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INTRODUCCIÓN 
 

El Síndrome Metabólico (SM) es un conjunto de alteraciones metabólicas 

constituido por la relación entre obesidad abdominal e insulinorresistencia, 

intolerancia a la glucosa y dislipidemia (disminución del HDL- colesterol y 

aumento de triglicéridos). 

 

El Síndrome Metabólico puede causar diabetes y un alto riesgo de 

enfermedades cardiovasculares. De acuerdo a los criterios establecidos por la 

mayoría de las instituciones como la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

la Federación Internacional de la Diabetes (IDF), del Programa Nacional de 

Educación sobre el Colesterol y el Panel III de Tratamiento del Adulto (NCEP-

ATP III), entre otras; mencionan que  el síndrome metabólico está presente 

cuando se tiene al menos tres de los cinco elementos que lo compone. 

 

Debido al aumento en la prevalencia de la obesidad, se considera uno 

de los principales factores de riesgo para desarrollar síndrome metabólico, no 

sólo en adultos, sino también en niños, por lo cual es de suma importancia 

entender y saber los mecanismos fisiopatológicos involucrados de dichas 

enfermedades. 

 

El Cirujano Dentista debe considerar el recibir, tratar y atender 

adecuadamente a los pacientes que lleguen al consultorio dental con este 

síndrome y se tomara en cuenta el manejo odontológico de acuerdo a cada 

padecimiento. 
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En el presente trabajo se describe la importancia de entender el 

problema al que nos enfrentamos los odontólogos ya que nos obliga a 

prepararnos para poder atender las posibles complicaciones que se pueden 

presentar durante el tratamiento de los pacientes odontopediátricos con 

síndrome metabólico. Así mismo nos permite saber que cada factor de riesgo 

que lo constituye nos puede ayudar a dar un mejor diagnóstico y tratamiento, 

como también tener un mejor manejo odontológico. 

 

El diagnóstico a tiempo de este síndrome permite una intervención 

temprana para un estilo de vida saludable, así como tratamientos preventivos 

e impedir complicaciones de la diabetes, hipertensión arterial y obesidad. 
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1. CONCEPTO SÍNDROME METABÓLICO (SM) 
 

Un síndrome es un conjunto de signos y síntomas que se agrupan para definir 

una enfermedad. Se denomina síndrome metabólico al conjunto de 

alteraciones metabólicas constituido por la obesidad de distribución central, la 

disminución de las concentraciones del colesterol unido a las lipoproteínas de 

alta densidad (HDL), la elevación de las concentraciones de triglicéridos, el 

aumento de la presión arterial (PA) y la hiperglucemia.1 (Figura 1)2 

 

 
Figura 1. Componentes del síndrome metabólico. 
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2. HISTORIA 
 

En el debate que está teniendo lugar en torno al síndrome metabólico, quizá 

el asunto clave sea si éste conjunto de trastornos médicos surge de la 

obesidad o de la insensibilidad a la insulina. Los nombres de “síndrome 

plurimetabólico”, “síndrome X”, “cuarteto mortal”, “síndrome de resistencia a la 

insulina” y “síndrome dismetabólico” son algunos de los intentos de etiquetar 

esta afección de factores múltiples.3 

 

Según la definición de diferentes autores existen variaciones en los 

elementos que integran al síndrome metabólico, ya que en su mayoría lo 

caracterizan por la asociación de la diabetes mellitus, la hipertensión arterial, 

obesidad abdominal, dislipidemia y resistencia a la insulina. (Figura 2)1, 3, 4 

 

El síndrome metabólico no es una enfermedad nueva; su descripción 

empieza en la década de los años veinte por parte de Kylin en 1922, quien 

define la asociación entre hipertensión, hiperglucemia y gota.  Marañón en 

1923 señaló que la hipertensión arterial es un estado prediabético, y que éste 

concepto también se aplica a la obesidad y predisposición de carácter general 

para la asociación de la diabetes con la hipertensión arterial, la obesidad y 

quizá también con la gota.3 

 

Vague en 1956  asoció las alteraciones metabólicas que se observaban 

en la diabetes tipo 2 y la enfermedad cardiovascular.  Albrink en 1964 y 

Avogaro en 1966 fueron los precursores del estudio e investigación del 

síndrome metabólico o síndrome “X” documentando la aparición simultánea 

de obesidad, hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e hipertensión.1, 4 
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Reaven,  veinte años después describió la presencia de un conjunto de 

alteraciones metabólicas cuyo rasgo fisiopatológico central era la resistencia a 

la insulina y no incluyó la obesidad en él.1, 4 Ferranini y colegas coincidieron 

en afirmar que dicha conjunción está causada por la insensibilidad a la insulina 

y, pocos años después, acuñaron el término “síndrome de resistencia a la 

insulina”.3, 4 

 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) en 1998 proporcionó una 

definición funcional del síndrome metabólico elaborando una lista de criterios 

de diagnóstico clínico. Afirmaba que el síndrome está definido por la presencia 

de diabetes tipo 2 o alteración de la tolerancia a la glucosa, coincidiendo con 

al menos dos de los cuatro factores: hipertensión, hiperlipidemia, obesidad, y 

rastros de proteína en la orina (microalbuminuria).3 Hoy en día se prefiere 

utilizar el término síndrome metabólico.4 

 

 
Figura 2. Variaciones del síndrome metabólico según diferentes autores. 
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De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), el síndrome 

metabólico está compuesto por las siguientes características clínicas: 

 

 Hipertensión arterial: presión sistólica  igual o mayor de 140 mm/Hg; 

presión diastólica igual o por encima de 85 mm/Hg. 

 Alto nivel de triglicéridos 150 mg/dl. 

 Bajo nivel de colesterol HDL (por debajo de los 40 mg/dl en varones; 

inferior a los 50 mg/dl en mujeres). 

 Perímetro de cintura excesivo (102 cm o más en varones, 88 cm o más 

en mujeres).  Índice de Masa Corporal (IMC) > 25. 

 Glucosa en ayunas de 125 mg/dl o más. 

