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RESUMEN 

 

Introducción: el síndrome metabólico (SM), que incluye resistencia a la insulina, hipertensión, 

dislipidemia y diabetes tipo 2, representa un desafío significativo en la atención médica, 

especialmente durante la pandemia por COVID-19, aumentando el riesgo de complicaciones 

graves por el virus. En el contexto pediátrico, es crucial investigar cómo la pandemia ha afectado 

el desarrollo y la gravedad del SM en niños y adolescentes. Este estudio busca evaluar el impacto 

de la pandemia en la aparición y agravamiento de la resistencia a la insulina, destacando la 

necesidad de enfoques preventivos y de manejo integral para abordar esta problemática de manera 

efectiva. Objetivo: evaluar la repercusión del Síndrome Metabólico antes y después de la 

Pandemia por COVID 19 en pacientes de 6 a 15 años. Material y métodos: estudio observacional, 

retrospectivo, transversal, analítico y relacional de cohorte realizado en pacientes de 6 a 15 años 

con síndrome metabólico atendidos en la consulta de Endocrinología de la institución participante.   

Resultados: se analizaron 585 expedientes de pacientes quienes recibieron atención médica por el 

servicio de endocrinología pediátrica entre el año 2019 y 2022, de los cuales 150 cumplieron con 

los criterios de inclusión. Los 69 casos equivalentes al 46% de la población estudiada recibió 

atención en el periodo prepandemia y 54% en el periodo postpandemia, se clasificó como obesidad 

en un 90.7% con el IMC por encima del percentil 95 de acuerdo con la clasificación CDC-OMS, 

El rango de edad osciló entre los 3 y los 15.83 años, se observó a los pacientes que presentaron 

sobrepeso aumentaron el 100% postpandemia. La dislipidemia criterio del síndrome metabólico 

aumento del 6.1% en prepandemia al 36% en postpandemia, con una P < 0.046, con 3 casos de 

hiperuricemia en postpandemia, La hemoglobina glucosilada alterada como parte de la 

consecuencia del síndrome metabólico aumento de 4.1% prepandemia a 4.9% postpandemia con 

presencia de un paciente con diagnóstico de Dm2 con Hba1c de 7.2 %. Además, se descubrió una 

correlación estadísticamente significativa entre la edad y los niveles de insulina en ayuno, 

indicando que, a mayor edad, mayor es el nivel de insulina con una p<0.001, la presencia de 

hiperinsulinemia y por ende la resistencia a la Insulina valorada por HOMA IR con una p = 0.003 

en el periodo de postpandemia por COVID 19. La adherencia al ejercicio como factor modificable 

posterior a la pandemia presento una P < 0.007 con significancia estadística. Conclusiones: se 

evaluó la repercusión del síndrome metabólico pre y postpandemia por COVID 19, en pacientes 

pediátricos, correlacionados por la resistencia a la insulina, la dislipidemia con la edad y el 

hiperinsulinismo en ayunas subraya la importancia del monitoreo continuo y de intervenciones 

adaptadas al desarrollo infantil. Además, se resalta la importancia de utilizar criterios diagnósticos 

precisos que incluyan el perímetro de cintura para una mejor evaluación del riesgo metabólico. 

 

Palabras clave: síndrome metabólico, COVID-19, obesidad infantil, endocrinología. 
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ABSTRACT 

 

Introduction: metabolic syndrome, characterized by insulin resistance, hypertension, 

dyslipidemia, and type 2 diabetes, poses a significant challenge in medical care, especially during 

the COVID-19 pandemic. This syndrome notably increases the risk of severe complications from 

the virus. In the pediatric context, where the full impact of the pandemic on health is still being 

understood, it is crucial to investigate how this health crisis has affected the development and 

progression of metabolic syndrome in children and adolescents. This study focuses on evaluating 

the pandemic's influence on the onset and worsening of the syndrome, highlighting the need for 

preventive and comprehensive management approaches to effectively address this issue. 

Objectives: to evaluate the impact of Metabolic Syndrome before and after the COVID-19 

pandemic on pediatric patients aged 6 to 15 years. Material and Methods: an observational, 

retrospective, cross-sectional, analytical, and relational cohort study conducted on patients aged 6 

to 15 years with metabolic syndrome who have been treated in the Endocrinology clinic. Results: 

585 records of patients who received medical care from pediatric endocrinology department, 

between 2019 and 2022, which 150 records were selected for inclusion criteria. 69 cases, 

equivalent to 46% of the studied population, received care in the pre-pandemic period and 54% in 

the post-pandemic period. 90.7% were classified as obese with a BMI above the 95th percentile 

according to the CDC-WHO classification. The age range ranged from 3 to 15.83 years old. 

Patients who were overweight were observed to increase 100% in post-pandemic period. 

Dyslipidemia, a criterion of metabolic syndrome, increased from 6.1% in pre-pandemic to 36% in 

post-pandemic period, with a P < 0.046, with 3 cases of hyperuricemia in post-pandemic. Altered 

glycated hemoglobin as part of the consequence of metabolic syndrome increased from 4.1% pre-

pandemic to 4.9% post-pandemic with a patient diagnosed with DM2 with Hba1c of 7.2. %. In 

addition, a statistically significant evaluation was discovered between age and fasting insulin 

levels, indicating that, if is older the age, the insulin level is higher with a p<0.001, the presence 

of hyperinsulinemia and therefore insulin resistance assessed by HOMA IR with a p = 0.003 in the 

post-pandemic period due to COVID 19. Adherence to exercise as a modifiable factor after the 

pandemic presented a P < 0.007 with statistical significance. Conclusions: the impact of pre- and 

post-pandemic metabolic syndrome due to COVID 19 was evaluated in pediatric patients, 

correlated by insulin resistance, dyslipidemia with age and fasting hyperinsulinism, underlining 

the importance of continuous monitoring and interventions adapted to child development. 

Furthermore, the importance of using precise diagnostic criteria that include waist circumference 

for a better evaluation of metabolic risk is highlighted. 

 

Keywords: Metabolic syndrome, COVID-19, childhood obesity, endocrinology.
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INTRODUCCIÓN 

 

Esta investigación tiene como objetivo evaluar el impacto del síndrome metabólico (SM) antes y 

después de la pandemia por SARS-CoV-2 en pacientes de 6 a 15 años atendidos en el servicio de 

endocrinología del hospital del niño Dr. Francisco De Icaza Bustamante. Antes de la pandemia de 

COVID-19, el SM ya era un desafío significativo en la atención médica pediátrica; sin embargo, 

la pandemia parece haber exacerbado este problema debido a cambios en el estilo de vida, las 

alteraciones en el ritmo circadiano, reducción significativa de la actividad física, modificaciones 

en los patrones alimentarios, estrés psicológico y menor acceso a la atención médica, se reconoce 

a las pandemias por COVID-19 y a las enfermedades metabólicas que se encuentran entrelazadas, 

sugiriendo que, las enfermedades crónicas son factores de riesgo conocidos de aumento de la 

mortalidad tras la infección por SARS-CoV-2 (1).   

 

Estos factores combinados pueden haber contribuido negativamente a la salud de los pacientes 

pediátricos con SM, evidenciado por el aumento en la prevalencia de Obesidad y dislipidemia en 

comparación con la evaluación previa a la pandemia.1,2 Además, se ha demostrado que los 

pacientes con síndrome metabólico tienen un mayor riesgo de desarrollar complicaciones graves 

por COVID-19.3  

 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), en 2014 se estimó que más de 1900 millones 

de adultos en todo el mundo tenían sobrepeso u obesidad, de los cuales 60 millones presentaron 

obesidad.5 Los Colaboradores de la Carga Mundial de Enfermedades y Obesidad informaron una 

prevalencia del 5,0% para la obesidad infantil, con 107,7 millones de niños con obesidad a nivel 

mundial en 2015, se estimó que 158 millones de niños y adolescentes de 5 a 19 años 

experimentarían obesidad en 2020, 206 millones en 2025 y 254 millones en 2030.4 La obesidad, 

componente clave del SM, es el principal factor de riesgo para el desarrollo de resistencia a la 

insulina, junto con hipertensión arterial y dislipidemia. Estos factores están asociados con el 

desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, enfermedades cardiovasculares, ciertos tipos de cáncer y 

otras condiciones patológicas adversas,8 con el aumento exponencial de la obesidad en un futuro, 

actualmente se plantea estrategias necesarias para tratar de evitar las enfermedades 

cardiometabólicas crónicas que crean un impacto negativo en la salud de la población mundial. 
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CAPITULO I 

 

1. ANTECEDENTES 

 

El SM se ha consolidado como un importante problema de salud pública a nivel mundial, 

especialmente en los últimos años.9 En el 2020 se impuso restricciones ocasionando un 

confinamiento total para limitar el brote de la pandemia de COVID-19, con prohibiciones de 

ejercicio físico en lugares públicos, la modalidad de trabajo inteligente a través de pantallas, las 

cuales fueron eficaces para reducir la propagación viral, con tasas de infección y mortalidad que 

disminuyeron progresivamente; sin embargo estas medidas influyeron negativamente en personas 

con enfermedades cardiometabólicas crónicas, y en personas jóvenes sanas, cambiando a rutinas 

sedentarias y a un estilo de vida no saludable.1 Este conjunto de factores de riesgo 

interrelacionados, concluyen que la obesidad abdominal, hipertensión, dislipidemia e 

hiperglucemia, está estrechamente asociado con un mayor riesgo de desarrollar diabetes mellitus 

tipo 2, enfermedades cardiovasculares y ciertos tipos de cáncer.8  

 

Antes de la pandemia por COVID 19 se observó que el 37,8% padecían de obesidad, el 40,5% con 

hipertensión arterial, el 29.7% intolerancia a la glucosa (IGT) o diabetes mellitus y el 28,4% 

dislipidemia. Según los criterios de consenso de la Federación Internacional de Diabetes, 11 

pacientes presentaron SM, posterior al período de confinamiento el 51,3% eran obesos (p < 

0,0001), el 41,9% tenían hipertensión arterial y el 32,4% presentó IGT o DM.1 En la población 

pediátrica no fue la excepción el consumo de postres y bebidas altas en carbohidratos simples que 

se correlaciona de manera positiva con la incidencia del sobrepeso y obesidad;  el grupo de 1 a 11 

años de edad el consumo de alimentos no recomendables, ejemplo las bebidas no lácteas 

endulzadas, se observó un consumo el 85.5% de la población en este grupo etéreo  a pesar de que 

no se ha documentado una tendencia de aumento como las observadas en el resto de los grupos de 

edad; sin embargo, la prevalencia actual de obesidad (IMC mayor a dos derivaciones estándar 

