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INTRODUCCIÓN

La tendencia al incremento acelerado de la 
prevalencia del sobrepeso, la obesidad y de 

la diabetes mellitus tipo 2 DM2 en las últimas 
décadas ha llevado a que organismos interna-
cionales y regionales de salud consideren a estas 
enfermedades como verdaderas pandemias del 
siglo XXI, debido a que afectan a todos los grupos 
de edades, sexos y etnias de la población.1-7 En-
tre las enfermedades no transmisibles, son éstas 
las de mayor impacto en la tasa de morbilidad 
y mortalidad de la población, además de ser 
factores de riesgo del desarrollo de hipertensión 
arterial (HTA),8 de ECV (enfermedades cardio-
vasculares),9 etcétera. y del coste asociado.10

El incremento de la acumulación de grasas 
en el tejido adiposo visceral (TAV) cursa con la 

obesidad abdominal y alteraciones del metabo-
lismo glucolipídico y dislipidemias como resul-
tado de la instauración asintomática progresiva 
de la resistencia a la insulina (RI).11,12 Estas con-
diciones provocan una respuesta inflamatoria 
crónica del tejido adiposo visceral implicada 
en los cambios de sus funciones endocrino-
inmune-metabólicas. La disfunción del tejido 
adiposo visceral se asocia a la resistencia a la 
insulina y a la etiopatogenia de la ateroescle-
rosis que subyace en la manifestación clínica 
de enfermedades vasculares, componentes del 
síndrome metabólico.11-17

Aunque el desarrollo de la enfermedad in-
flamatoria sistémica ateroesclerosis (ATE)15 se 
inicia desde la niñez, al igual que la resistencia 
a la insulina, sigue un curso silente progresivo 
durante años que limita la aplicación de medi-
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RESUMEN

Las enfermedades no transmisibles tienen un fuerte impac-
to en la salud y en la economía de los pueblos y representa 
un desafío para la atención primaria de salud. Entre ellas 
el sobrepeso, la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 se 
reconocen como las pandemias del siglo XXI. La obesidad 
abdominal y la resistencia a la insulina que acompañan al 
síndrome metabólico, son indicadores de riesgo de diabetes 
tipo 2 y enfermedades cardiovasculares. Sin embargo, 
en los pacientes con diabetes tipo 2 y/o enfermedades 
cardiovasculares, el síndrome metabólico carece de valor 
como indicador clínico de riesgo, pues éstos presentan 
síndrome premórbido. Objetivo: Profundizar en algunos 
aspectos de la infl amación crónica del síndrome metabólico 
asociados al desarrollo de la diabetes tipo 2 y enfermedades 
cardiovasculares Conclusión: La hipertrofi a y muerte de 
adipocitos en el tejido adiposo visceral se consideran el 
factor que desencadena la infl amación crónica responsable 
del cambio en las funciones endocrino-inmune-metabólicas 
que favorecen el origen de la resistencia a la insulina y 
de la ateroesclerosis, ambas condiciones relacionadas 
con el desarrollo de la diabetes tipo 2 y las enfermedades 
cardiovasculares.

ABSTRACT

The non-communicable diseases, have a strong impact on 
the overall health and the economy of communities and 
pose a challenge for primary health care. Among these, 
overweight, obesity and type 2 diabetes mellitus, are rec-
ognized as the pandemics of the XXI century. Abdominal 
obesity and resistance to insulin that accompanies the 
metabolic syndrome, are markers of risk for type 2 diabe-
tes and cardiovascular diseases. However, in the patients 
with type 2 diabetes and/or cardiovascular diseases, the 
metabolic syndrome lacks value like indicator of risk, 
because they present premorbid syndrome. Objective: To 
expand on certain aspects of the chronic infl ammation of 
the metabolic syndrome associated with the development of 
type 2 diabetes and cardiovascular diseases. Conclusion:
The hypertrophy and adipocyteos death in the visceral 
adipose tissue are considered the factor that triggers the 
chronic infl ammation responsible for the change in the 
endocrine-immune-metabolic functions that favor the 
origin of the resistance to insulin and ateroesclerosis, both 
conditions related to the development of type 2 diabetes 
and cardiovascular diseases.
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das preventivas.12,13,15,16 Entre los factores de riesgo de 
la ATE se incluyen el síndrome metabólico, la DM2, la 
HTA, la resistencia a la insulina, la hipercolesterinemia, 
la enfermedad renal crónica, así como el tabaquismo y 
sedentarismo.7-14 Las manifestaciones clínicas de mayor 
prevalencia en la ATE son la coronariopatía ateroscle-
rótica, la enfermedad cerebrovascular aterotrombótica 
y la enfermedad periférica obstructiva crónica de alta 
incidencia en el incremento de la discapacidad, morta-
lidad y el coste familiar y social.15,17-20