 

En la actualidad, los criterios clínicos de diagnóstico más utilizados para 

definir el síndrome metabólico son los de la OMS y los del Panel III de 

Tratamiento de Adultos (ATP III) del Programa Nacional de Educación sobre 

el Colesterol de los EEUU.3,4 (Figura 3 y 4)4 

 

Criterios de diagnóstico del síndrome metabólico OMS 

1. Regulación alterada de la glucosa o diabetes  

Diabetes  
             Ayuno                                                                ≥ 126 mg/dL 
             2 horas-Poscarga                                             ≥ 200 mg/dL 

Intolerancia a la glucosa 
             2 horas Poscarga                                             ≥140 y < 200 mg/dL 
             Glucemia anormal en ayuno                         ≥ 110 y < 126 mg/dL 

2. Presión arterial   ≥ 160/90 mmHg 

3. Elevación de triglicéridos   ≥ 15 mg/dL y/o HDL-C < 35 mg/dL en hombres y < 39 mg/dL 
en mujeres 

4. Obesidad central. Índice cintura/cadera > 0.90 en hombres y > 0.85 en mujeres y/o IMC 
> 30 kg/m2 

5. Microalbuminuria  ≥ 20 mg/minuto 

6. Resistencia a la insulina (sujetos en el cuartil más bajo, midiendo la sensibilidad a la 
insulina mediante clamp euglucémico) 

Diagnóstico: glucemia normal de ayuno, intolerancia a la glucosa, diabetes o resistencia a la 
insulina más otros dos componentes de los anotados. 

 Figura 3. Criterios de diagnóstico del síndrome metabólico OMS.  
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Criterios de diagnóstico del síndrome metabólico ATP III 

        Criterios                                                                                     Nivel de definición  

1. Obesidad abdominal                                                         Circunferencia cintura 

                Hombres                                                                           > 102 cm 

                              Mujeres                                                               > 88 cm 

2. Triglicéridos                                                                       ≥ 150 mg/Dl 

3. Colesterol DHL 

                                Hombres                                                           < 40 mg/dL 

                                Mujeres                                                            < 50 mg/dL 

4. Presión arterial                                                                 ≥ 130/ ≥ 85 mmHg 

5. Glucosa ayuno                                                                  ≥ 110nmg/dL 

Diagnóstico: ≥ tres o más criterios  

Figura 4. Criterios de diagnóstico del síndrome metabólico ATP III. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

13 
 

3. OBESIDAD 
 

La obesidad es una enfermedad crónica  que aparece cuando existe un exceso 

de tejido adiposo (grasa) en el cuerpo acompañándose de un incremento en 

el peso. Entre los factores que pueden afectar se incluyen la constitución 

genética, el exceso de comida, el consumo de alimentos ricos en grasas y la 

falta de actividad física, aumentando el riesgo de padecer diabetes, 

enfermedades cardiacas y cáncer. 

 

Además de una mala alimentación o la falta de ejercicio físico, también 

existen factores genéticos y socioeconómicos que inducen la aparición de 

esta; y, cuando se presenta en edades muy tempranas, el riesgo de presentar 

problemas cardiovasculares en la edad adulta es también más elevado. 

 

En la actualidad la OMS ha manifestado que la obesidad está 

comportándose como una pandemia, siendo el mayor contribuyente para el 

riesgo de padecer enfermedades crónicas degenerativas como diabetes 

mellitus tipo 2, hipertensión, enfermedad vascular cerebral; así mismo 

generadora de incapacidad con grandes repercusiones socioeconómicas.5 

 

La obesidad se clasifica en dos tipos: central (visceral o abdominal) y 

periférica o imoide: 

 La primera es la más grave y puede conllevar importantes 

complicaciones patológicas, ya que la grasa se localiza en el tronco y 

predispone a sufrir complicaciones metabólicas (especialmente la 

diabetes tipo 2 y las dislipemias).  
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 La obesidad periférica acumula el depósito de grasa de cintura para 

abajo y produce problemas de sobrecarga en las articulaciones. 

 

Para la definición de obesidad se ha utilizado el Índice de Masa Corporal 

(IMC) que se obtiene al dividirse el peso corporal en kilogramos entre la 

estatura en metros al cuadrado, por lo que ayuda a clasificar quienes están en 

mayor riesgo de la enfermedad (Figura 5 y 6)6,7. El índice de masa corporal 

ideal o saludable es de 18.5 a 24.9; sobrepeso 25-29.9; y obesidad, más de 

30.5 El IMC de un adulto no debe aplicarse a niños y adolescente que aún 

están en desarrollo, ya que tienen estándares únicos. 

 

             CLASIFICACIÓN                                                      IMC 
                BAJO PESO                                                MENOR A 18.5 
             RANGO NORMAL                                             18.5 – 24.9 
 
                PRE OBESO                                                      25 – 29.9 
            OBESO GRADO 1                                                 30 – 34.9 
            OBESO GRADO 2                                                 35 – 39.9 
            OBESO GRADO 3                                 IGUAL O MAYOR A 40 

Figura 5. Tabla de clasificación del sobre peso y obesidad en adultos.  
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Figura 6. Clasificación de grados de obesidad.  
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4. EPIDEMIOLOGÍA 
 

Las personas con síndrome metabólico (SM) tienen un mayor riesgo de 

desarrollar diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular, así como una mayor 

probabilidad de morir por eventos coronarios. Las manifestaciones del 

síndrome metabólico tienen una variada expresión clínica, por lo que han 

surgido criterios de diagnósticos múltiples para definirlo y que estos puedan 

ser aplicados epidemiológicamente en otras poblaciones.4 

 

En América Latina, las prevalencias de SM reportadas por diversos 

estudios son consistentes entre los diferentes países, y dependen de la 

definición aplicada, de los rangos de edad seleccionados, de la proporción 

hombres/ mujeres, así como del tipo de población analizada (urbana o rural).8 

 

Una de cada tres o cuatro personas mayores de 20 años se ha 

diagnosticado con síndrome metabólico y la prevalencia aumenta con la edad, 

siendo más frecuente en mujeres y se ha incrementado en la última década. 