(DE) en ENSANUT 2012 fue de 9.8%.6
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Los factores de riesgo obesogénicos identificados fueron: la exposición a  ftalatos, el bisfenol A o 

los parabenos, promueven la obesidad con la alteración del desarrollo de los adipocitos a partir de 

progenitores mesenquimales, la interferencia con los receptores hormonales y la inflamación 

inducida; otros factores incluida la dieta con alto contenido calórico elevado, sedentarismo, 

además de la falta de actividad física, entre componentes étnicos, genéticos, ambientales, 

conductuales y sociales, entre los cuales se destaca el incremento del uso de pantallas, y el consumo 

de alimentos ultra procesados relacionados con este estilo de vida, la llegada de la pandemia por 

COVID-19 trajo consigo cambios drásticos en el estilo de vida de las personas, afectando de 

manera significativa a la población pediátrica.7,8,10 Entre el 2020 y el 2021, se registraron casi 6 

millones de defunciones a causa de la COVID-19 y posterior al mismo entre 15 y 18 millones de 

muertes en todo el mundo, el aumento del estrés psicológico agrava el panorama del SM en niños 

y adolescentes.11 .Este contexto ha generado preocupación entre los especialistas en pediatría, ya 

que los niños con SM no solo enfrentan un mayor riesgo de complicaciones graves si contraen 

COVID-19,12 sino que también podrían haber experimentado un empeoramiento en los factores de 

riesgo relacionados con el SM durante la pandemia.13 

 

1.1.PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La pandemia por COVID-19 ha tenido un impacto profundo en diversos aspectos de la salud 

pública, y uno de los sectores más afectados ha sido la población pediátrica, particularmente 

aquellos con condiciones preexistentes como el SM. El confinamiento, las restricciones en la 

movilidad y el cierre de escuelas han alterado significativamente los patrones de vida saludables 

en los niños y adolescentes. Estos cambios han propiciado un aumento en el sedentarismo, una 

dieta menos equilibrada y un incremento en los niveles de estrés, todos factores que pueden 

exacerbar los componentes del SM. Este escenario plantea una inquietud importante sobre si la 

pandemia ha provocado un aumento en la incidencia y severidad del SM en la población pediátrica 

atendida en servicios de endocrinología. 

 

Es crucial entender cómo la pandemia ha afectado a los pacientes de 6 a 15 años con SM, 

específicamente en el contexto del hospital del niño Dr. Francisco De Icaza Bustamante. La 

hipótesis de que el SM pudo haberse exacerbado durante la pandemia se sustenta en la 



4 

 

combinación de varios factores negativos que caracterizaron este periodo, como la disminución de 

la actividad física y los cambios en la alimentación, el aumento de consumo de alimentos ultra 

procesados con alto contenido calórico. Además, la reducción en la atención médica preventiva y 

de seguimiento durante la pandemia puede haber contribuido a un manejo subóptimo de los 

factores de riesgo del SM, aumentando la posibilidad de complicaciones a largo plazo. La 

investigación de la repercusión del SM antes y después de la pandemia en este grupo de pacientes 

es esencial para el desarrollo de estrategias efectivas de manejo y prevención.  

 

Evaluar los cambios en la prevalencia y severidad del SM permitirá no solo comprender el impacto 

de la pandemia, sino también identificar las áreas donde se necesita reforzar la atención médica y 

la educación en salud. De esta manera, se podrán implementar intervenciones dirigidas a mitigar 

los efectos negativos del SM en la población pediátrica y prevenir futuras complicaciones crónicas 

asociadas con esta condición. 

 

1.2.FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

 

¿Cuál es la repercusión del SM antes y después de la Pandemia por COVID 19 en pacientes de 6 

a 15 años atendidos en el servicio de Endocrinología del hospital del niño Dr. Francisco De Icaza 

Bustamante? 

 

1.3.JUSTIFICACIÓN 

 

La justificación de esta investigación radica en la necesidad de comprender el efecto de la 

pandemia que ocasionó en los pacientes que se encontraban con sobrepeso y obesidad y la 

repercusión del síndrome metabólico en los pacientes pediátricos del hospital del niño Dr. 

Francisco De Icaza Bustamante, después de la pandemia por COVID-19. 

 

El síndrome metabólico incrementa dos veces el riesgo a desarrollar enfermedades cerebro 

vasculares y cinco veces el riesgo de padecer DM 2; en pediatría el SM representa un desafío 

importante en la atención médica, es crucial evaluar cómo la pandemia ha influido en su 

prevalencia y en la salud metabólica de los pacientes. Además, comprender los cambios en los 

estilos de vida, el estrés psicológico y las barreras en la atención médica durante la pandemia, 
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puede proporcionar información valiosa para desarrollar estrategias de manejo y prevención 

efectivas que mejoren la atención médica en este contexto, que reduzcan el impacto negativo y 

como consecuencia disminuir complicaciones.  

 

1.4.OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Evaluar la repercusión del SM antes y después de la Pandemia por COVID 19 en pacientes 

de 6 a 15 años de edad, atendidos en el servicio de Endocrinología del hospital del niño Dr. 

Francisco De Icaza Bustamante.  

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS  

 

▪ Determinar el diagnóstico del SM en pacientes pediátricos del hospital del niño Dr. 

Francisco De Icaza Bustamante después de la pandemia por COVID-19. 

▪ Identificar los factores de riesgo Metabólico (obesidad abdominal, hipertensión arterial, 

dislipidemia y resistencia a la insulina) en pacientes identificados con SM 

▪ Describir los aspectos relacionados a la terapéutica en pacientes con SM antes y después 

de la pandemia por COVID 19 en el hospital del niño Dr. Francisco De Icaza Bustamante. 

▪ Analizar el efecto de la pandemia por COVID 19 en el desarrollo del síndrome metabólico 

en pacientes con sobrepeso y obesidad. 

 

1.5.HIPÓTESIS  

 

De investigación: 

 

Se ha identificado el aumento de casos de pacientes con diagnóstico de SM posterior a la pandemia 

por COVID 19, relacionado con la presencia de factores de riesgo metabólico como: obesidad 

abdominal, hipertensión arterial, dislipidemia y resistencia a la insulina, en pacientes pediátricos 

atendidos en el servicio de Endocrinología del hospital del niño Dr. Francisco De Icaza 

Bustamante. 
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CAPITULO II 

 

2. MARCO TEÓRICO 

 

El depósito excesivo de grasa en la obesidad tiene una etiología multifactorial, pero en general se 

considera el resultado del desequilibrio entre la ingesta y el gasto de energía.14 

 

Las encuestas nacionales sobre peso y obesidad en Ecuador realizadas por STEPS Ecuador 2018, 

vigilancia de las enfermedades no transmisibles y factores de riesgo refiere que el 63.6% de la 

población adulta tiene sobrepeso y obesidad, la obesidad con mayor prevalencia en mujeres 

(30,9%) que en hombres (20,3%).15 

 

Desde 2000, el IMC medio ha aumentado, en muchos países de altos ingresos, pero ha seguido 

aumentando en los países de bajos y medianos ingresos; se observó un mayor riesgo de diabetes 

con un IMC de 23 kg/m2 o superior, y un aumento del riesgo de diabetes del 43 % para los hombres 

y del 41 % para las mujeres en comparación con un IMC normal (18,5–22,9 kg/m2).16 

 

 En 2019, la Federación Mundial de Obesidad estimó que en 2025 habría 206 millones de niños y 

adolescentes de entre 5 y 19 años viviendo con obesidad, y 254 millones en 2030.17 De los 42 

países que se estima que tendrán más de 1 millón de niños con obesidad en 2030, los primeros 

clasificados son China, seguida de India, Estados Unidos, Indonesia y Brasil, y sólo siete de los 

42 primeros países registran altos ingresos; en Ecuador en el 2016 la obesidad en menores de 19 

años estaba entre un 7 y un 13%, la predicción para el 2030 la tasa de obesidad en este grupo 

aumenta de un 14% a un 18.9%.17 

 

Como antecedente en el 2022, 37 millones de niños menores de 5 años y 390 millones de personas 

entre 5 a 19 años tenían sobrepeso, pasando del 8% en 1990 al 20% en 2022, el 2% de los niños y 

adolescentes de 5 a 19 años eran obesos en 1990 (31 millones), en 2022 el 8% de los niños y 

adolescentes eran obesos (160 millones).22 

 



7 

 

El principal factor de riesgo es el desequilibrio entre ingesta y gasto energético acompañado de 

una vida sedentaria (bajo rendimiento físico), que afecta la población mundial y se refleja en un 

aumento exponencial de obesidad y por ende el desarrollo de SM. Su etiología multifactorial 

involucra el sistema nervioso central, el metabolismo y la homeostasis del tejido adiposo.7,18 

 

Dentro de los factores de riesgo para un ambiente obesogénicos, los lactantes que fueron 

alimentados con fórmula o sucedáneos de leche materna, además de la exposición a prácticas de 

alimentación poco saludables, promueven la obesidad pediátrica,18 el número de embarazos 

complicados por sobrepeso y obesidad en los países desarrollados es más del 50% y de este 

porcentaje hasta un tercio se complican por diabetes mellitus gestacional, está asociada con un 

mayor riesgo de enfermedad cardiometabólica en la descendencia; se observó que en recién 

nacidos de madres obesas tenían más probabilidades de ser resistentes a la insulina, en 

comparación con los recién nacidos de madres no obesas, se puede transmitir la obesidad a través 

de mecanismos genéticos y epigenéticos a través del impacto del genotipo materno al feto y su 

entorno.  