El síndrome metabólico y las comorbilidades asocia-
das18-21 afectan tanto la salud de la población de países 
de economía alta, media y baja o emergentes;2-4 no 
obstante, en estos últimos la situación es más crítica, 
porque aparte de las enfermedades no transmisibles 
aún presentan alta prevalencia de enfermedades infec-
ciosas. Por lo tanto, estos pueblos tienen que enfrentar 
el doble impacto de éstas en la preservación de la salud 
humana y en el producto interno bruto (PIB).

Aun cuando la medicina basada en la evidencia 
reconoce que en la expresión y desarrollo del síndrome 
metabólico o (SRI) influyen la edad, el sexo y la heren-
cia, la mayor contribución se atribuye a los factores 
medioambientales modificables.9,14,21-25 Estos últimos, 
están condicionados por la globalización económica y 
los estándares de vida de la sociedad contemporánea.

La globalización económica, la transición nutricional y 
la aplicación de las técnicas de información y comunica-
ción encuentran en la población pediátrica y adulta joven 
los grupos de mayor vulnerabilidad.26-30 Esta población 
muestra una mayor preferencia por el consumo de dietas 
desbalanceadas22,23 y estilos de vida sedentarios, los que 
asociados a cierta predisposición genética,21,24 favorecen 
el incremento de prevalencia de sobrepeso y de obesidad 
en niños, adolescentes y adultos jóvenes.25-27 Teniendo en 
cuenta el impacto de esta pandemia en la población in-
fantojuvenil, la realización de estudios de prevención que 
puedan contribuir a reducir la morbimortalidad asociada a 
la obesidad resulta una prioridad en las políticas de salud.

FACTORES QUE INFLUYEN EN EL 
INCREMENTO DE PREVALENCIA DE 
ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES

En las dos últimas décadas, la tendencia al incremen-
to de prevalencia de enfermedades no transmisibles 
(ENT) a nivel mundial constituye un importante pro-
blema de salud debido al fuerte impacto que tiene 
en la salud y en la economía de los pueblos.1-3 Esta 
tendencia se asocia a múltiples factores que incluyen 
la herencia, la longevidad de la población, la eficacia 

de la aplicación de medidas de prevención y con-
trol de enfermedades infecciosas y las condiciones 
medioambientales, entre otras.1-10 En particular, el 
efecto de estas últimas tiene una marcada influencia 
de la globalización económica.

La globalización impulsa rápidos cambios socioeconó-
micos, demográficos y tecnológicos, mismos que intervie-
nen en el desarrollo del fenómeno de transición nutricional 
en la población. En la sociedad contemporánea, éstas son 
las principales condiciones medioambientales que influ-
yen en la tendencia al consumo de dietas no saludables 
y la adopción de estilos de vida sedentarios. Aunque los 
cambios en los hábitos dietéticos y estilos de vida afectan 
a todos los grupos de edades, la población infantojuvenil 
resulta la más vulnerable, de acuerdo con los registros de 
las estadísticas de organizaciones líderes de salud.1-4

A los fenómenos de la transición nutricional e introduc-
ción de las técnicas de información y comunicación (TIC) 
se atribuye, en gran medida, el cambio en el perfil epide-
miológico y nutricional de la población. En América Latina 
la situación epidemiológica es compleja, pues aún presenta 
alta prevalencia de enfermedades infecciosas o transmisibles 
(ET), a las que se adicionan la desnutrición y obesidad, siendo 
esta última responsable de la tendencia al incremento de 
prevalencia de la HTA, la DM2 y las ECV, principales causas 
de muerte en la región (figura 1).1-3,6-12,31-35