 

La más reciente Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT 

2012) reportó en la población adulta de 20 años o más, una prevalencia 

combinada de sobrepeso u obesidad de 73% para las mujeres y de 69.4% 

para los hombres.8 

 

En relación con la obesidad abdominal, la literatura muestra que entre 

los hombres es menor (64.5%) que entre las mujeres (82.8%), y se caracteriza 

por la presencia de tejido adiposo en la zona central del cuerpo. A su vez, ésta 

se relaciona con un mayor riesgo de desarrollar resistencia a la insulina, 

diabetes mellitus y enfermedad cardiovascular.8 
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En escolares de 5 a 11 años de edad, la prevalencia nacional de 

obesidad fue de 14.6% para ambos sexos, mientras que entre los 

adolescentes de 12 a 19 años de edad, el porcentaje se eleva a 35% con 

sobrepeso u obesidad; asimismo, se observan diferencias en la prevalencia 

combinada de sobrepeso y obesidad de acuerdo con el sexo: 35.8% para 

mujeres adolescentes y 34.1% para hombres adolescentes.8 

 

Por lo que respecta a la población adulta, la ENSANUT 2012 reportó 

22.4 millones de personas con hipertensión arterial, de las cuales sólo 5.7 

millones se encuentran bajo control; también indica que 1.8% de los 

adolescentes cuenta con un diagnóstico previo de hipertensión, con una 

incidencia mayor entre las mujeres con 2.5%, que entre los hombres con 

1.2%.8 

 

Durante los últimos años, la ENSANUT ha mostrado que existe un 

incremento en la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2. Se ha identificado a 

la diabetes en los niños como un problema global que se ha complicado por 

diferentes factores ambientales y genéticos; las estimaciones recientes 

sugieren que, al menos la mitad de la población pediátrica con diabetes, 

pertenece al tipo 2, mientras que 0.7% de los adolescentes han sido 

diagnosticados previamente con diabetes.8 

 

Por lo tanto la prevalencia puede variar de acuerdo a los criterios 

clínicos utilizados en una población, étnica y grupo de edad para definir el 

síndrome metabólico que puede explicarse por la participación de diversos 

factores entre los que destacan la raza, una mala nutrición infantil, cambios en 

el estilo de vida, entre otros. 
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En México los reportes que describen la prevalencia sobre el síndrome 

metabólico en niños y adolescentes son escasos, y algunos autores reportan 

el comportamiento de sus componentes ante las controversias en su 

diagnóstico; por lo tanto, esta prevalencia se evalúa a su asociación con 

obesidad principalmente. 
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5. FISIOPATOLOGÍA 
 

5.1 Páncreas  
 

El páncreas es una glándula de secreción mixta. Tiene un componente 

exocrino fundamental en la función digestiva. Ésta secreción se constituye por 

diversas enzimas digestivas elaboradas por las células de los acinos 

pancreáticos. La función exocrina es la responsable de la producción del jugo 

pancreático. Por otro lado, existe el componente endocrino del páncreas en 

donde las células encargadas de esta función secretan diferentes hormonas 

al torrente sanguíneo.4 

 

El páncreas se compone de dos grandes tipos de tejidos que son los 

acinos los cuales secretan jugos digestivos al duodeno y los islotes de 

Langerhans, que secretan insulina y glucagón de forma directa a la sangre, lo 

cual lo hace esencial para la regulación del metabolismo de la glucosa, los 

lípidos y las proteínas. Este órgano cuenta con 1 a 2 millones de islotes y cada 

uno tiene unos 0,3mm de diámetro así mismo contiene tres tipos células, alfa 

(α), beta (β), delta (δ) y las células F.9 (Figura 7)10 

 

Las células alfa producen glucagón, las beta producen insulina, 

mientras que las delta  y F producen somatostatina y el polipéptido 

pancreático. Las células endócrinas que más abundan en el páncreas son las 

células beta constituyendo 70%, mientras que las alfa 20% y las delta entre el 

5 y 10%, siendo las células F las menos abundantes con menos del 2% del 

tejido endocrino pancreático.4  También secreta otras hormonas como la 

amilina, la somatostatina y el polipéptido pancreático de las cuales sus 

funciones no son tan bien conocidas. 
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Figura 7. Componentes del páncreas 

 

Las relaciones entre estas células de los islotes de Langerhans facilitan 

la comunicación intercelular y el control de secreción de algunas hormonas.9 

  

5.2 Concepto de resistencia a la insulina 
 

La insulina es una hormona que se produce en el páncreas y su función 

principal es proporcionar energía a las células del cuerpo mediante la glucosa, 

esta se ha asociado al azúcar en la sangre y ejerce efectos sobre el 

metabolismo de los hidratos de carbono, el metabolismo de los lípidos y de las 

proteínas, y la secreción de esta se asocia a la abundancia energética. 

 

 En otras palabras, un exceso de alimentos energéticos en la dieta y, 

sobre todo de carbohidratos, aumenta la secreción de insulina; desarrollando 

almacenamiento de energía sobrante. Ya que si se consumen carbohidratos 

en exceso esto se convierte en grasa y se conserva en el tejido adiposo. 
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La insulina es una hormona producida por el páncreas que ayuda a la 

glucosa que proviene de los alimentos para poder entrar a las células y obtener 

energía para nuestro organismo. Es una alteración de la respuesta tisular a la 

acción de la insulina, como resultado de esta alteración los niveles de glucosa 

en sangre aumentan (hiperglucemia) y  hay sobreproducción pancreática de 

insulina (hiperinsulinemia), llevando al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2.4 

 

La resistencia a la insulina, la disminución en la sensibilidad a la insulina 

o falla en la acción de la insulina, se refieren a una respuesta biológica 

disminuida a una concentración especifica de insulina. Ejerce diversas 

acciones, principalmente sobre el metabolismo de carbohidratos, de grasas y 

de proteínas, participa en el desarrollo, diferenciación y supervivencia celular 

y en la función endotelial.4 

 

La mayoría de los autores definen que la resistencia a la insulina induce 

el daño vascular en la hipertensión arterial, por lo que se ha propuesto que la 

disfunción endotelial y la hipertensión arterial son los agentes causantes de la 

insulinorresistencia. 

 

Un elemento importante que contribuye a la aparición de la resistencia 

a la insulina es la abundancia de los ácidos grasos (free fratty acids, FFA) 

circulantes que provienen de la reserva de triglicéridos de tejido adiposo.11 

 

La relación de hiperinsulinemia y ácidos grasos libres provoca que haya 

una disminución en la acción de la enzima lipoproteinlipasa lo que impide la 

transferencia de ésteres de colesterol desde las partículas de lipoproteínas de 

muy baja densidad (VLDL) hacia las partículas de colesterol ligado a 

lipoproteínas de alta densidad (HDL); la disminución de la acción de la 
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lipoproteína lipasa también ocasiona el aumento de la producción de 

triglicéridos y lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL).8 

 

En cuanto a las lipoproteínas de alta densidad (HDL) pierden su poder 

antioxidante y antiinflamatorio, y su vida media se vuelve más corta, por lo que 

tienden a disminuir en la sangre. En el perfil lipídico del síndrome metabólico, 

el colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL) no se encuentra 

elevado.8 (Figura 8)12 

 

 

Figura 8. Resistencia a la insulina.  