 

Se demostró en un modelo de ratón que la exposición a la obesidad materna afecta al desarrollo 

hipotalámico de la descendencia, con menor proliferación de células progenitoras neuronales 

hipotalámicas en el cerebro de la descendencia y una resistencia temprana a la insulina.19 

 

El tabaquismo materno en el embarazo se ha asociado con restricción del crecimiento fetal, tienen 

un riesgo 1,5 veces mayor de sobrepeso y obesidad, al igual que el aumento rápido de peso antes 

del año de edad.21 

 

Uno de los factores de riesgo modificables incluye los malos hábitos alimentarios, El SM y el 

desarrollo de DM 2 se han visto agravados por el consumo de alimentos altos en carbohidratos 

simples y alimentos ultra procesados, se identificó́ que los hábitos alimentarios más comunes entre 

los estudiantes universitarios de varios países fueron el bajo consumo de frutas y verduras 

(71,93%), el alto consumo de dulces (57,89%), el consumo recurrente de comidas rápidas y 

productos ultra procesados (45,61 %).20 Es importante mencionar que existen estrategias que 

incluyen dieta, ejercicio, cambios en el estilo de vida, tratamiento médico, los estudios que 
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abordaron estrategias de prevención y control del SM en adolescentes, con un enfoque familiar e 

incorporando factores escolares, presentaron mayores cambios significativos relacionados a los 

factores de riesgos cardiometabólicos. 42,43 

La utilización de servicios de atención primaria se presenta como una estrategia prometedora para 

mejorar las prácticas de crianza esenciales para el desarrollo temprano de los niños.4 Además, la 

identificación de factores como antecedentes familiares, entorno alimentario, preferencias 

culturales y actividad física, deben ser considerados en el tratamiento. Por otro lado, comprender, 

las tecnologías "óhmicas", involucradas en la desregulación epigenética a través de la metilación 

del ADN de genes involucrados en el crecimiento, inflamación, metabolismo lipídico, glucólisis o 

adipogénesis, puede explicar las asociaciones con la exposición temprana al estrés, desnutrición o 

sobrenutrición en la gestación o lactancia, se asocian con sobrepeso o la obesidad en la adultez .44 

 

Estos resultados se ven correlacionados con los periodos críticos de la obesidad, se ha observado 

que dentro de los primeros mil días, desde la concepción hasta el final del segundo año de vida, 

marcan el primer período crítico, y factores de riesgo como el elevado IMC preconcepcional, 

excesiva ganancia de peso en el embarazo, DM gestacional, tabaquismo y peso elevado al 

nacimiento, ganancia excesiva de peso, patrón de sueño, interacción madre-niño, introducción 

demasiado temprana o tardía de la alimentación complementaria.22  

 

El índice de masa corporal (IMC) generalmente aumenta hasta los 7 meses de edad, cuando alcanza 

un máximo temporal (el llamado pico de IMC infantil). Entre los 5 y los 7 años el IMC alcanza un 

mínimo en los niños con crecimiento y desarrollo adecuados, tras lo cual vuelve a subir (en niños 

obesos se da un rebote de adiposidad) durante la adolescencia, los cambios en el IMC están 

sustancialmente asociados con la pubertad. Durante la infancia, un rebote de adiposidad más 

temprano se ha asociado con un IMC alto, una cantidad alta de tejido adiposo subcutáneo y una 

circunferencia de cintura alta en la edad adulta. El peso corporal en estos períodos críticos se asocia 

con una composición corporal posterior, una pubertad temprana es asociada con un mayor riesgo 

de presentar obesidad.23 
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Figura 1. Períodos críticos en el desarrollo de la obesidad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota:  El peso corporal en estos períodos críticos se asocia con una composición corporal 

posterior, una pubertad temprana es asociada con un mayor riesgo de presentar obesidad. Tomado 

de González-Muniesa, P., Mártinez-González, M. A., Hu, F. B., Després, J. P., Matsuzawa, Y., 

Loos, R., Moreno, L. A., Bray, G. A., & Martinez, J. A. (2017). Obesity. Nature reviews. Disease 

primers, 3, 17034 24 

 

El SM comprende un conjunto de alteraciones metabólicas que están asociados con la resistencia 

a la insulina y son impulsados por la obesidad visceral, inflamación sistémica y disfunción celular 

ocasionadas por la presencia de la aterosclerosis temprana y la inflamación endovascular, donde 

la dislipidemia aterogénica es el vínculo entre el SM, la diabetes y las enfermedades 

cardiovasculares; se ha demostrado que la diabetes, la obesidad y la hipertensión están 

estrechamente relacionadas con un mayor riesgo de gravedad de COVID-19 y mortalidad.25 

 

La crisis sanitaria originada por la pandemia de COVID 19 ha provocado cambios en los hábitos 

de vida, como la reducción de la actividad física y el aumento del sedentarismo. El aislamiento 

social, el cierre de escuelas y la modificación de los horarios laborales han contribuido a estas 

transformaciones, afectando principalmente a la salud mental y la prevalencia del síndrome 

metabólico en los niños. La disponibilidad de alimentos ricos en carbohidratos simples también ha 

sido un factor relevante.27 
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Por un lado, se ha observado una disminución de la mortalidad gracias a los avances en la 

vacunación con ARNm (28-29) Para hacer frente a estas consecuencias, se recomienda promover 

estrategias que ayuden a reducir los riesgos, como fomentar la práctica de ejercicio físico. Se ha 

evidenciado una disminución del 20% en la actividad física durante la pandemia, pero se sabe que 

el ejercicio ayuda a disminuir la ansiedad y mejorar los síntomas de depresión.43 Además, se 

observó una reducción de 17 minutos en la actividad física diaria de moderada a intensa, debido 

al distanciamiento social y la limitación de acceso a espacios recreativos.30 

 

Según Wu, J et al (2022), realizaron una revisión sistemática donde se incluyeron 105.239 

participantes, de los cuales 16.185 casos tenían SM, de esta manera examinar la asociación entre 

el tiempo de sedentarismo y el riesgo de síndrome metabólico; se demostró una asociación 

significativa en cuanto al comportamiento a largo plazo de sedentarismo y mayor riesgo de SM 

según edad y sexo31 

 

2.1.Obesidad 

 

Definición de obesidad: Peso corporal desproporcionado para la altura con una acumulación 

excesiva de tejido adiposo acompañada de una inflamación sistémica crónica leve.14,32 

Medición de Obesidad: Antropometría, análisis de impedancia bioeléctrica, densitometría y 

métodos basados en imágenes, el índice de masa corporal (IMC). 

El Índice de masa corporal (IMC) identifica el sobrepeso y la obesidad basándose en 

el peso del individuo expresado en kilogramos (kg) y dividido por el cuadrado de la 

altura en metros (m2) 14 

 

Clasificación: La clasificación de la OMS que utiliza el IMC define desnutrición como <18,5 kg 

/ m2, peso normal como 18,5-24,9 kg / m2, sobrepeso como 25-29,9 kg / m2, obesidad como ≥30 

kg / m2 y ≥40 kg / m2 se considera obesidad extrema, sin embargo, en pacientes pediátricos se 

requiere percentil del IMC, por encima de P 85 se considera sobrepeso y por encima de P 99 

obesidad; sin embargo, en México y EE. UU. por encima de P 85 ya se considera obesidad.33 
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2.2.Resistencia a la Insulina (RI) 

 

La resistencia a la insulina es una respuesta biológica atenuada a la acción de insulina que conduce 

a un estado de hiperinsulinismo para compensar la elevación progresiva de los niveles de glucosa 

circulante.35 Los defectos en la expresión y función del transportador de glucosa dependiente de 

insulina 4 causada por alteraciones de la señalización de la insulina, definida como un defecto en 

el control de la glucosa por los músculos, grasa e hígado.34 

 

El rasgo más característico de la RI es el incremento en la concentración de insulina, ya sea en 

condiciones de ayuno o en respuesta a un reto. La resistencia a la insulina causada por una 

combinación de factores genéticos y ambientales es una entidad que agrava al síndrome 

metabólico.  La insulina capta la glucosa desde la sangre hacia los tejidos, facilitando la obtención 

de energía celular, estimula la conversión de glucosa en glucógeno y triglicéridos, el estado 

proinflamatorio, conduce a la disfunción y muerte de las células β, existen muchos métodos e 

índices disponibles para la estimación de la resistencia a la insulina.36 

 

Puede ser identificada con métodos indirectos son: Insulina plasmático en ayuno, índice de 

HOMA, índice de QUICKI, Índice de Marsuda.DeFronzo.37 

 

2.3.Índices de Sensibilidad a la Insulina  

 

La pinza hiperinsulinémica-euglucémica es el estándar de oro para evaluar la resistencia a la 

insulina, pero su aplicación por su alto costo y complejidad. El modelo homeostático de evaluación 

de la resistencia a la insulina (HOMA-IR) es un modelo matemático simple que proporciona una 

medición indirecta de la RI, requiriendo solo un valor de medición de glucosa e insulina en ayunas. 

El índice HOMA-IR representa la relación entre la secreción de insulina pancreática y la capacidad 

de mantener niveles glucémicos adecuados.38 

 

2.4.El índice HOMA (Homeostasis Model Assessment). 

 

El modelo homeostático de evaluación de la resistencia a la insulina (HOMA-IR) proporciona una 

medición indirecta de la RI, requiriendo solo un valor de medición de glucosa e insulina en ayunas, 

utilizado para diagnosticar resistencia a la insulina en la población, cuantifica la resistencia a la 
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insulina y la función de las células beta a partir de las concentraciones de glucosa e insulina basales. 

Los niveles de insulina dependen de la respuesta de las células β pancreáticas a las concentraciones 

de glucosa, mientras que las concentraciones de glucosa están reguladas por la producción de 

glucosa mediada por insulina a través del hígado.39 

 

El clamp e glucémico y la curva de tolerancia oral a la glucosa, miden de manera directa la 

resistencia a la Insulina y los defectos de la función de las células beta, que son los primeros 

desordenes de la diabetes tipo 2; la función deficiente de las células β se refleja en una respuesta 

disminuida de las células β a la secreción de insulina estimulada por la glucosa.39 

HOMA-IR= [insulina plasmática en ayuno (µU/ml) *glucosa plasmática en ayuno (mmol/L)]/22.5 

40 

 

2.5.Fisiopatología de la obesidad 

 

La obesidad que afecta al metabolismo contribuye a generar un estado de inflamación crónica o 

inflamación metabólica, condicionada por la ingesta y el gasto energético, que involucran a la 

insulina y leptina  que al pasar la barrera hematoencefálica estas hormonas son inhibidores de las 

neuronas AgRP oxigénicas y activadores de las neuronas POMC anoxigénicas que conducen al 

centro de apetito y saciedad estimuladas por péptidos intestinales cono GLP 1, la detección de 

insulina en astrocitos corregula la glucosa del SNC, la detección de leptina se asocia a la 

remodelación sináptica hipotalámica que controla la ingesta de alimentos, la microglía durante la 

inflamación, libera moléculas proinflamatorias como citocinas y quimiocinas. En roedores, el 

número de neuronas POMC se reduce con la alimentación crónica con grasas saturadas y exceso 

de carbohidratos,41 

 

La leptina actúa controlando el apetito y la cantidad de tejido adiposo corporal, el tejido adiposo 

visceral promueve la inflamación crónica con liberación de citocinas proinflamatorias como el 

factor de necrosis tumoral (TNF-α), interleucinas (IL-6 - IL-1β) y una reducción de citoquinas 

antiinflamatorias como la adiponectina. Los niveles elevados de glucosa, ácidos grasos o leptina 

pueden estimular la liberación de IL-1β en los islotes pancreáticos, conlleva a la disfunción y 

muerte de las células Beta.42 
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La resistencia a la insulina activa vías metabólicas relacionadas con las proteínas quinasas y un 

desequilibrio en el metabolismo de lípidos, lo que contribuye al desarrollo de hiperinsulinemia e 

hiperamilinemia, provocando toxicidad por proteínas con depósitos de proteína amiloide en los 

islotes pancreáticos.42 

 

2.6.Síndrome metabólico 

 

El SM, se debe a un metabolismo celular desregulado ocasionando resistencia a la insulina. Los 

adipocitos viscerales liberan quimioatrayentes, contribuyendo a la infiltración por macrófagos y 

liberación de citocinas aumentando la inflamación sistémica. Y la producción reducida de 

adiponectina con una liberación de ácidos grasos libres que alteran la función mitocondrial 

aumentando el estrés oxidativo dando como consecuencia reducción de la capacidad de la insulina 

para estimular los transportadores de glucosa a la superficie celular.  