Las estadísticas de organizaciones líderes de salud y 
los informes finales de diversos estudios epidemiológicos 
reflejan que la obesidad, particularmente la visceral, es 
el principal factor de riesgo de la expresión y desarrollo 
de la DM2 y de las ECV.1,4,5,7,8,34-36 Estos datos reúnen 
suficientes evidencias de la asociación entre obesidad 
visceral y el incremento de prevalencia de las ECV25,28,37 
y la DM2,31 debido a que son comorbilidades o compli-
caciones del estado obeso; por tanto, el diagnóstico de 
presencia de ciertos componentes de obesidad visceral o 
síndrome metabólico tiene valor en clínica como predic-
tor de riesgo de DM2 y ECV, entre los cuales se destacan 
los marcadores antropométricos.36

Por otra parte, probablemente el aumento de la 
prevalencia de sobrepeso, obesidad y DM2 en la po-
blación pediátrica se debe a la expresión de alelos que 
codifican para proteínas con función de receptor, enzima, 
hormona, etcétera, importantes en el control del me-
tabolismo energético.38-40 La disfunción o ausencia de 
estas proteínas probablemente es el origen de los fallos 
endocrino-metabólicos y vasculares que se manifiestan 
en la obesidad, lo que explicaría el efecto de los factores 
hereditarios en la expresión de sobrepeso, obesidad y 
DM2, en los cuales los factores medioambientales serían 
las fuerzas desencadenantes.41,42
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OBESIDAD, FACTOR DE RIESGO DE 
DM2, ECV Y MORTALIDAD

Entre los datos más relevantes epidemiológicos de las en-
fermedades no transmisibles se destaca el incremento de 
las cifras de sobrepeso y obesidad en niños de 0 a 5 años: 
32 × 106 en 1990 a 42 × 106 en 2013,33 lo cual predice 
un incremento de las tasas de obesidad y comorbilidades 
asociadas en la futura población infantojuvenil. Por otra 
parte, cada año fallecen aproximadamente 2.8 × 106 
personas a causa de sobrepeso u obesidad y alrededor 
de 1.5% por la DM 2, de estos decesos 80% ocurre en 
países de ingresos medios y bajos.43

La medicina basada en la evidencia demuestra la 
tendencia al incremento de sobrepeso y obesidad en la 
población infantil. Por otra parte, la etiopatogenia de la 
obesidad y la DM2 presenta en común los mismos fallos 
metabólicos, lo que explica por qué la DM2 y la HTA son 
las comorbilidades de mayor frecuencia en el estado obeso. 
Por ello, se toman en cuenta la pandemia de la obesidad, 
sobrepeso y DM2, así como el incremento de las cifras de 
HTA y otras enfermedades vasculares de alta incidencia en 
los índices de morbimortalidad y coste sanitario.1,3,4,7-9,17,19 

En consecuencia, si no se toman las medidas preventivas y 
de sostenimiento requeridas por la población, se espera un 
incremento de mortalidad temprana asociada a la obesidad 
y a las comorbilidades que le acompañan.

El Grupo Internacional de Trabajo en Obesidad 
(IOTF) y la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
definieron la obesidad como la pandemia del siglo XXI, 
debido a la extensión epidemiológica alcanzada en las 
últimas décadas, el impacto en la mortalidad, la calidad 
de vida y el gasto sanitario.34-36 Llama la atención que 
en el continente americano, tres de cada cuatro de los 
decesos son ocasionados por enfermedades no trans-
misibles, 1.9 × 106 por ECV; 1.1 × 106 por cáncer; 
260,000 asociados a DM y 240,000 a enfermedades 
respiratorias crónicas, siendo la obesidad el común 
denominador.3 La Organización Panamericana de la 
Salud (OPS) informó que en América Latina, 76% de los 
decesos ocurridos entre 2007 y 2009 fue ocasionado por 
ECV, de los cuales 69% sucedió  en países de ingresos 
medios y bajos.3-32,37

A pesar de las políticas de salud implementadas por 
los estados de los países miembros de la Organización 
de las Naciones Unidas (ONU), posterior a la Asamblea 
General de 2011,2 no se ha logrado una reducción sig-
nificativa de la tendencia al incremento de prevalencia 
de las enfermedades no transmisibles en América Latina. 
Principalmente en México y en países de América del 
Sur: Venezuela, Argentina, Chile, Uruguay, Ecuador y 
Perú se observa alta prevalencia de enfermedades no 
transmisibles. En estos países se impone un doble desafío, 
pues a la obesidad y las comorbilidades que le acompa-

Figura 1.