 

Las LDL son pequeñas y densas con bajo contenido de colesterol y alto 

poder aterogénico, lo que hace que esto se vuelva susceptible al ataque de 

los macrófagos y por lo tanto induzca a una acción inflamatoria local. Todo ello 
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propicia el desarrollo de placas de ateroma en los vasos sanguíneos, 

aumentando el riego de desarrollar algún evento cardiovascular. 

 

Como sabemos, entre la obesidad abdominal y la insulinorresistencia 

hay una estrecha relación, ya que la obesidad  implica un aumento y 

acumulación  de grasa a nivel visceral (depósito de tejido graso principalmente 

en hígado, músculo y páncreas), lo que tiene mayor implicación en el 

desarrollo del síndrome.  

 

Esta grasa visceral implica la formación en el tejido graso de sustancias 

químicas llamadas adipoquinas, que favorecen estados proinflamatorios y 

protrombóticos, que a su vez van a conducir o contribuir al desarrollo de 

insulino resistencia, hiperinsulinemia, alteración en la fibrinólisis y disfunción 

endotelial. Una adipoquina en particular, la adiponectina, a diferencia del resto, 

se encuentra disminuida en esta situación, siendo dicha condición asociada a 

un incremento del nivel de triglicéridos, disminución de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL), elevación de apoliproteína B y presencia de partículas 

pequeñas y densas de LDL, contribuyendo al estado aterotrombótico que 

representa el perfil inflamatorio de la adiposidad visceral.13 

 

5.3 Dislipidemia 
 

La dislipidemia se define como la alteración de los niveles de lípidos en la 

sangre o concentraciones anormales de grasas en la sangre (colesterol y 

triglicéridos). (Figura 9)14. Se acompaña de una mayor producción de 

lipoproteínas de baja densidad (LDL) con abundantes triglicéridos 

(hipertrigliceridemia), por otra parte hay disminución del nivel de colesterol o 

de las lipoproteínas de alta densidad (DHL).4 
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Figura 9. Dislipidemia 

 

La dislipidemia que se manifiesta por las anormalidades del 

metabolismo, puede clasificarse como primaria, esta se relaciona por factores 

genéticos o hereditarios, y dislipidemia secundaria que se asocia con 

enfermedades, fármacos o factores ambientales. Los fármacos que pueden 

elevar los triglicéridos son los estrógenos orales, diuréticos, glucocorticoides, 

beta adrenérgicos e incluso el alcohol.5 

 

Si bien la dislipidemia en el paciente con síndrome metabólico tiene 

como base fisiopatológica a la resistencia a la insulina e hiperinsulemia 

(etiología genética y ambiental) lo que da como resultado un factor de riesgo 

cardiovascular relevante.5 

 

Los triglicéridos son lípidos insolubles en agua son osmóticamente 

inactivos y fuente importante de calorías. Se almacenan en tejido adiposo y en 

menor proporción en hígado, corazón y músculo. El aumento de la resistencia 

a la insulina, la hiperinsulemia, niveles elevados de glucagón y anormalidad 
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del estado funcional del sistema enzimático particularmente de la 

lipoproteinlipasa y la lipasa hepática (dependientes de la insulina) relacionado 

con el metabolismo de triglicéridos lleva a hipertrigliceridemia.5 

 

5.4 Intolerancia a la glucosa  
 

La intolerancia a la glucosa es una condición consecuente con la resistencia a 

la insulina, y se refiere precisamente al estadio durante el cual la insulina 

producida por el páncreas resulta insuficiente para metabolizar glucosa en la 

sangre que se recibe a través de la alimentación, por lo que el nivel de glucosa 

se mantiene elevado incluso en ayunas con niveles mayores de 100 a 125 

mg/dL, o con niveles mayores a 140 mg/dL después de comer.4, 5 

 

A la intolerancia a la glucosa se le conoce también como prediabetes, 

pues el nivel de azúcar en la sangre, aunque elevado, no puede clasificarse 

aun como diabetes. 

 

Los defectos en la acción de la insulina hacen que disminuya la 

supresión de la producción de la glucosa por parte del hígado y el riñón lo que 

provoca que exista menor captación y metabolismo de dicho carbohidrato en 

tejidos sensibles a la insulina  como el músculo y la grasa corporal.5 

 

5.5 Hipertensión arterial 
 

Según la OMS la hipertensión, también conocida como tensión arterial alta, es 

un trastorno en el que los vasos sanguíneos tienen una tensión 

persistentemente alta, lo que puede dañarlos, por lo que se puede definir que 

la tensión arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de los 
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vasos (arterias) al ser bombeada por el corazón, y cuanto más alta es la 

tensión mayor esfuerzo realizará el corazón para bombear. 

 

En otras palabras la presión arterial se define como la fuerza o tensión 

que la sangre ejerce sobre las paredes de las arterias al paso de ellas, 

alcanzando su valor máximo durante la sístole ventricular (presión sistólica) y 

su valor más bajo durante la relajación cardiaca (presión diastólica).9 

 

Aunque la tensión arterial varía según las actividades diarias, los 

valores normales se ubican cerca de 130 mmHg para la presión sistólica 

(cuando el corazón late) y 85 mmHg para la presión diastólica (cuando el 

corazón se relaja). Cuando la tensión sistólica es igual o superior a 140 mm/Hg 

y la tensión diastólica es igual o superior a 90 mm/Hg, la tensión arterial se 

considera alta o elevada.9 

 

En ocasiones, la hipertensión causa síntomas como dolor de cabeza, 

dificultad respiratoria, vértigos, dolor torácico, palpitaciones del corazón y 

hemorragias nasales. 
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6. INCREMENTO DE LA CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL 
 

En el síndrome metabólico la circunferencia abdominal es un componente 

importante para los criterios de diagnóstico recientes. Sin embargo, la 

medición de tal circunferencia no permite diferenciar con certeza entre una 

gran cintura por incremento de tejido adiposo subcutáneo, y la grasa visceral. 

Por otra parte, el incremento en la grasa subcutánea abdominal hace que se 

liberen productos de la lipólisis a la circulación general y se eviten efectos más 

directos en el metabolismo del hígado.11 

 

El riesgo de enfermedades metabólicas y de enfermedades 

cardiovasculares asociadas con el índice de masa corporal es independiente 

del generado por la distribución central de grasa visceral, lo cual se relaciona 

clínicamente con la circunferencia de la cintura.  