 

La resistencia a la insulina crea un hiperinsulinismo compensatorio, y los niveles de glucosa 

aumentan a medida que la resistencia excede la capacidad de las células beta pancreáticas para 

liberar cantidades adecuadas de insulina, que contribuye al riesgo de diabetes tipo 2. La reducción 

de colesterol HDL, produce un riesgo adicional de enfermedad cardiovascular.43 

 

El SM conduce a la resistencia a la insulina, incluida la disfunción celular en adipocitos, miocitos 

y hepatocitos; estrés oxidativo e inflamación celular secundario a la elevación del suero de unión 

a la proteína 4 del retinol (RBP4) que es un marcador biológico para el síndrome metabólico; por 

lo tanto, la reducción de RBP4 comprime la resistencia a la insulina y previene la diabetes tipo 

2.44 

 

Además, el SM  está relacionado con otros procesos patológicos como la enfermedad del hígado 

graso no alcohólico (NAFLD), considerada la manifestación hepática del síndrome metabólico. El 

factor de transcripción proteína de unión al elemento de respuesta a esteroles 1 (SREBP-1), está 

sobre expresado en pacientes con NAFLD. La inclusión de NAFLD dentro de los criterios de SM 

identifica a más población con riesgo de desarrollar eventos cardiovasculares, permitiendo una 

intervención temprana.48 
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El SM es un estado proinflamatorio se constata que el aumento del estrés oxidativo conduce a 

disfunción endotelial y estado de hipercoagulabilidad, susceptible a cambios microvasculares, 

asociado con el desarrollo prematuro, la aceleración y la progresión de la enfermedad renal crónica.  

se ha observado con mayor frecuencia la formación de cálculos renales en pacientes con síndrome 

metabólico,43 sobre todo a la presencia de cálculos de ácido úrico. Se sabe que existe una relación 

inversa entre el aumento del índice de masa corporal, la resistencia a la insulina, la diabetes y el 

pH urinario. El pH urinario disminuye con la aparición de rasgos de síndrome metabólico, un 

hallazgo que se ha demostrado en numerosos estudios.38 

 

Una disfunción adicional de los adipocitos incluye una disminución de adiponectina (vía causante 

de la resistencia a la insulina) y mayor liberación de ácidos grasos libres. En los tejidos periféricos, 

estos niveles elevados alteran la función mitocondrial y aumentan el grado de estrés oxidativo, 

(43). En los pacientes obesos el tejido adiposo libera gran cantidad de TNF-alfa, IL-6, y la 

presencia de una respuesta inflamatoria exacerbada y sostenida disminuyendo la expresión génica 

de GLUT-4 receptor de glucosa del tejido muscular y adiposo,65 y por lo tanto se concluye que la 

obesidad reduce la capacidad de la insulina para estimular los transportadores de glucosa a la 

superficie celular.43 El grado de resistencia a la insulina da como resultado una mayor necesidad 

de producción de insulina y los niveles de glucosa aumentan a medida que la resistencia excede la 

capacidad de las células beta pancreáticas para liberar cantidades adecuadas de insulina, lo que en 

última instancia contribuye a diabetes tipo 2.43 

 

El síndrome metabólico, se define como la presencia de 3 de los 5 factores de riesgo,43 los criterios 

de Weiss et al y Viner et al son los que toman en cuenta en IMC como parte del factor de riesgo 

de obesidad, la IDF (Federación Internacional de Diabetes) toma en cuenta la circunferencia de 

cintura. (Figura 2) 

 

Los criterios unificados para el diagnóstico de síndrome metabólico en Latinoamérica requiere que 

la circunferencia de cintura en personas adultas sea más de 90 en el hombre y 80 en la mujer es 

decir que la circunferencia de cintura elevada (según las definiciones específicas de la población), 

Triglicéridos elevados (> 150 mg/dl o terapia farmacológica para triglicéridos elevados), 

Colesterol de lipoproteína de alta densidad (HDL) reducido (< 40 mg/dl o terapia farmacológica 
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para colesterol HDL reducido), Presión arterial elevada (sistólica > 130mmHg y/o diastólica > 85 

mmHg, o terapia antihipertensiva), Glucemia en ayunas elevada (> 100 mg/dl o terapia 

farmacológica para glucosa elevada) (45)  

 

Una publicación del Grupo Latinoamericano para el Estudio del SM y La Asociación 

Latinoamericana de Diabetes (ALAD), determinó que el perímetro abdominal que contenía exceso 

de grasa visceral estaba dado por 94 cm para hombres y 88 cm para mujeres.(43) 

 

La mayoría de las evaluaciones se han basado en adaptaciones basadas en criterios de adultos, con 

valores de corte para los componentes individuales que se modificaron para reflejar los valores 

más moderados de estos factores de riesgo entre los adolescentes.45 

 

Figura 2. SM en niños y adolescentes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Serbis, Anastasios et al. “Metabolic Syndrome in Children and Adolescents: ¿Is There a 

Universally Accepted Definition? Does it Matter?” Metabolic syndrome and related disorders vol. 

18,10 (2020): 462-470. 64 
 

Zong propone una definición simplificada para evaluar el riesgo de SM en pacientes de 6 a 17 años 

útil para que pediatría identifique el riesgo de SM y la agrupación de factores de riesgo 

cardiometabólicas, El WHtR (relación cintura – altura) es mejor que el IMC y la relación cintura 

-cadera está fuertemente correlacionado con los niveles de insulina y LDL que el IMC, por lo que 

esta definición simplificada de SM se desarrolló con base en dos definiciones ampliamente 
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utilizadas de la Federación Internacional de Diabetes y NCEP (Programa Nacional de Educación 

sobre el Colesterol), de la siguiente manera:45 

 

La obesidad central se definió como la relación cintura-altura (WHtR) para predecir el síndrome 

metabólico pediátrico ≥ 0,50 para jóvenes de Europa y EE. UU. y ≥ 0,46 para aquellos de Asia, 

África y Sudamérica; la presión arterial alta se definió como PAS/DBP ≥ 130/80 mm Hg para 

adolescentes de 13 a 17 años y ≥ 120/80 mm Hg para niños de 6 a 12 años; Los triglicéridos altos 

se definieron como TG ≥130 mg/dl a la edad de 10 a 17 años o ≥100 mg/dl a la edad de 6 a 9 años, 

o HDL-C bajo como HDL-C < 40 mg/dl ; y la Glucemia alta se definió como glucemia en ayunas 

≥100 mg/dl.45 

 

 

Figura 3: Vías de señalización afectadas en la resistencia a la insulina y mecanismos que llevan 

a la disfunción de la célula beta 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Jerez Fernández, C. I., Medina Pereira, Y. A.., Ortiz Chang, A. S.., González Olmedo, S. I. ., & 

Aguirre Gaete, M. C. . (2022). Fisiopatología y alteraciones clínicas de la diabetes mellitus tipo 2: 

revisión de literatura. Revista Nova publicación científica En Ciencias biomédicas, 65-103.65 
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2.7.COVID 19 

 

El COVID-19 es una enfermedad respiratoria causada por el virus SARS-CoV-2, un coronavirus 

altamente contagioso. Los síntomas del COVID-19 van desde leves, como fiebre, tos y fatiga, 

hasta graves, como dificultad para respirar, neumonía y fallo multiorgánico. Las personas con 

condiciones subyacentes, como el síndrome metabólico, son más propensas a desarrollar formas 

severas de la enfermedad, el tejido adiposo expresa ECA-2 (sitio para la entrada viral), liberan 

citocinas proinflamatorias y activan los macrófagos (tormenta de citocinas causante del síndrome 

de respuesta inflamatoria sistémica, el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) y la 

disfunción multiorgánica), la presencia de hiperglucemia aumenta la disfunción endotelial, la 

generación de especies reactivas de oxígeno y el estado protrombótico como resultado 

hipoperfusión tisular.46 

 

 Por lo que la pandemia de COVID-19 ha resaltado la vulnerabilidad de individuos con SM, que 

aumentan el riesgo de enfermedades cardiovasculares y diabetes resalta en que el confinamiento 

empeoró metabólicamente una cuarta parte de los pacientes con diabetes tipo 2 previamente bien 

controlados en un periodo corto de tiempo reflejada en glucosa en ayunas y HbA1c,  los 

triglicéridos previos al confinamiento son el único parámetro capaz de predecir dicho 

empeoramiento ya que reflejan lipotoxicidad.47 La enfermedad hepática estatórica asociada a 

disfunción metabólica como el sedentarismo de al menos 5 horas/día  además se asoció́ 

positivamente a la preferencia nutricional por la comida rápida  (p=0,047) con significancia 

estadística.48 Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), el COVID-19, causado por el 

virus SARS-CoV-2, ha afectado a más de 260 millones de personas en todo el mundo hasta junio 

de 2024, con una tasa de mortalidad global que oscila entre el 1% y el 2%, variando según factores 

como la edad y las comorbilidades como obesidad abdominal, hipertensión, hiperglucemia y 

dislipidemia,49 se estima que para el 2030 la enfermedad hepática estatórica sea la primera causa 

de trasplante hepático en Estados Unidos.48,50 

Por otro lado, en Ecuador, el COVID-19 ha tenido un impacto significativo, con más de 750,000 

casos confirmados y aproximadamente 35,000 muertes reportadas hasta junio de 2024. La 

prevalencia del síndrome metabólico en Ecuador es alarmante, afectando a alrededor del 30% de 

la población adulta, según estudios recientes. Este alto índice de SM ha contribuido a que muchas 
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personas en Ecuador experimenten complicaciones graves cuando se infectan con el virus SARS-