Efectos de la globalización económica en los cam-
bios en los hábitos nutricionales y estilos de vida de 
la sociedad contemporánea y las consecuencias para 
la salud.
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ñan, se adicionan los problemas de salud relacionados con 
la desnutrición, los cuales gravitan en torno a los recursos 
económicos disponibles.35

La DM2, al igual que el sobrepeso y la obesidad se 
considera una pandemia, sólo en 2012 fallecieron 1,5 × 
106 personas por hiperglucemia en ayunas.43 En 2013, 
la FID registró una cifra de 382 × 106 diabéticos, de los 
cuales 80% vive en países de economía media y baja. 
También informó una cifra de 4.6 × 106 fallecimientos 
por DM, tan sólo en el primer trimestre de 2013, de un 
incremento de 3.1 × 106 en menos de un año (figura 2).31

Cabe señalar el efecto de la globalización económi-
ca en el aumento de prevalencia de la DM2 y las ECV 
en los países de ingresos medios y bajos. En 2013, el 
costo de atención de la diabetes fue de alrededor de 
548,000 × 106 USD, equivalente al 11% de los recursos 
financieros disponibles para la salud de la población 
entre 20 y 79 años de edad (figura 2).31

Mortalidad por DM e HTA en Ecuador

En Ecuador, según los datos registrados por el Instituto 
Nacional de Estadísticas y Censos (INEC), la DM y la 
HTA fueron las principales causas de muerte en 2011. La 
prevalencia de DM fue de 5% en 2006 y de 6% en 2009, 
para alcanzar 13% en 2013. Llama la atención la relación 
entre la tendencia al incremento de prevalencia de la DM 
y el aumento de la tasa de discapacidad que ocasionó 

muertes de 20 × 100,000 nacidos vivos en 2006 a 29 × 
100,000 nacidos vivos en 2013 (figura 3).44

Por otra parte la HTA, enfermedad cardiovascular 
frecuentemente presente en obesos y diabéticos, al igual 
que la DM2, muestra una alta prevalencia e incidencia 
en la tasa de mortalidad en Ecuador. Es interesante 
observar que en 2011, la HTA ocasionó la muerte de 
4,381 pacientes con una tasa de 27.8 × 100 000 na-
cidos vivos.44 Teniendo en cuenta que la DM y la HTA 
son las comorbilidades más frecuentes del estado obeso 
y de la alta prevalencia de la obesidad en la población 
ecuatoriana, es necesario que el Instituto de Estadísticas 
y Censos del Ecuador actualice los datos publicados por 
la ENSANUT en 2013.

Prevalencia de sobrepeso y 
obesidad en las Américas

En 2013, la OMS informó que hay más de 42 × 106 de 
niños menores de cinco años con sobrepeso; mientras 
que en 2014 había alrededor de 1,900 × 106 (39%) de 
adultos de 18 años o más con sobrepeso, de los cuales 
más de 6 × 106 eran obesos.33 Aunque estas enferme-
dades no transmisibles presentan en común los mismos 
fallos orgánicos, las evidencias sugieren que la obesidad 
visceral es la más implicada en el desarrollo de DM2 y 
ECV y, por extensión, en la tendencia al incremento de 
los índices de morbimortalidad de la población.