 

Según la OMS la grasa visceral se define clínicamente como 

circunferencia de cintura en hombres mayor a 102 cm y en mujeres mayor a 

88 cm. (Figura 10)15. La obesidad abdominal se encuentra entre los criterios 

de diagnóstico del síndrome metabólico según la ATP III y es un punto de 

referencia para la toma del tratamiento.5 

 

Sexo Zona de alerta (cm) Nivel de acción (cm) 

Hombres ≥94 ≥102 

Mujeres  ≥80 ≥88 

Figura 10. Medidas de riesgo de la circunferencia abdominal en hombres y mujeres adultos. 

 

Se ha demostrado que tiene una correlación más fuerte con el tejido 

adiposo visceral que la relación cintura-cadera, ya que esta última está 
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influenciada por otros factores como la distribución de tejido adiposo regional 

como es la complexión y la masa muscular del glúteo.5 

 

La medición recomendada por la OMS se realiza del punto medio  entre 

la última costilla y la cresta iliaca (figura 11)16, aunque otros autores sugieren 

realizar esta medida en el punto más angosto del abdomen. 

 

 
Figura 11. Medición de circunferencia abdominal.  
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7. DIAGNÓSTICO DEL (SM) 
 

Como se ha mencionado, la obesidad juega un papel importante en el 

desarrollo del síndrome metabólico. La evaluación del síndrome metabólico 

debe realizarse a personas obesas, aquellos con diagnóstico de dislipidemia, 

intolerancia a la glucosa, hipertensión y diabéticos ya que además de ser los 

factores de riesgo para el desarrollo de síndrome metabólico son factores para 

desarrollar enfermedad cardiovascular o diabetes.17 

 

Se sugiere entonces buscar SM en personas con factores de riesgo de 

desarrollar diabetes, entre ellos, personas que no realicen o tengan escasa 

actividad física, con antecedente familiar de diabetes o enfermedad 

cardiovascular y mujeres con ovario poliquístico.4 

 

Los criterios diagnósticos del síndrome metabólico han sido el dilema 

de muchas definiciones, como las de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol y el Panel III de 

Tratamiento del Adulto (NCEP-ATP III), Asociación Americana de 

Endocrinólogos Clínicos (AACE), Federación Internacional de Diabetes IDF, 

entre otras (Figura 12)13 en las cuales los componentes o criterios diagnósticos 

no son los mismos, pues varían en la prevalencia del síndrome metabólico en 

una población, según una u otra definición.13 La IDF considera que la obesidad 

abdominal debe ser el principal criterio diagnóstico, la OMS no considera a la 

obesidad abdominal como el criterio principal, mientras que para el ATP III es 

un componente de los cinco propuestos.17, 18  

 

Sin embargo el diagnóstico clínico del síndrome metabólico se basará 

en los criterios propuestos por la Organización Mundial de la Salud (OMS) y 

de Tercer Reporte del Programa Nacional de Educación del Colesterol (ATP 
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III). Ya que en este último se han realizado los trabajos y publicaciones a nivel 

mundial. Este se realiza con la presencia de tres de los cinco componentes 

propuestos.13, 17,18 

 
                                                                                                                                    ATP III              OMS              AACE           IDF 

Triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dL                                         X                    X                X               X 

HDL menor de 40 mg/dL en varones y 50 mg/dL en mujeres        X                   X                X               X 

Presión arterial mayor de 130/85 mmHg                                          X                   X                X               X 

Insulino resistencia (RI)                                                                                                            X 

Glucosa en ayunas mayor de 100 mg/Dl                                         X                                     X               X 

Glucosa 2 h: 140 mg/Dl                                                                                                             X 

Obesidad abdominal                                                                         X                                                       X 

Índice de Masa Corporal elevado                                                                          X                X 

Microalbuminuria                                                                                                    X 

Factores de riesgo y diagnostico                                               3 más IR     Más de 2    Criterio   Obesidad  
                                                                                                                                              clínico   abdominal 

Figura  12. Criterios de diagnóstico de la Organización Mundial de la Salud (OMS), Federación Internacional de 
Diabetes (IDF), Tercer Panel del Tratamiento de Adulto del Programa Nacional de Educación del colesterol (ATP III) 

y la Asociación Americana de Endocrinólogos Clínicos (AACE) han propuesto sus criterios diagnósticos o 

componentes del síndrome metabólico. 

 

Debemos considerar que en un diagnóstico clínico no es posible 

observar cifras alteradas de glucosa en ayuno, de triglicéridos, colesterol o una 

cardiopatía por lo cual se debe hacer un análisis integral por medio de pruebas 

de laboratorio y exámenes complementarios para darnos cuenta de la 

presencia del síndrome metabólico.  

 

Deben considerarse, además de un examen físico: 

 

 Antropométricos (medidas y proporción corporal del hombre). 

 Medición de glucosa en ayuno (glucómetro). 
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 Exámenes bioquímicos (concentración de sustancias químicas 

que se encuentran en la sangre) como son la biometría hemática 

y química sanguínea. 

 Examen general de orina que determina la proteinuria. 

 Electrocardiograma, lo que puede revelar cardiopatías. 

 Radiografías, sobre todo de tórax la cual nos puede dar datos de 

ateroesclerosis así como observar el tamaño del corazón. 

 

Hay que recordar que los factores de riesgo se presentan 

tempranamente en el curso de la enfermedad y que los diabéticos inician la 

enfermedad cardiovascular aún antes de la diabetes. La evaluación del 

síndrome metabólico deberá realizarse a personas obesas, aquellos con 

diagnóstico de dislipidemia, intolerancia a la glucosa, hipertensión y diabéticos. 
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8. TRATAMIENTO DEL (SM) 
 

El tratamiento del paciente con síndrome metabólico debe ser integral y el tipo 

de intervención podrá hacerse a nivel de la prevención primaria o secundaria 

dependiendo del estado evolutivo del paciente, basándose en la modificación 

de la dieta y del estilo de vida, ya que no hay algo específico para tratarlo en 

conjunto, sino más bien tratar cada uno de los factores o causas del síndrome.  

  

 Las modificaciones en el estilo de vida, incluyendo la pérdida de peso, 

el aumento de la actividad física, y los cambios en la dieta, demuestran una 

mejoría en todos los componentes del síndrome metabólico.19 La planificación 

alimentaria y la actividad física buscan un peso normal y son medidas que se 

deben considerar como prevención primaria para el tratamiento del síndrome 

metabólico. La prevención secundaria del síndrome metabólico es la del 

tratamiento de cada uno de sus componentes. 