CoV-2.51 

En un estudio de Lancet, Barber et al (2022), menciona que existe un enfoque novedoso para 

estimar las infecciones diarias y acumuladas por SARS-CoV-2, utilizando datos de casos 

notificados, muertes, hospitalizaciones y encuestas de seroprevalencia. Estas estimaciones pueden 

ayudar a identificar estrategias eficaces de prevención y a priorizar intervenciones como la 

vacunación, y permiten actualizaciones rápidas y precisas para la investigación y la respuesta 

política a la COVID-19  

El sedentarismo antes del COVID 19 ya era un factor de riesgo modificable para el desarrollo del 

SM, se encontró una asociación significativa entre el tiempo frente a la pantalla y el riesgo de 

síndrome metabólico con una duración media: 2,22 h/día con P > 0.001, y una duración media: 

3,40 h/día; con P < 0.001 con significancia demostrando que el comportamiento sedentario a largo 

plazo se asocia con un mayor riesgo de síndrome metabólico independientemente de la actividad 

física.31 

 

Por ende, la pandemia por COVID 19 incrementó tanto la prevalencia como la gravedad del SM 

considerado “mayor riesgo” de enfermedad cardiovascular (ECV), ha tenido un impacto 

significativo en la salud de los niños y jóvenes, se observó un cambio clínicamente importante en 

los niveles de HbA1c definido como una variabilidad de +-0,3%.34 

 

Según Biancalana et al (2021),47 un estudio observacional, prospectivo y de un solo centro evaluó 

el impacto del confinamiento por COVID-19 en el control metabólico de pacientes con diabetes 

tipo 2 en Italia. Ciento catorce pacientes con control metabólico adecuado fueron evaluados una 

semana después del confinamiento, comparando sus perfiles metabólicos con valores previos a la 

pandemia (de 6 meses a 2 años antes).  Tras ocho semanas de confinamiento, el 26% de los 

participantes mostró un aumento de HbA1c > 0.3% (media +0.7%), junto con un incremento 

persistente de triglicéridos en suero, lo cual predijo el empeoramiento del control glucémico.34 El 

confinamiento resultó en un deterioro metabólico significativo a corto plazo en aproximadamente 

una cuarta parte de los pacientes bien controlados antes del confinamiento, con los triglicéridos 

pre-confinamiento como único parámetro predictivo de este deterioro.47 
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Por lo que la convergencia de las dos pandemias: SM y COVID-19 en los últimos dos años ha 

planteado desafíos sin precedentes para las personas y los sistemas de atención médica. Los datos 

epidemiológicos sugieren una estrecha asociación entre el SM y COVID-19, mientras que se han 

propuesto diversas conexiones patogénicas posibles.33 

 

2.8.Obesidad y COVID 

 

La prevalencia de obesidad grave en la población pediátrica ha aumentado en muchos países de 

altos ingresos.7 En los países de ingresos bajos y medios, los niños de un nivel socioeconómico 

más alto corren un mayor riesgo de verse afectados por el sobrepeso o la obesidad que los niños 

de un nivel socioeconómico más bajo, mientras que, en los países de ingresos altos, son los niños 

que viven en desventaja socioeconómica los que corren el riesgo de padecer sobrepeso u obesidad 

en mayor riesgo.4 

 

Se han registrado informes en China, Europa y Estados Unidos que muestran un aumento en el 

peso de los niños y adolescentes durante la pandemia de COVID-19 en comparación con la tasa 

anterior a la pandemia, lo que sugiere que la disminución de la actividad física fue el resultado 

aumento del tiempo frente a la pantalla, cambios en la dieta, inseguridad alimentaria y mayor estrés 

personal y familiar.52 

 

Las personas con diabetes no controlada tienen un alto riesgo de desarrollar complicaciones 

relacionadas con COVID-19, como el síndrome de dificultad respiratoria aguda que aumenta la 

mortalidad, Los cambios negativos en el estilo de vida que se producen como resultado del 

confinamiento; también podrían conducir a una aceleración de la progresión de la prediabetes a la 

diabetes en muchas personas.53 

 

Los cambios negativos en el estilo de vida causados por el confinamiento también podrían acelerar 

la progresión de la prediabetes a la diabetes en muchas personas. Las alteraciones inmediatas y 

sostenidas en los niveles de hormonas que impulsan el apetito y la saciedad, las percepciones de 

la palatabilidad de los alimentos y el gasto energético en reposo después de los intentos de perder 

peso.49 Otros factores bioconductuales como la mala calidad del sueño, la adversidad, el estrés y 
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los medicamentos (que causan pérdida de peso iatrogénica) ganancia) también puede servir para 

exacerbar la disfunción del sistema regulador de energía que favorece el aumento de peso.49 

 

Por otro lado, hay ciertos estudios donde se reporta la obesidad y diabetes mellitus (DM) como 

enfermedades conformacionales de proteínas (PCD) en niños, típicamente diagnosticadas tarde, 

cuando el daño a las células β es evidente.54 Se investigaron los agregados oligoméricos naturales 

del polipéptido amiloide de los islotes humanos (hIAPP), llamados RIAO, en sueros de pacientes 

pediátricos con obesidad y diabetes.  

 

Según Altamirano-Bustamante NF et al (2020), un estudio multicéntrico, colaborativo, transversal 

y ciego con 146 pacientes pediátricos con obesidad o DM y 16 niños sanos. Los resultados 

mostraron que los RIAO circulan en la sangre, pueden ser medidos por ELISA, están elevados en 

sueros de niños con obesidad y diabetes, son neurotóxicos y funcionan como biomarcadores de 

daño temprano a las células β. Se demostró que los niveles de RIAO permiten clasificar y 

estratificar a los pacientes con obesidad y alto riesgo cardiometabólico. Los niveles de RIAO > 

3.35 μg/ml predicen cambios en los indicadores de daño a las células β, sugiriendo que las 

enfermedades conformacionales afectan no solamente a adultos, sino también a los niños, 

reduciendo la brecha entre la investigación biomédica básica, la práctica clínica y la toma de 

decisiones en salud.54 

 

Causas ambientales y psicosociales 

 

En las últimas décadas, el aumento de la prevalencia de la obesidad se ha visto profundamente 

influido por cambios en los entornos obesogénicos más amplios. Estos cambios operan a nivel 

familiar (p. ej., modelos familiares de actividad física, hábitos alimentarios, sueño, uso de 

pantallas), la comunidad local (p. ej., guarderías y escuelas, parques, espacios verdes, 

transporte público y establecimientos de comida), o el entorno sociopolítico más amplio (p. 

ej., políticas gubernamentales, industria alimentaria, comercialización de alimentos, sistemas 

de transporte, políticas y subsidios agrícolas). Se ha descrito que tales influencias tienen la 

capacidad de explotar las vulnerabilidades biológicas, psicológicas, sociales y económicas de 

las personas.8 
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Los factores dietéticos que contribuyen al riesgo de obesidad en niños y adolescentes incluyen 

el consumo excesivo de alimentos ricos en energía y pobres en micronutrientes; un elevado 

consumo de bebidas azucaradas y de las comidas rápidas.27 El efecto relativo de otros factores, 

como los patrones alimentarios específicos (p. ej., refrigerios frecuentes, saltarse el desayuno, 

no comer juntos en familia, el intervalo de tiempo entre la primera y la última comida diaria), 

el tamaño de las porciones, la velocidad de la comida, la ingesta de macronutrientes y la carga 

glucémica en el desarrollo de la obesidad.55 

 

El vínculo entre el tiempo frente a una pantalla y la obesidad en la infancia y la adolescencia 

se documentó inicialmente a través de estudios transversales y longitudinales sobre el 

consumo de televisión. En las últimas dos décadas se ha observado un aumento de los 

dispositivos móviles y de juegos. La exposición a las pantallas influye en el riesgo de obesidad 

en niños y adolescentes a través de una mayor exposición al marketing de alimentos, un mayor 

consumo de alimentos sin sentido mientras miran pantallas, un desplazamiento del tiempo 

dedicado a más actividades físicas, un refuerzo de las conductas sedentarias y una reducción 

del tiempo de sueño.56 

 

Los niveles de actividad física de los niños disminuyen alrededor de los 6 años y nuevamente 

a los 13 años, y las niñas suelen presentar disminuciones más marcadas que los niños. En 

general, los niños con obesidad tienden a realizar niveles más bajos de actividad moderada-

vigorosa que sus pares más delgados. El tiempo de sedentarismo aumenta a partir de los 6 

años en general, aunque los estudios de acelerómetro no reportan diferencias entre los niños 

con obesidad en comparación con los más delgados.57 

 

Los niveles más bajos de actividad física y el aumento de conductas sedentarias durante la 

infancia en todos los niños contribuyen al desarrollo de la obesidad. En la mayoría de los 

países, los niños y adolescentes no son lo suficientemente activos debido a la pérdida de 

espacios públicos de recreación, el aumento del transporte motorizado y la disminución en el 

transporte activo (p. ej., bicicleta, caminar, transporte público), las percepciones de falta de 

seguridad en los vecindarios locales conducen a un comportamiento menos activo, así como 

a un aumento del entretenimiento pasivo.57 
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Es importante relacionar los efectos socioeconómicos de la obesidad infantil, según el estudio 

de Saliba, K. y Cuschieri, S. (2021), a nivel mundial, se ha informado que los niños de 5-9 

años tenían una prevalencia de obesidad más alta en comparación con las niñas, en países 

privilegiados, como Suiza y Noruega, entre otros.58 Es decir, factores geográficos, culturales 

y sociales influyen en las tendencias de obesidad infantil. Además, en China, el estatus social 

asignado a la persona, como el "hukou" agrícola, afecta la prevalencia de obesidad, con 

personas en áreas rurales teniendo un riesgo menor de obesidad debido a un estilo de vida,58 

“la dirección causal de la relación entre el estatus socioeconómico (SES) y la obesidad es 

compleja”.59  
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CAPITULO III 

 

3. METODOLOGÍA 

 

3.1.Tipo de investigación:  

 

a) Basado en la intervención del investigador: estudio observacional. 

b) Basado en la toma de datos: estudio retrospectivo. 

c) Basado en el número de ocasiones que se mide la variable de estudio: estudio transversal. 

d) Basado en el número de variables analíticas: estudio analítico. 