La alta prevalencia de niños y adultos jóvenes con 
sobrepeso u obesidad constituye un importante factor de 

29

Fuente: Atlas de diabetes, 6a edición, FID 2013.31

Figura 2. Histograma de distribución poblacional respecto a la pan-
demia de la diabetes: 382 millones de personas con diagnóstico con-
fi rmado de DM; 183 millones sin diagnóstico; 316 millones con tole-
rancia alterada a la glucosa; 4,6 millones de muertes por DM, para un 
estimado de 548,000 millones de USD de coste asociado.
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Figura 3. Histograma de distribución del incremento de prevalencia 
de la DM y la tasa de mortalidad por cada 100,000 nacidos vivos, en 
Ecuador.
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riesgo del desarrollo de HTA, DM2, ECV26,28-30,38-40,45 y 
otras enfermedades no transmisibles en la etapa adulta. 
Se estima un 20.7 × 106 de decesos para los próximos 10 
años, principalmente asociados a HTA, isquemia mortal y 
cardiopatías.3,32 No obstante, es casi imposible estimar el 
coste económico asociado debido a la complejidad y di-
versidad de las alteraciones orgánicas, las cuales requieren 
atención sanitaria especializada, internación hospitalaria y 
un amplio espectro de esquemas terapéuticos de alto costo.

Según los datos informados en la 53a Asamblea de la 
OPS en 2014, existe alrededor de 3.8 × 106 (7%) de niños 
menores de cinco años de edad con sobrepeso u obesidad. 
Además, estos datos destacan que la prevalencia de obe-
sidad y de sobrepeso en escolares de 6-11 años varía de 
15% en Perú a 34.4% en México y de 17% en Colombia 
a 35% en México en adolescentes (12-17 años). En países 
sudamericanos como Argentina, Chile y Uruguay más de 
60% de la población tiene sobrepeso u obesidad.43 En 
Ecuador, la DM2 y la HTA, las comorbilidades del sobrepe-
so y la obesidad, son las principales causas de muerte. Por 
tanto, un aumento en la prevalencia de la tasa de sobrepeso 
y obesidad en niños y adolescentes es un predictor del 
incremento de DM2 e HTA45 y consecuentemente de la 
morbimortalidad en la población adulta futura.

Obesidad infantojuvenil en Ecuador

En los últimos años se ha registrado un marcado incre-
mento de sobrepeso y obesidad infantojuvenil en Ecua-
dor, se estima que 3 de cada 10 niños en edad escolar 
tienen sobrepeso u obesidad. Los índices de prevalencia 
de sobrepeso en la población pediátrica en el país son 
elevados: 8.6% en niños menores de cinco años; 30% 
se registra en niños de 5 a 11 años y hasta 26% en ado-
lescentes, siendo superior (26%) entre 12 y 19 años de 
edad (figura 4).44

El estudio de obesidad en estudiantes universitarios 
que recién finalizó (no publicado) se encontró una alta 
prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos jóvenes, 
resultados similares a los informados en la investigación 
realizada por la ENSANUT.44 Ambos estudios y los de 
otros investigadores46 son indicadores de la presencia de 
factores a los que está expuesta la población infantojuve-
nil ecuatoriana. Si el estado no toma medidas sanitarias 
centralizadas efectivas, se producirá un incremento en 
la tasa de mortalidad temprana que repercutirá conside-
rablemente en el producto interno bruto (PIB) del país.

En particular los países de economía media y baja son 
los que presentan los índices más altos de prevalencia y 
mortalidad por enfermedades no transmisibles y que gra-
vitan en torno al producto interno bruto. El problema de 

salud tiene un mayor impacto en los recursos financieros 
disponibles para la atención de la salud pública porque la 
desnutrición coexiste con la obesidad. En este contexto, 
los estudios epidemiológicos sobre la presencia de fac-
tores de riesgo en la población asintomática constituyen 
una herramienta valiosa para la toma de medidas que 
eviten o retarden la expresión y evolución clínica de las 
comorbilidades asociadas a la obesidad, como la DM2 
y las EVC. Los marcadores antropométricos empleados 
en estos estudios tienen la ventaja de no ser invasivos y 
aportar información precisa sobre el peso y distribución 
de la grasa corporal.