 

La pérdida de peso es fundamental en el tratamiento de todos los 

componentes del síndrome metabólico, incluyendo a la obesidad, la 

dislipidemia, hipertensión arterial, resistencia a la insulina, e hiperglucemia. 

Incluso la pérdida modesta de peso puede reducir significativamente la 

prevalencia de síndrome metabólico pues se ha demostrado que la pérdida de 

peso corporal reduce significativamente los triglicéridos, y aumenta el HDL. 

 

8.1 Obesidad 
 

La Norma Oficial Mexicana para el tratamiento integral del sobrepeso y la 

obesidad recomienda considerar el tratamiento farmacológico para la 

obesidad en aquellos pacientes con IMC ≥30 o con IMC ≥27, con la presencia 

de exceso de peso.4, 5 
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Actualmente, son tres los fármacos autorizados para el manejo de la 

obesidad: 

 

 El Orlistat, se trata de un inhibidor de la lipasa intestinal que disminuye 

en 30% la absorción de las grasas ingeridas en la dieta, promoviendo 

la pérdida de peso.5 

 Clorhidrato de Lorcaserina, es un agonista de la serotonina, que 

disminuye el apetito y por lo tanto se asocia a la disminución de peso.5 

 Fentermina, y el Topiramato, anticonvulsivantes, que aumentan la 

sensación de saciedad. Ambos para disminuir significativamente el 

peso corporal y mejorar los parámetros metabólicos, así como la 

presión arterial, los lípidos plasmáticos y la hemoglobina glucosilada.5 

 

8.2. Resistencia a la Insulina/Hiperglucemia 
 

La resistencia a la insulina es uno de los componentes principales en el 

síndrome  metabólico y en la disminución de peso se ve beneficiada la 

sensibilidad a la insulina. Sin embargo, la modificación en el estilo de vida es 

insuficiente, por lo que es necesario la prescripción de fármacos encaminados 

a disminuir la resistencia a la insulina. Uno de estos fármacos son los 

hipoglucemiantes (biguanidas), que incluye a la metformina la cual tiene como 

función la reducción de la producción hepática de glucosa.20 

 

8.3. Dislipidemia 
 

Para iniciar el tratamiento específico para lipoproteínas de baja densidad y 

triglicéridos es necesario tener un control de la glucemia. También se requiere 

de implementar cambios en el estilo de vida sobre todo en el incrementar la 

actividad física y disminuir el consumo de grasas saturadas y ácidos grasos. 
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Cuando este tratamiento no es suficiente con la modificación del estilo de vida 

es necesario inicia un tratamiento farmacológico. 

 

Las estatinas y fibratos  son los medicamentos más utilizados. Las 

estatinas tienen múltiples beneficios sobre el perfil lipídico y son más efectivos 

para disminuir el LDL e incrementan el HDL y disminuyen los triglicéridos. Los 

fibratos, incrementan la actividad de la lipoproteinlipasa, y son excelentes en 

la disminución de los triglicéridos, así mismo; aumentan el HDL y reducen el 

LDL.20 

 

8.4. Hipertensión Arterial 

 

Los Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA´s) o los 

antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA-II) deben ser los 

fármacos de primera elección en los pacientes con síndrome metabólico, 

especialmente si padecen además diabetes mellitus o enfermedad crónico 

renal, ya que son efectivos en la reducción de la incidencia de albuminuria y 

en la progresión de nefropatía en los pacientes con diabetes mellitus. 

 

Cambiar el estilo de vida puede modificar la tensión arterial alta, ya que 

mediante actividad física, el cambio de dieta y menor ingesta de sal se puede 

disminuir la presión arterial.5 
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9. SÍNDROME METABÓLICO EN NIÑOS Y ADOLESCENTES 
 

La obesidad infantil es un problema de salud pública que se ha incrementado 

en  edades más tempranas, considerada una enfermedad crónica por la 

Organización Mundial de la Salud, y se asocia al síndrome metabólico (SM), 

ya que determina a futuro un mayor riesgo de diabetes mellitus tipo 2, 

hipertensión arterial y enfermedades cardiovasculares. Si estos eventos se 

manifiestan en la edad adulta es debido a que el proceso se inició en la infancia 

y está relacionado directamente con la obesidad y los demás componentes del 

síndrome metabólico.19 

 

La epidemia mundial de sobrepeso y obesidad en las últimas décadas 

es responsable de la aparición de padecimientos en niños y adolescentes. Se 

ha señalado que un problema para la identificación del síndrome metabólico 

en niños y adolescentes es el uso de diferentes definiciones que modifican la 

estimación de su prevalencia, así como de sus posibles consecuencias.21 

Similar a las definiciones utilizadas en el adulto, esta incluye la presencia de 

obesidad u obesidad abdominal, y alteraciones de los valores de glucosa, 

triglicéridos, lipoproteínas de colesterol de alta densidad (HDL) y presión 

arterial. 

 

Numerosos estudios han demostrado que el síndrome metabólico está 

presente hasta el 30% en los niños obesos (índice de masa corporal igual o 

superior al percentil 95). Noventa por ciento de los niños obesos presenta 

cuando menos uno de los cinco criterios de diagnóstico del síndrome 

metabólico. El grado de anormalidad está relacionado con el índice de masa 

corporal, medida de la circunferencia de la cintura y de los niveles de glucosa 

en ayuno.5 
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A medida que el grado de obesidad aumenta la prevalencia del 

síndrome metabólico también. Su diagnóstico en niños y adultos suele hacerse 

con el mismo criterio, reunir al menos 3 de los componentes ya descritos, 

aunque con ciertas variaciones.22 

 

9.1. Componentes del (SM) en niños y adolescentes 
 

Los componentes empleados en las diferentes definiciones para diagnosticar 

el SM son: 

 

 Índices antropométricos empleados como indicador de la composición 

corporal e identificación de obesidad en niños: IMC o circunferencia de 

cintura (CC). Se calcula dividiendo el peso corporal expresado en 

kilogramos por la talla elevada al cuadrado expresada en metros. La 

Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de EE.UU. III (NAHNES III) se 

enfocaron en la CC e identificó obesidad con un percentil ≥ 90 y 

sobrepeso con un percentil ≥ 85 para edad y sexo.23 (Figura 13)23 

 

NIÑOS (2-18 AÑOS) 

Sobrepeso Percentil 84 – 95 

Obesidad  Percentil 95 o mayor o igual a 30 

Obesidad severa Percentil 99 

Figura 13. Índice de Masa Corporal en niños. 