 

3.2 Nivel de investigación: 

 

Relacional 

3.3 Diseño de la investigación: 

 

Estudio de cohorte 

3.4 Población de estudio: 

 

La población de estudio estuvo compuesta por todos los pacientes de 6 a 15 años que hayan sido 

atendidos en la consulta de endocrinología del hospital del niño Dr. Francisco De Icaza 

Bustamante, periodo 2017 - 2023. 

La muestra se obtuvo mediante un muestreo aleatorio simple estratificado por edad (6-9 años, 10-

12 años y 13-15 años). Se usó un muestreo consecutivo, en el cual se tomó a las pacientes durante 

un período determinado.  

 

3.5 Criterios de Inclusión 

 

a) Pacientes de 6 a 15 años con IMC por encima del percentil 85. 

b) Pacientes con resistencia a la insulina. 

c) Pacientes que se hayan realizado exámenes de laboratorio donde se haya reportado glucosa 

sérica, insulina sérica, ALT, AST, HDL, LDL, colesterol total, triglicéridos, ácido úrico, 

hemoglobina glucosilada.  

d) Pacientes que en el examen físico presenten presencia de acantosis nigricans. 
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3.6 Criterios de Exclusión 

 

a) Pacientes con datos incompletos en el expediente. 

b) Pacientes que tomen tratamientos con fármacos anticonvulsivantes, quimioterápicos, 

antidepresivos, glucoesteroides o anticuerpos monoclonales. 

c) Pacientes que presenten antecedentes de abuso de alcohol o drogas estimulantes. 

d) Pacientes en estado de gestación.  

e) Pacientes con síndromes que cursen con obesidad como Prader Willi. 

 

3.7. Descripción de los pacientes incluidos 

 

Se recolectaron datos de pacientes de 6 a 15 años con IMC por encima del percentil 85, pacientes 

con exámenes de laboratorio reportados como glucosa sérica, insulina sérica, ALT, AST, HDL, 

LDL, colesterol total, triglicéridos, ácido úrico, hemoglobina glucosilada en el expediente, además, 

que en el examen físico demuestren acantosis nigricans atendidos en el servicio de endocrinología 

del hospital del niño Dr. Francisco De Icaza Bustamante. 

 

3.8 Método de recogida y gestión de datos  

 

La información requerida se obtuvo mediante del Departamento de Archivo Clínico y Estadística 

del hospital del niño Dr. Francisco De Icaza Bustamante, que proporcionó el número de historia 

clínica de todos los pacientes que ingresaron con diagnóstico de obesidad o sobrepeso según el 

percentil de IMC, relevantes para la investigación por repercusión del SM antes y después de la 

pandemia por COVID 19 en pacientes de 6 a 15 años de edad. 

 

3.9 Estrategia de Análisis Estadístico  

 

Los datos se analizaron mediante el paquete estadístico SPSS versión 27.0. Se utilizaron pruebas 

estadísticas descriptivas (medias, desviaciones estándar, porcentajes, etc.) y pruebas estadísticas 

inferenciales (t de Student, ANOVA, etc.) para comparar las variables entre los grupos. 
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3.10. Operacionalización de variables 

 

Tabla 1. Operacionalización de las variables. 

 

Variable dependiente, de respuesta o de supervisión* 

HOMA 
Normal para la edad y 

Tanner (1) 
Cualitativa Ordinal 

Variables independientes, predictivas o asociadas* 

Sexo 
Masculino (1) 
Femenino (2) 

Cualitativa Nominal dicotómica 

Edad 

6 – 8 años (1) 
8 - 11 años (2) 

12 - 13 años (3) 
13 – 15 años (4) 

Cuantitativa Continua 

Peso 

Bajo (1) 
Adecuado (2) 

Elevado (3) 

Cualitativa Ordinal 

Talla 

Bajo (1) 
Adecuado (2) 
Elevado (3) 

Cualitativa Ordinal 

IMC 

Bajo (1) 

Adecuado (2) 
Elevado (3) 

Cualitativa Ordinal 

Hipertensión arterial 
Si (1) 
No (2) 

Cualitativa Nominal Dicotómica 

HbA1c 
Menor de 6.4% (1) 
Mayor de 6.4% (2) 

Cuantitativa Numérica, Continua 

Glucemia en ayunas 

Menor de 100 mg/dl (1) 

Entre 101 mg/dl – 125 
mg/dl (2) 

Mayor de 126 mg/dl (3) 

Cuantitativa Numérica, Continua 

Diabetes mellitus tipo 2 
Si (1) 

No (2) 
Cualitativa Nominal Dicotómica 

Síndrome metabólico 
Si (1) 

No (2) 
Cualitativa Nominal Dicotómica 

Sobrepeso 
Si (1) 
No (2) 

Cualitativa Nominal Dicotómica 

Obesidad 
Si (1) 
No (2) 

Cualitativa Nominal Dicotómica 

Dislipidemia 
Si (1) 

No (2) 
Cualitativa Nominal Dicotómica 

Hiperuricemia 
Si (1) 

No (2) 
Cualitativa Nominal Dicotómica 

Adherencia al 

tratamiento y ejercicio 

Si (1) 
No (2) 

Cualitativa Nominal Dicotómica 

Adherencia al 

tratamiento con 

metformina 

Si (1) 
No (2) 

Cualitativa Nominal Dicotómica 
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CAPITULO IV 

 

4. RESULTADOS 

En el presente estudio se revisó un total de 585 expedientes de pacientes atendidos por el servicio 

de endocrinología pediátrica, periodos 2017 - 2023; 150 expedientes cumplieron con los criterios 

de inclusión mismos fueron analizados. 

La edad promedio de los pacientes fue de 10.47 ± 2.5 años, con un rango que osciló entre los 3 y 

los 15.83 años. 

En términos de medidas antropométricas, el peso presentó una mediana de 56.05 kg, con un rango 

de 22.1 a 107.8 kg, mientras que la talla tuvo una mediana de 145.2 cm, con valores que variaron 

entre 101.5 y 172 cm, la mediana del índice de masa corporal (IMC) fue de 27.1 kg/m², con un 

mínimo de 19.2 kg/m² y un máximo de 39 kg/m². 

 

Figura 4. Distribución por sexo Pre y Post pandemia. Nota: valores tomados del registro de la tabla 4, para 

determinar la interacción entre las variables de estudio. 

 

 

Figura 4. Del total de la muestra (150 expedientes); 69 pacientes recibieron atención en el periodo 

prepandemia 46%, mientras que 81 pacientes lo hicieron en el periodo postpandemia 54%. De los 

cuales, 75 pacientes fueron de género masculino y 75 de género femenino. 
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Figura 5. Distribución del percentil de peso. Nota: valores tomados del registro de la tabla 4, para determinar 

la interacción entre las variables de estudio. 

 

Figura 5. Según la clasificación CDC-OMS, el 4.7% de los pacientes se encontraba en un rango 

de peso normal para su edad, el 10% en el rango de peso entre el percentil 85-94, y el 85.3% en el 

percentil 95 o superior. 

Se puede observar que los pacientes con sobrepeso aumentaron el 100% postpandemia; sin 

embargo, los pacientes obesos se mantienen en prepandemia y postpandemia. 
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Figura 6. Distribución percentil de la talla. Nota: valores tomados del registro de la tabla 4, para determinar 

la interacción entre las variables de estudio 

 

Figura 6. En cuanto a la talla, el 1.3% de los pacientes presentaba talla baja, el 88% talla normal, 

y el 10.7% talla alta en relación con los parámetros poblacionales establecidos por la CDC-OMS. 
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Figura 7. Distribución del estado nutricional. Nota: valores tomados del registro de la tabla 4, para determinar 

la interacción entre las variables de estudio. 

 

Figura 7. El IMC se clasificó en el rango de sobrepeso (percentil 85-94) en el 9.3% de los 

pacientes, mientras que el 90.7% presentó obesidad (percentil ≥95). De los cuales; no se 

observaron diferencias estadísticamente significativas en los percentiles de peso, talla o IMC entre 

los periodos de estudio de pre y post pandemia. 
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Figura 8. Registro de Dislipidemia. Nota: valores tomados del registro de la tabla 4, para determinar la 

interacción entre las variables de estudio 

 

Figura 8. De los 61 pacientes que se obtuvo datos del perfil lipidio registrado en los expedientes. 

Se observó 10 de 13 casos reportados con dislipidemia en el periodo prepandemia es decir el 6.1% 

presentó alteraciones en el perfil lipidio y 22 de 48 casos con dislipidemia es decir el 36% en el 

periodo de postpandemia, lo cual presento una significancia estadística con una P < 0.046. 
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Figura 9. Registro de Hiperuricemia. Nota: valores tomados del registro de la tabla 4, para determinar la 

interacción entre las variables de estudio 

 

Figura 9. El registro de la muestra seleccionada en el parámetro de (Hiperuricemia: aumento de 

ácido úrico en la sangre) como parte de la manifestación renal la cual aumenta en el síndrome 

metabólico no se reportaron casos en prepandemia y si se observó 3 casos de hiperuricemia en el 

periodo de postpandemia.  
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Figura 10. Boxplot de la mediana de glucosa Nota: Resultados obtenidos del análisis de datos en SPSS 

V28.0. 

 

Figura 10. Se analizó a la variable glucosa con el gráfico de cajas y bigotes en donde, la mediana 

de glucosa fue de 93 mg/dl en antes de la pandemia por COVID 19, con un rango mínimo de 71 y 

máximo de 112 mg/dl, en postpandemia se evidencio un rango mínimo de 75  y máximo de 118 

mg/dl. 
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Figura 11. Boxplot de la mediana de la hemoglobina glucosilada. Nota: Resultados obtenidos del análisis 

de datos en SPSS V28.0. 

 

Figura 11.  La mediana fue de 5.4% de hemoglobina glucosilada presentó valores que oscilaron 

entre un mínimo de 4.1%, un único valor de 7.2% postpandemia. 

Se observa en el gráfico de cajas y bigotes que en prepandemia el valor mínimo de hemoglobina 

glucosilada es de 4.1% y postpandemia el valor mínimo de hemoglobina glucosilada es de 4.9%. 

Con un valor fuera de rango en postpandemia de 7.2 %.  
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Figura 12. Boxplot de la mediana de la Insulina. Nota: Resultados obtenidos del análisis de datos en SPSS 

V28.0. 

 

Figura 12. Los niveles de insulina en ayuno prepandemia variaron de 2.44 µU/ml a 78.7 µU/ml, 

con una mediana de 18.9 µU/ml. Con valores fuera de rango elevado de 78.7. µU/ml. 