LA INFLAMACIÓN CRÓNICA DEL TEJIDO 
ADIPOSO VISCERAL Y ETIOPATOGENIA 
DEL SÍNDROME METABÓLICO

Las dietas ricas en calorías conllevan a la acumulación 
de la reserva de lípidos en forma de triglicéridos, pro-
vocando hipertrofia de los adipocitos que se asocia a la 
expresión y desarrollo de una respuesta inflamatoria del 
tejido adiposo visceral, abdominal y del pericardio.47 La 
inflamación del tejido adiposo visceral ocasiona disfun-
ción endocrino-inmunitaria-metabólica en éste, la cual se 
relaciona con el desarrollo de la resistencia a la insulina 
que subyace en los fallos endocrino-inmuno-metabólicos 
y vasculares, reconocidos componentes del síndrome 
metabólico,3-14,41,42,48-50 lo que constituye una evidencia 
de la estrecha asociación entre síndrome metabólico y 
resistencia a la insulina y el concepto de síndrome meta-
bólico como resistencia a la insulina.

Por otra parte, existen suficientes evidencias clínicas 
de la asociación de la obesidad con el proceso inflama-

Fuente: ENSANUT-2011-2013 tomo 1.44

Figura 4. Histograma de la prevalencia de sobrepeso en grupos eta-
rios de 5 a 11 años, de 12 a 19 años y de 20 a 59 años.
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torio crónico de baja intensidad y el efecto en éste de los 
factores de riesgo como el consumo de dietas hipercalóri-
cas, la ausencia de actividad física, la exposición a tóxicos 
y el envejecimiento.44,47,48 El exceso de acumulación de 
grasa en el tejido adiposo visceral intensifica la hidrólisis 
de triglicéridos y la incorporación a la sangre de ácidos 
grasos libres, los cuales están implicados en los cambios 
funcionales del tejido,38-41,49 por lo tanto, el incremento 
de los niveles de ácidos grasos libres en circulación puede 
utilizarse como indicador analítico indirecto de la disfun-
ción del tejido adiposo visceral.

El incremento de lipogénesis en adipocito provoca 
hipertrofia e hiperplasia en el tejido adiposo visceral. Los 
adipocitos hipertrofiados y las células no adiposas locali-
zadas en el estroma vascular del tejido adiposo visceral: 
los preadipocitos, las células endoteliales, fibroblastos, 
leucocitos y macrófagos incrementan la secreción anormal 
de citoquinas y moléculas proinflamatorias. Entre éstas, 
el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) e interleucina 6 
(IL-6) de acción local y sistémica, la proteína quimiotáctica 
de monocitos-1 (MCP-1) responsable de la infiltración 
significativa de aacrófagos al tejido adiposo visceral, los 
factores estimuladores de colonia (FEC) y la óxido nítrico 
sintetasa inducible (ONSi) generan la inflamación crónica 
de la obesidad.50-54

Existen evidencias que relacionan al TNF-α y a la IL-6 
con la resistencia a la insulina y la ateroesclerosis (ATE), 
que subyace en la manifestación clínica de la HTA, las ECV 
y las alteraciones vasculares de la DM2.12,13,15,41,49,55-57 La 
liberación de TNF-α e IL-6 por el tejido adiposo visceral se 
relaciona con el aumento de los niveles séricos de glucosa 
(hiperglucemia) e insulina (hiperinsulinemia).

El TNF-α interviene en la expresión de la resistencia 
a la insulina al alterar el mecanismo de autofosforilación 
del primer sustrato del receptor de insulina (IRS-1), 
evitando la progresión de señalización intracelular de la 
hormona.58,59 El TNF-α disminuye la expresión de genes 
que codifican para los transportadores de glucosa insulina 
sensibles GLUT-4.59

El TNF-α, la IL-6, la hiperplasia del tejido adiposo vis-
ceral y la resistencia a la insulina que se establece tienen 
efectos en la activación de la lipasa sensible a hormonas 
(LSH), dando como resultado un aumento de la lipolisis de 
triglicéridos almacenados y un incremento de la concen-
tración de ácidos grasos libres en sangre, lo que pudiera 
considerarse una evidencia de cómo influye la respuesta 
inflamatoria crónica del tejido adiposo visceral en la 
etiopatogenia de la resistencia a la insulina14,41,56,58-61 y, 
por extensión, su asociación al desarrollo de la ateroes-
clerosis62 que provoca la disfunción del endotelio vascular 
en la HTA, la DM2 y las ECV.8,9,11,47,48,55,62-64