 

 Glucemia. Normal  99 mg/dL, la Asociación Americana de Diabetes 

(ADA), determina con un valor de 100  a 125 mg/dL para el diagnóstico 

de SM, y arriba de 126 mg/dL se considera la presencia misma de 

diabetes mellitus 2.  
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 Dislipidemia: elevación de  triglicéridos (TGC), con un nivel ≥ 100 o ≥ 

110 mg/dL, y bajos niveles de colesterol (HDL), con un nivel ≤ 40 o 50 

mg/dl dependiendo del criterio diagnóstico empleado y si es hombre o 

mujer, esto para niños de 6 a 10 años. 

 
 Presión arterial: la definición de HTA en niños se basa en percentiles 

respecto a edad, sexo y estatura, (diastólica o sistólica ≥ percentil 90) 

130/85 mmHg. 

 

Durante el crecimiento y desarrollo de los niños la resistencia a  la insulina 

aumenta, así como la grasa en el cuerpo, presión arterial y los lípidos también 

son afectados, ya que pueden estar influenciados por la disminución de 

actividad física y cambios en los hábitos alimenticios, por lo que la pubertad y 

adolescencia son una etapa crucial para el desarrollo del síndrome metabólico 

por lo que es difícil poder identificarlo.5 

 

9.2. Criterios del SM en niños y adolescentes 
 

Dentro de los criterios empleados para el diagnóstico de SM se encuentra el 

Programa Nacional de Educación sobre el Colesterol y el Panel III de 

Tratamiento del Adulto (NCEP-ATP III), el cual define el SM en el adulto por la 

presencia de al menos tres de los siguientes cinco componentes. Este comité 

de expertos y otros autores modificaron este criterio para diagnosticar el SM 

en niños y adolescentes como se muestra a continuación.23 (Figura 14)22 
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Criterio Obesidad Triglicéridos HDL-C Hipertensión 
Arterial 

Glucosa SM 

Programa 
Nacional 
sobre el 

Colesterol y 
el Panel III 

de 
Tratamiento 
del Adulto 

 
 Panel III 

(NCEP ATP 
III) 

 
Percentil > 90 

de 
circunferencia 

de cintura 
 

Percentil ≥ 85 
de índice de 

masa 
corporal 
(IMC) 

 
Niños: 

Percentil ≥ 75 
 
 
 
 

Adolescentes: 
≥110mg/dL o 
percentil > 95 

 
Niños: 

percentil 
≤ 25 

 
 
 
 

Adolescentes: 
≤40 mg/ Dl 

 
Presión 
arterial  

 
sistólica o 
diastólica 
percentil ≥ 

90 

 
Glucemia 

basal > 100 
mg/dL  

 
o 
 

postprandial 
> 140 mg/dL 

 
 

Si el infante o 
el joven 

presenta al 
menos 3 de 

esos 
componentes 

Figura 14. Criterios de evaluación del SM en niños y adolescentes propuesto por (NCEP 

ATP III). 

 

Otro criterio diagnóstico de síndrome metabólico (SM) para la población 

pediátrica es el propuesto por la Federación Internacional de Diabetes (IDF), 

que excluye a niños menores de 6 años. En la cual la obesidad central es un 

elemento clave del SM y la  circunferencia de cintura (CC) es el principal 

componente, ya que se considera como inicio de resistencia a la insulina, 

aumento en los niveles de lípidos y el incremento de la presión arterial.  

 

Debido a los cambios en la proporción y distribución de la grasa corporal 

con la edad y el desarrollo del niño, no se especifican valores absolutos, sino 

percentiles, donde se toma como punto de corte el percentil 90. La IDF 

estableció que el SM no debe ser diagnosticado en niños menores de 10 años, 

pero deben tomarse medidas para el control de peso en aquellos niños con 

obesidad abdominal. Para niños mayores de 10 años se puede diagnosticar 

SM y para niños mayores de 16 años se empleará el criterio de la IDF para 

adultos. (Figura 15).23 
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Grupo de edad            Obesidad (CC)                       TGC                     C-HDL                  Presión arterial            Glucosa 
       (años) 

De 6 < 10                     ≥ 90 percentil                           No se puede diagnosticar el SM, aunque deberán 
                                                                                          realizarse más mediciones si hay antecedentes 
                                                                                          familiares de SM, DT2, dislipidemia, enfermedad  
                                                                                          cardiovascular, hipertensión u obesidad. 
 
 
De 10 <16                   Más dos de los                   > 150 mg/dL      <40 mg/dL         Presión sistólica          ≥ 100mg/dL 
                                     siguientes                                                                                     ≥ 130 mmHg o           o DT2 manifiesta 
                                     componentes:                                                                              diastólica  
                                    ≥90 percentil o del                                                                      ≥ 85 mmHg                se recomienda 
                                    punto de corte para                                                                                                       curva de tolerancia 
                                    adultos si es menor                                                                                                         a la glucosa oral 
                                                                                                                                                                                  
 
< 16                           - Usar criterios de la IDF para adultos: 

 Obesidad central por CC según grupo étnico (México: 90 cm para hombre y 80 cm para mujeres) 

 Más de dos o más de los siguientes parámetros: 

 Hipertrigliceridemia: ≥ 150 mg/dL 

 C-HDL: < 40mg/dL en hombres o < 50 mg/dL en  mujeres 

 HTA: ≥ 130/85 mmHg o en tratamiento 

 Hiperglucemia: glucosa plasmática en ayuno ≥ 100 mg/dL o DT2 
 
 

Figura 15. Diagnóstico de SM propuesto por la IDF. 

 

Algunos investigadores han usado la definición que sigue las guías de 

la ATP III, sin embargo, otro grupo de investigadores han agregado niveles 

altos de insulina en ayuno. Las variaciones se deben al crecimiento y 

desarrollo que ocurre durante la infancia y la adolescencia, lo que complica 

determinar los factores de riesgo como la presión arterial, el peso, la estatura, 

índice de masa corporal, género, edad, etnia y ubicación geográfica. La 

obesidad central es el componente clave en la mayoría de los criterios del 

síndrome metabólico en la definición de los riesgos elevados en niños. 
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10. MANEJO Y CONDICIÓN BUCAL DEL PACIENTE 
PEDÍATRICO CON (SM) 
 

El manejo del paciente con síndrome metabólico en el consultorio dental va a 

estar dado por las manifestaciones que se detecten al ser tratados, ya que las 

alteraciones se presentan de forma individual o por separado (obesidad, 

diabetes, hipertensión), estas se pueden detectar clínicamente, sin necesidad 

de estudios de laboratorio y podemos hallarlas desde la primera cita, por lo 

que el odontólogo debe estar preparado para su manejo. 