Los niveles de insulina en ayuno postpandemia variaron de 2.44 µU/ml a 117.30 µU/ml, con una 

mediana de 23.05 µU/ml. Con valores fuera de rango elevado de 117.30 µU/ml, 99.00 µU/ml, 

92.70 µU/ml, 77.00 µU/ml 
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Figura 13. Boxplot de la mediana de HOMA. Nota: Resultados obtenidos del análisis de datos en SPSS 

V28.0. 

 

Figura 13. El índice HOMA-IR prepandemia mostró una mediana de 5.83, con un rango de 1.09 

a 18.20, con un valor fuera de rango de 45 

El índice HOMA-IR postpandemia mostró una mediana de 4.87, con un rango de 1.16 a 28.30, 

con valores fuera de rango de 28.30 28.10 21.90 18.00 
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Tabla 2. Registro de las medianas de Glucosa. HbA1c %, análisis con Chi cuadrada 

 
  Periodo Pandemia   

  
Prepandemia Post pandemia 

p 
Mediana Mediana 

Glucosa mg/dl 93 93 0.319 

HbA1c % 5.40% 5.40% 0.291 

 

 

Tabla 2. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre los valores de 

glucosa, HbA1c en el periodo pre y post pandemia. 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Correlación de Spearman entre la edad y los niveles de insulina en ayuno. Nota: 

Resultados obtenidos del análisis de datos en SPSS V28.0. 
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Figura 14. De forma global se descubrió una correlación estadísticamente significativa entre la 

edad y los niveles de insulina en ayuno, indicando que, a mayor edad, mayor es el nivel de insulina 

(correlación de Spearman, p<0.001) 

 

Tabla 3. Registro de resistencia a la Insulina por HOMA entre pre y pos-pandemia por COVID 

19. 

 

 Periodo pandemia Total  

Prepandemia Post 

pandemia 

P 

Pacientes con Resistenia a la Insulina 26 44 70 0.003 

Pacientes sin resistencia a la Insulina 43 37 80  

Total 69 81 150  

Nota: se expresa la forma gráfica de tabla 1, en la figura 12 para la exploración del objeto de estudio. 

 

Tabla 3.  

El concepto de SM se enmarca en la asociación de determinados factores de riesgo que propician  

al desarrollo de complicaciones cardiovasculares y que reconocen como nexo patogénico la 

presencia de hiperinsulinemia y por ende la resistencia a la Insulina, todos los pacientes incluidos 

en el estudio presentaron IMC elevado, con correlación estadísticamente significativa Chi 

cuadrado, p = 0.003, que se correlaciona con un aumento de 18 pacientes con resistencia a la 

Insulina posterior a la pandemia por COVID 19.  
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Figura 15. Prevalencia de síndrome metabólico. Nota: Resultados obtenidos del análisis de datos en SPSS 

V28.0. 

 

 

Figura 15.  Aunque se documentó una mayor prevalencia de síndrome metabólico en el periodo 

postpandemia, esta diferencia no alcanzó significancia estadística (Chi cuadrado, p=0.343) 
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Tabla 4. Frecuencia percentual de los indicadores clínico-metabólicos 

 
Síndrome metabólico 

  Prepandemia 

N=69 

(%) 

Postpandemia 

N=81 

(%) 

Total 

N=150 

p 

Género Masculino 36 (52.2%) 39 (48.1%) 75 (50%) 0.623 

Femenino  33 (47.8%) 42 (51.9%) 75 (50%) 

Percentil de peso P 5-84 4 (5.8%) 3 (3.7%) 7 (4.7%) 0.507 

P 85-94 5 (7.2%) 10 (12.3%) 15 (10%) 

≥P 95 60 (87%) 68 (84%) 128 (85.3%) 

Percentil de talla ˂P 5 1 (1.4%) 1 (1.2%) 2 (1.3%) 0.369 

P 5-94 58 (84.1%) 74 (91.4%) 132 (88%) 

≥P 95 10 (14.5%) 6 (7.4%) 16 (10.7%) 

Estado nutricional Sobrepeso 6 (8.7%) 8 (9.9%) 14 (9.3%) 0.804 

Obesidad 63 (91.3%) 73 (90.1%) 136 (90.7%) 

Glucosa en ayuno Normal 50 (79.4%) 61 (80.3%) 111 (79.9%) 0.895 

Glucosa 

alterada en 
ayuno 

13 (20.6%) 15 (19.7%) 28 (20.1%) 

Dislipidemia Si 10 (76.9%) 22 (45.8%) 32 (52.5%) 0.046* 

No 3 (23.1%) 26 (54.2%) 29 (47.5%) 

HOMA Si 26 (38%) 44 (55%) 70 (47%) 0.003* 

No 43 (62%) 37 (45%) 80 (53%) 

Hiperuricemia Si 0 (0%) 3 (21.4%) 3 (20%) 0.605 

No 2 (100%) 11 (78.6%) 12 (80%) 

Adherencia a ejercicio Si 4 (17.4%) 16 (53.3%) 20 (37.7%) 0.007* 

No 19 (82.6%) 14 (46.7%) 33 (62.3%) 

Tratamiento con 
metformina 

Si 19 (35.8%) 29 (40.3%) 48 (38.4%) 0.615 

No 34 (64.2%) 43 (59.7%) 77 (61.6%) 

Adherencia a 

metformina 

Si 6 (85.7%) 2 (60%) 9 (75%) 0.310 

No 1 (14.3%) 2 (40%) 3 (25%) 

 

Tabla 4. Se observó la frecuencia percentual de los indicadores clínico-metabólicos en donde la 

dislipidemia como factor de riesgo cardiometabólico (Chi cuadrada) p de 0.046 estadísticamente 

significativa y la adherencia al ejercicio con factor modificable presento (Chi cuadrada) P 

estadísticamente significativa P < 0.007. 
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5. DISCUSIÓN  

 

Los resultados del presente estudio, de carácter retrospectivo que relaciona la repercusión del SM, 

antes y después de la pandemia por COVID 19 en pacientes de 6 a 15 años en hospital del niño 

Dr. Francisco De Icaza Bustamante, periodo 2019 y 2022; revelan una interesante y compleja 

interacción entre el SM y los cambios en la salud.  

 

El sedentarismo por el confinamiento, y el aumento del consumo de carbohidratos simples han 

alterado significativamente los patrones de vida saludables en los niños y adolescentes por ende el 

aumento del SM. 

 

 En este estudio se consideró el uso de los criterios de SM diagnósticos de Weiss et al60 como 

diagnóstico que a diferencia de otros criterios incluyen el índice de masa corporal (IMC) en lugar 

de perímetro de cintura. Esto podría haber influido en la estimación de la prevalencia de SM en la 

población estudiada, especialmente considerando que el IMC puede ser un indicador menos 

específico de adiposidad central, componente más relacionado con el riesgo cardiovascular y 

metabólico; sin embargo esta elección metodológica se ajusta a las variables estudiadas 

manifestado por IMC en el percentil 95 o superior es decir en obesidad, se observó que el 100% 

de los pacientes con sobrepeso aumentaron a obesidad en postpandemia, se recoge el antecedente 

en la población adulta, que la presencia de mayor riesgo de diabetes fue pacientes con un IMC de 

23 kg/m2 o superior (obesidad), en comparación con un IMC normal (18,5–22,9) con 48.2% de 

obesidad (percentil ≥95), se logró definir la asociación y aumentar la literatura entre el IMC y el 

alto riesgo metabólico.16 

 

A pesar de este aumento, la diferencia no fue estadísticamente significativa, ya que no se contó 

con otros componentes clave como el registro de presión arterial, es fundamental considerar las 

limitaciones inherentes a los datos disponibles, especialmente la falta de registros completos de 

esta variable clave, lo que puede haber afectado la capacidad para detectar diferencias 

significativas. Es importante considerar que el aumento del IMC por encima de P 95 fue causada 

por las medidas de restricción por COVID-19 como el sedentarismo, aumentando el estado de 

obesidad en la población pediátrica, lo que podría contribuir aún más a las alteraciones del 

metabolismo de la glucosa-insulina relacionadas con el SM.2 En esta misma línea de conocimiento, 
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Alamdari et al3 y Zhu et al,53 concuerdan que el SM es una de las causas más comunes de 

morbilidad y mortalidad en las comunidades, Wang et al,49 sostiene que en su investigación el 

19,3% tenían enfermedades preexisten (EM), las cuales tuvieron mayor probabilidad de desarrollar 

complicaciones graves por COVID 19. Asimismo, hace referencia a que el factor obesidad del 

SM; es el principal determinante en las afecciones a la salud, dado que podría afectar el 

metabolismo energético, la función neuroendocrina y el sistema inmunológico, debido a un 

metabolismo celular desregulado ocasionando resistencia a la insulina, como consecuencia la 

reducción de la capacidad de la insulina para estimular los transportadores de glucosa a la 

superficie celular ocasionando un hiperinsulinismo compensatorio,43 este estudio correlaciona 

positivamente entre la edad y los niveles de insulina en ayuno, indicando que, a mayor edad, mayor 

es el riesgo de hiperinsulinemia en los pacientes con SM con una P > 0.01 , resultados comparados 

al estudio de Fahed et al.2 observó la presencia de glucemia en ayunas, glucosa y excursiones de 

insulina (hiperinsulinismo) fueron significativamente más altas en comparación con los niños 

prepandemia (todos P < 0,01).2 La presencia de hiperinsulismo en ayunas conlleva ya a una 

disfunción de la célula beta pancreática, asociado con mayor resistencia a la insulina posterior a la 

pandemia por COVID 19. 