Importancia del estudio de factores de 
riesgo para síndrome metabólico

Existen evidencias de la relación entre la condición 
metabólica de resistencia a la insulina como factor de 
riesgo independiente de ECV y el origen y desarrollo de 
la DM246-48,50 y otras enfermedades no transmisibles de 
alta prevalencia e incidencia en la morbimortalidad y 
coste social. La resistencia a la insulina se considera el 
factor etiopatogénico de DM2 y un estado prediabéti-
co. Ambos estados patológicos tienen un curso silente 
evolutivo progresivo que limita el diagnóstico temprano 
favoreciendo la tendencia al incremento de prevalencia 
de la diabetes20,41,50-53 y ECV en la población.

Teniendo en cuenta la asociación indisoluble entre 
obesidad abdominal y resistencia a la insulina como factor 
de riesgo interdependiente de expresión y desarrollo de 
DM2 y ECV, resulta necesario realizar estudios que de-
tecten la presencia de factores de riesgo en la población 
obesa asintomática18,46,61,65 sin diagnóstico positivo de 
DM2 y/o ECV. Estos estudios deben dar prioridad a la 
población infantojuvenil y adulta joven, en la cual se ha 
observado una tendencia al incremento de sobrepeso y 
obesidad17,64,65 relacionado con la práctica de hábitos 
dietéticos y estilos de vida no saludables.23-25,39

En la atención primaria de salud, los estudios deben 
encaminarse a determinar la presencia de síndrome 
metabólico39,64,65 y aplicar los programas de prevención 
que puedan evitar o retardar la expresión y desarrollo de 
la DM2 y las complicaciones asociadas. Estos estudios 
clínicos permiten detectar la presencia de síndrome me-
tabólico y/o de algunos de sus componentes empleados 
como criterios clínicos para establecer programas o me-
didas de prevención farmacológica o no farmacológica. 
No obstante, los pacientes obesos con índice de masa 
corporal > 40 más diabetes DM2 y/o ECV deben excluirse 
de estos estudios, pues ya clasifican en la categoría de 
síndrome metabólico premórbido.66

Complejidad de la etiopatogenia 
de síndrome metabólico

Pese a que en el diagnóstico clínico de síndrome me-
tabólico existen marcadores clínicos, antropométricos 
y bioquímicos de fácil acceso y valor semiológico,55 el 
estudio de la etiopatogenia del síndrome metabólico 
es difícil por la complejidad de su fisiopatología.49,51 
Existe evidencia de que en los cambios de las funciones 
endocrino-inmune-metabólico que tienen lugar en el 
tejido adiposo visceral durante la respuesta inflamatoria 
crónica, están implicados factores genéticos y ambienta-
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les.21-26,28,30,51 Éstos pueden manifestarse desde la etapa 
prenatal y/o la postnatal, dependiendo de la etnia62,67 y 
el polimorfismo genético de diversos componentes del 
síndrome metabólico.68,69

Los estudios sobre la etiopatogenia de algunas formas 
de predisposición genética del síndrome metabólico se 
basan en el polimorfismo de alelos genéticos que codifi-
can para una amplia variedad de las proteínas implicadas 
en los componentes clínicos del síndrome metabólico. En 
2014, Suazo y colaboradores demostraron la presencia 
del polimorfismo genético para la IL-6 y su receptor (R-IL6) 
e IL-18 (R-IL18), reconocidos componentes del síndrome 
metabólico en niños obesos.69

En otros estudios se ha relacionado la frecuencia 
polimórfica de los alelos que codifican para el TNF-α 
en pacientes obesos con aumento del riesgo de ECV.70 
Éstas son algunas de las evidencias que alertan sobre la 
incidencia del componente genético en la alta tenden-
cia de prevalencia de obesidad en niños y adolescen-
tes.38,69 Resulta indudable el riesgo potencial de factores 
medioambientales de la expresión de fenotipos obesos a 
esta edad, siendo los hábitos dietéticos y estilos de vida 
no saludables los de mayor contribución.

