediatr 2006 ; 46: 292-299. 

7. Argenta J. el tejido adiposo como glándula endocrina. Bol Pediatr 2006; 46: 269-274. 

8. Hannon T. Use of markers of dyslipidemia to identify overweight youth with insulin 

resistance. Pediatrics Diabetes 2006, 46 : 260-266. 

9. Martínez Sopera M.J. Valoración estado nutricional del obeso: estimación de la masa 

grasa. Bol Pediatr 2006; 46: 275-291.  

10.  Tsatsanis C. Peripheral Factors in the metabolics síndrome. Ann N.Y. Acad. Sci. 1083: 

329- 344 (2006) 

11.  Vgonizas A. Obesity related sleepiness and fatigue, the role of the stress system and 

cytokines. Ann N.Y. Acad Sci 1083: 329-344.(2006). 

12.  Kyrou ioannis. Stress, visceral Obesity, and metabolic complications.  Ann N. Y. Acad. 

Sci 1083: 77 -110 (2006). 

13. Tsigos, Chrouius. Stress, Obesity, and Metabolic Syndrome Ann. N. Y. Acad. Sci 1083: 

XI-XIII. (2006). 



14. Eckel R. The metabolic Syndrome. The lancet 2005; 365: 1415-28. 

15. Dandone P. Metabolic Syndrome. A comprehensive perspective based on interactions 

between obesity, diabetes, and inflammation. Circulación. 2005;III ; 1448-1454. 

16. Posadas C. Obesidad y el Síndrome Metabólico en niños y adolescentes 2005; Vol 13 

Sup 1 Julio-septiembre.pp 545-546. 

17. Shulman A. Retinoid X receptor heterodimers in the metabolic Syndrome. N Engl J 

Med 2005; 353 : 604-15. 

18. Obesity and the metabolic syndrome. Arch Dis Child Ed. Pract. 2005; 90;6. 

19. Dandona P. A comprehensive perspective based on interactions between obesity, 

diabetes and inflammation. Circulation 2005; 111: 1448-1454. 

20. Wess R, Dzivia J. Obesity and the metabolic syndrome in children and adolescents. N 

Engl J med 2004; 350: 2362-74. 

21. Muredach P. Reilly M. Rader D. The metabolic syndrome, more than the sum of its 

parts? Circulation 2003 ; 108: 1546-1551. 

22. Keniakes D. Metabolic Syndrome Epidemic. Circulation 2003; 108: 1552-1553. 

23. Fruhbeck G. Leptin: Physiology and Pathophysiology. Clinical Physiology 1998 18, 5, 

399-419.  

  

 

 

 

 

 

 