  

La resistencia a la insulina evaluada por HOMA IR que es la dificultad de la captación de glucosa 

por la pérdida de la acción periférica de la Insulina en los tejidos, la disglucemia impulsa la 

presencia del síndrome metabólico que no es más que  un grupo de factores de riesgo que ocasionan 

aterosclerosis y enfermedad cardiovascular46 se observó un aumentó estadísticamente significativo 

postpandemia con una P en 0.003, con un aumento del 38% prepandemia al 55% postpandemia, 

además reflejada en el índice HOMA-IR postpandemia con 4 valores fuera de rango lo cual se 

corrobora que el aumento de la Obesidad en los pacientes con sobrepeso aumenta la inflamación 

crónica y por ende un aumento de los factores de riesgo cardiovasculares.49 

Otro de los componentes del SM es la presencia de dislipidemia en el periodo prepandemia fue de 

6.1% y en el periodo de postpandemia  el 36%, lo cual presentó una significancia estadística con 

una P > 0.046; se ha observado que la dislipidemia, la obesidad, la hiperglucemia, entre otros están 

asociados con un aumento de la morbi-mortalidad por enfermedad cardiovascular aterosclerótica, 

advierte que este trastorno prevenible, tratable y controlable al ser un componente clave del SM y 

contribuir al desarrollo y progresión de la aterosclerosis, puede aumentar el riesgo de eventos 
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cardiovasculares por lo que se recomienda para su mitigación es adoptar patrones dietéticos 

saludables y el incremento en la actividad física, lo que ayudará a mejorar la salud cardiovascular 

y reducir el riesgo asociado con la dislipidemia, manteniendo los niveles de lípidos dentro de un 

rango saludable.26 

Como parte de la manifestación renal, la presencia de hiperuricemia, aunque no tuvo significancia 

estadística se sabe que aumenta en el síndrome metabólico, llama la atención que no se reportaron 

casos en prepandemia, pero si se observó 3 casos de hiperuricemia en el periodo postpandemia, 

los cálculos de ácido úrico se desarrollan con mayor frecuencia en pacientes con síndrome 

metabólico, además la obesidad es causa de hipertensión arterial y por ende daño renal.38  

 

En este estudio, la ausencia de diferencias estadísticamente significativas entre los periodos 

prepandemia y pospandemia en los niveles de glucosa, HbA1c, a pesar de lo cual se observa que 

la presencia de glucemia en ayunas el rango máximo en prepandemia fue de 112 mg/dl y 

postpandemia de 118 mg/dl, en cuanto a la HbA1c en prepandemia el valor mínimo de 

hemoglobina glucosilada es de 4.1% y postpandemia el valor mínimo de hemoglobina glucosilada 

es de 4.9%. Se observo un valor fuera de rango de HbA1c en postpandemia de 7.2 %, es decir en 

pospandemia ya se diagnóstica a un paciente pediátrico con diagnóstico de DM2.  

 

La prevalencia de DM 2 en niños y adolescentes obesos es del 0,18 al 7,9 %, es cinco veces mayor 

que en sujetos de peso normal.63,66 En el estudio TODAY, muestra que en los jóvenes con presencia 

de DM2 existe un deterioro rápido en la función de las células beta, con un promedio de entre 20% 

y 35% por año.61 Estos datos contrastan con el promedio aproximado del 7% y 11 % anual de 

reducción de la función de las células beta reportado en adultos con DM2. Por lo que se concluye 

que la DM2 en personas más jóvenes es una enfermedad más grave y de evolución más rápida que 

en los adultos. (61) Miller et al. Refiere que el riesgo de un nuevo diagnóstico de DM 2 aumentó 

significativamente desde el día de la infección hasta 1, 3 y 6 meses después del diagnóstico de 

COVID-19, se encontró un riesgo general 66% mayor de diabetes de nueva aparición, después la 

infección por SARS-CoV-2 (62). En concordancia Abiri et al,67 quien manifiesta que la diabetes 

tipo 2 y el SM están intrínsecamente relacionados a través de mecanismos fisiopatológicos 

comunes, especialmente la resistencia a la insulina y que su identificación temprana es 
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fundamental para implementar estrategias preventivas y terapéuticas que reduzcan el riesgo 

cardiovascular y mejoren la calidad de vida. 

La combinación de varios factores negativos que caracterizaron este periodo aumentó la 

prevalencia y severidad del síndrome metabólico, sin embargo, posterior a la pandemia se recoge 

un mayor número de pacientes que realizan ejercicio, considerando uno de los factores de riesgo 

modificables se ha visto que las personas con diabetes y sobrepeso u obesidad pueden beneficiarse 

de cualquier magnitud de pérdida de peso. Una pérdida de peso del 3 al 7 % del peso inicial mejora 

la glucemia y otros factores de riesgo cardiovascular intermedios. Una pérdida sostenida de >10 

% del peso corporal generalmente confiere mayores beneficios, incluidos efectos modificadores 

de la enfermedad y puede mejorar los resultados cardiovasculares y la mortalidad a largo plazo,33 

por lo que es importante señalar en este estudio que la adherencia al ejercicio pospandemia 

presentó una P > 0.07 estadísticamente significativa a pesar de que la muestra fue pequeña.  

 

La actividad física definida como el movimiento corporal realizado por los músculos esqueléticos 

y que requiere gasto de energía, se observa una marcada reducción del riesgo con intensidad de 

alrededor de 13-14 h de caminata por semana, con una reducción del riesgo de aproximadamente 

el 30% de enfermedades cardiovasculares.26 La actividad física aeróbica la cual juega un papel 

crucial en la prevención de la enfermedad cardiovascular aterosclerótica (ASCVD), al reducir la 

actividad del sistema nervioso simpático y promover la modulación vagal. Esto se traduce en una 

mejor función cardíaca, como una menor frecuencia cardíaca en reposo y durante el ejercicio, 

mejor función diastólica, mayor volumen sistólico y menor consumo de oxígeno miocárdico. 

 

 En esa misma línea de conocimiento, Takahara et al,25 sostiene que realizar actividad física reduce 

los niveles de glucemia y ayuda en el control del peso, lo que promueve una mejora en la salud y 

la reducción de los factores relacionados con el SM. 

Finalmente, las limitaciones del estudio deben ser reconocidas, incluyendo las propias de su 

diseño retrospectivo, que conllevan un riesgo inherente de sesgo de información. La falta de 

registros completos, como la talla blanco familiar o datos detallados de tensión arterial y perímetro 

de cintura, limita la capacidad de generalizar los hallazgos y podría haber conducido a 

subestimaciones o sobreestimaciones en la prevalencia de SM. Sin embargo a pesar de la falta de 

información, la recolectada tuvo un impacto significativo en la modificación de hábitos dietéticos 
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y el fortalecimiento a la realización de ejercicio físico, esencial para el desarrollo de estrategias 

efectivas de manejo y prevención, se identifica las áreas donde se necesita reforzar la atención 

médica y la educación en salud para prevenir futuras complicaciones crónicas asociadas con esta 

condición; se resalta además la necesidad de un abordaje más exhaustivo en la recopilación de 

datos clínicos para futuras investigaciones. 

 

 

6. CONCLUSIONES  

 

El SM antes y después de la Pandemia por COVID 19 en pacientes de 6 a 15 años atendidos en 

endocrinología del hospital del niño Dr. Francisco De Icaza Bustamante, tuvo una  repercusión 

elevada, evaluado con los criterios de Weiss en los cuales integra al IMC como parte de la 

evaluación de obesidad; se observa un aumento de pacientes con sobrepeso a obesidad posterior a 

la pandemia además de la presencia de hiperinsulinismo y por ende resistencia a la insulina, la 

presencia de dislipidemia con significancia estadística, por ende un aumento de los factores de 

riesgo cardiovasculares, subrayan la necesidad de una evaluación y estrategias de manejo más 

rigurosa y detallada del SM en poblaciones pediátricas, especialmente en el contexto de eventos 

globales disruptivos como la pandemia de COVID-19.  

 

Este estudio destaca la necesidad de mejorar la recolección de datos clínicos en estudios futuros, 

asegurando que se aborden todas las variables relevantes para el diagnóstico preciso del SM en 

niños y adolescentes, particularmente en situaciones poscrisis como la pandemia de COVID-19. 

 

Además, la inclusión de variables diagnósticas importantes como la tensión arterial y el perímetro 

de cintura en la evaluación del SM en la población pediátrica para poder ser analizados con los 

criterios modificados de Zong que propone una definición simplificada para evaluar el riesgo de 

SM en pacientes de 6 a 17 años útil para que pediatría identifique el riesgo de SM y la agrupación 

de factores de riesgo cardio metabólico.45 

La correlación significativa entre la edad y los niveles de insulina en ayuno destaca la importancia 

de monitorear de cerca los cambios metabólicos a medida que los niños y adolescentes envejecen; 

es decir, al analizar el efecto de la pandemia por COVID 19 en el desarrollo del SM en obesidad 
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y sobrepeso, se requiere desarrollar estrategias de manejo a nivel primario, secundario y terciario, 

particularmente en aquellos con factores de riesgo preexistentes para SM.  

 

Dentro de los aspectos relacionados con la terapéutica, la realización de ejercicio es clave para el 

tratamiento del SM es un factor importante a tomar en cuenta para la disminución del riesgo cardio 

metabólico en la población pediátrica y por ende disminución de factores preexistentes como el 

sobrepeso y la obesidad que se observó, que es una de las estrategias de intervención temprana que 

se adaptaron a las necesidades específicas de las diferentes etapas del desarrollo infantil y 

adolescente.  

 

La identificación precoz y el manejo efectivo de los factores de riesgo asociados con el SM podrían 

ayudar a prevenir complicaciones metabólicas más graves a medida que estos pacientes envejecen. 

Este estudio aporta evidencia valiosa sobre la evolución del SM en una población pediátrica en el 

contexto de la pandemia de COVID-19.  

 

Sin embargo, también destaca las limitaciones inherentes a los estudios retrospectivos y la 

necesidad de mejorar la recolección y estandarización de datos clínicos para futuras 

investigaciones. Abordar estas limitaciones permitirá a los profesionales de la salud diseñar 

intervenciones más efectivas y mejorar los resultados a largo plazo en la salud metabólica de los 

niños y adolescentes. 

 

7. RECOMENDACIONES  

 

▪ Se recomienda establecer protocolos estandarizados de evaluación que incluyan la medición 

sistemática de todos los componentes clave del síndrome metabólico, como el perímetro de 

cintura, tensión arterial, perfil lipídico completo, glucemia en ayunas, HbA1c. Esto 

permitirá una identificación más precisa y oportuna del síndrome metabólico en niños y 

adolescentes, facilitando intervenciones preventivas tempranas. 

▪ Dado que la edad se correlaciona significativamente con niveles elevados de insulina en 

ayuno, por ende, la resistencia a la insulina se sugiere el monitoreo continuo y regular de 

los parámetros metabólicos en niños y adolescentes, especialmente en aquellos con factores 
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de riesgo preexistentes, para prevenir la progresión a diabetes tipo 2 y otras complicaciones 

metabólicas. 

▪ Se debe promover el desarrollo de programas de intervención que aborden los efectos 

postpandemia en la salud metabólica, integrando enfoques multidisciplinarios que incluyan 

nutrición, actividad física, y apoyo psicológico, adaptados a las necesidades específicas de 

niños y adolescentes en riesgo de desarrollar síndrome metabólico. 
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