Por otra parte, la heterogeneidad genética de las 
proteínas que intervienen en las rutas del metabolismo 
glucolipídico podría ser una de las causas de la alta 
prevalencia de síndrome metabólico en niños y jóve-
nes.21,22,24,38,39,43-45,65,66 En este contexto, es necesario 
el diagnóstico temprano de síndrome metabólico o de 
alguno de los componentes y/o comorbilidades que le 
acompañan en niños, adolescentes y adultos jóvenes 
asintomáticos para implementar las medidas que revier-
tan la alta prevalencia de DM2 y ECV en la población y, 
en consecuencia, el impacto de éstas en los índices de 
morbimortalidad y en los recursos financieros destinados 
a la salud pública.

Marcadores 
de obesidad visceral

En atención primaria de salud, el diagnóstico de la presen-
cia de obesidad intrabdominal se identifica mediante la 
medición antropométrica de circunferencia de la cintura 
(CC) o perímetro abdominal. Sin embargo, el cálculo del 
índice de masa corporal es el método estandarizado para 
el diagnóstico de obesidad. El índice de masa corporal 
(IMC) se calcula a partir del peso (kg) y la talla (m2) me-
diante la ecuación: IMC = peso [kg]/talla [m]2. Teniendo 
en cuenta que éste es un indicador de peso corporal 
general,36 la FID y otras organizaciones líderes de salud 
incluyen la circunferencia de la cintura como indicador 

de obesidad visceral y predictor de riesgo de ECV en la 
población obesa.20

Los indicadores antropométricos: circunferencia de la 
cintura, índice cintura-cadera (ICC) y cintura-talla (ICT) 
son métodos no invasivos que tienen valor predictivo para 
ECV.20,36 Considerando la tendencia actual a la obesidad 
en la población pediátrica38,40 y el riesgo asociado de 
padecer HTA,10 DM2,10,11 y ECV,8 etcétera,17 el empleo 
de estos marcadores de riesgo en la atención primaria de 
salud podría contribuir a reducir la tendencia a la obe-
sidad infantojuvenil y, por extensión, las complicaciones 
y/o comorbilidades asociadas.18,36 En este contexto, los 
estudios sobre la presencia de factores de riesgo en la 
población infantojuvenil y adulta joven asintomática 
son fundamentales para aplicar medidas correctivas y/o 
terapéuticas efectivas que contribuyan a elevar la calidad 
y la esperanza de vida y eviten la manifestación precoz 
de enfermedades no transmisibles y en consecuencia, su 
desarrollo en la etapa adulta.

Las ECV, principalmente las cardiovasculares, son 
frecuentes en la población con síndrome metabólico,70,71 
por lo que también resulta necesario determinar en ellas 
la presencia de predictores de daño cardiaco. Por esta 
razón en la clínica del paciente obeso se incluyen mar-
cadores inflamatorios de riesgo cardiovascular como la 
proteína C reactiva (PCR), la hemoglobina glicosilada, la 
homocisteína y la m-albuminuria.72-77

CONCLUSIONES

En la obesidad se produce una respuesta inflamatoria 
crónica del tejido adiposo visceral por incremento de la 
secreción de citocinas y sustancias proinflamatorias que 
inducen la resistencia a la insulina y, por extensión, las al-
teraciones del metabolismo glucolípidos que condicionan 
el establecimiento de un estado prediabético asintomáti-
co. Éste evoluciona durante años hacia el desarrollo de la 
DM2 y la aterosclerosis que subyace en la manifestación 
clínica de las ECV.

En la población infantojuvenil de los pueblos de Amé-
rica Latina se observa una alarmante tendencia al incre-
mento de la prevalencia de sobrepeso y obesidad, factor 
de riesgo de DM2 e HTA en la etapa adulta, principales 
causas de muerte en países como Ecuador. Esta situación 
puede revertirse mediante el estudio de la presencia de 
componentes clínicos del síndrome metabólico y/o re-
sistencia a la insulina en poblaciones asintomáticas. No 
obstante, teniendo en cuenta la predisposición genética, 
se recomienda dar prioridad a la población pediátrica 
y adulta joven, de acuerdo con los grupos étnicos y la 
distribución geográfica.
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