 

Hay que tomar en cuenta que muchas veces el paciente llega a la 

consulta dental con ansiedad, miedo e inseguro pues desconoce el 

procedimiento al cual va ser sometido, por lo que la atención primordial  se 

basara en el control y manejo de conducta y será desde un enfoque en la 

disminución del estrés, ya que las complicaciones relacionadas de dicho 

síndrome pueden agravarse por una situación de tensión emocional. El manejo 

de la conducta del Cirujano dentista en el paciente odontopediátrico va 

enfocado a una buena comunicación, pues debemos evitar un episodio de 

estrés para que el paciente acceda al tratamiento planeado. 

 

10.1. Manejo clínico del niño y adolescente con Diabetes Mellitus 
 

Los cuidados de un niño con diabetes mellitus deberán ser de acuerdo al grado 

de enfermedad sin embargo consideremos que: 

 

 Interconsulta con el médico tratante para pacientes que no tengan un 

control. 

 No asistir a consulta odontológica en ayuno. 
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 Monitorear los niveles de glucosa en sangre, el odontólogo necesita 

medir los niveles de glucosa en sangre antes de iniciar el tratamiento 

dental, mediante el uso de un dispositivo electrónico medidor de 

glucosa (glucómetro). 

 Las consultas deberán ser cortas y en la mañana, para minimizar la 

ansiedad y estrés.24, 25 

 Considerar profilaxis antibiótica antes de procedimientos invasivos.25 

 Resaltar aspectos preventivos y de higiene oral.25 

 Algunos autores aconsejan el uso de anestésicos sin 

vasoconstrictores.25 Sin embargo otros consideran que puede utilizarse 

sin alguna modificación, ya que la adrenalina que contiene no es 

predecible para que tenga una repercusión importante en el sentido de 

la glucemia. 

 El odontólogo debe asegurarse que el paciente haya comido y tomado 

su medicación. 

 Se debe tomar en cuenta las consideraciones postoperatorias en 

pacientes pediátricos con diabetes, pues están en riesgo de desarrollar 

infecciones y retardo en la cicatrización. Los pacientes diabéticos bien 

controlados pueden recibir tratamiento odontológico sin modificar el 

protocolo de atención; sin embargo, si el paciente no está controlado no 

puede ser atendido odontológicamente. 

 Los procedimientos complejos o largos deben realizarse a nivel 

hospitalario. 

 El riesgo fundamental de la diabetes en clínica dental pediátrica es el 

posible desarrollo de un episodio de hipoglucemia (por debajo de 

50mg/dL), por lo que la vigilancia debe ser constante, los niveles 

deseables de glucemia deben ser aproximadamente 90 mg/dL. En 

estos casos el control de urgencia se debe administrar 20-30 gramos 

de azúcar en medio vaso de agua por vía oral, esto si el paciente no 

presenta alteración de los signos vitales.26 
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10.1.1. Manifestaciones bucales en diabetes mellitus 
 

Las manifestaciones bucales asociadas a la diabetes mellitus son variables y 

no son específicas. Pues se ven más usualmente en pacientes diabéticos 

pobremente controlados. El problema básico de esta es la baja producción de 

insulina o resistencia a la insulina. 27, 28 

 

 Dentro de estas manifestaciones tenemos a la xerostomía, gingivitis, 

periodontitis, lesiones del tejido blando y lengua, incremento de la 

susceptibilidad bacterial, viral y fúngica (como candidiasis bucal), infecciones, 

caries, liquen plano, abscesos periodontales y síndrome de coca ardiente.29 

 

10.1.1.2. Infección 
 

Estos pacientes tienen mayor susceptilidad de presentar infecciones a causa 

de un sistema inmunológico deprimido debido a enfermedades crónicas como 

la diabetes, ya que el azúcar en la sangre ayuda al desarrollo, por lo que 

pueden desarrollar infección micótica, siendo la más frecuente la candidiasis 

eritematosa. 

 

10.1.1.3. Candidiasis eritematosa 
 

Una de las infecciones oportunistas, producida por la Cándida Albicans. La 

incidencia en niños es común y va estar localizada en la mucosa bucal, paladar 

blando, lengua, comisuras y labios.27 
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El cuadro clínico de la candidiasis eritematosa se encuentra 

determinado por la irritación y la inflamación de la cavidad bucal, la lengua 

generalmente aumentada de tamaño presenta una capa blanquecina en el 

centro y el borde poco definido que al ser desprendida se ve una lesión roja y 

en ocasiones sangrante. Además se pueden observar las comisuras de los 

labios agrietados y rojizos, lo que ocasiona dolor de ésta zona en los pacientes. 

(Figura 16)27 

 

 
Figura 16. Candidiasis eritematosa.  

 

10.1.1.4. Enfermedad periodontal 
 

Los pacientes con diabetes mellitus tienen mayor riesgo de presentar gingivitis 

y periodontitis.27 Todos los componentes del síndrome metabólico se derivan 

de un estado proinflamatorio que se caracteriza por la resistencia a la insulina 

y el estrés oxidativo, con este último la enfermedad periodontal tiene una 

relación bidireccional, ya que puede promover la enfermedad periodontal. El 

proceso patogénico de la enfermedad es el resultado de la respuesta a la 

destrucción tisular inducida por las bacterias. 
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La lesión inicial se centra en la inflamación aguda con la vasodilatación, 

el edema, se relaciona con la presencia de microorganismos, que producen 

daño a las células epiteliales y del tejido conectivo.30 

  

10.1.1.4.1. Gingivitis 
 

Enfermedad inflamatoria de la encía marginal bien localizada o generalizada, 

causada por la acumulación de placa bacteriana, la incidencia en niños es muy 

común debido a una mala higiene y la ingesta alta de azucares y carbohidratos. 

Se localiza en la encía libre e interdentaria, observándose con más frecuencia 

en dentición mixta.27 La enfermedad inducida por placa suele limitarse a los 

aspectos marginales de la encía y con el tiempo, si no es controlada, puede 

progresar a otros tejidos del periodonto.28 

 

El cuadro clínico de la gingivitis se manifiesta como enrojecimiento y 

edema, usualmente sin dolor, muchas veces observándose hiperplasia 

gingival, a menudo hay halitosis, aumento de volumen asociado a la presencia 

de placa bacteriana alterando la anatomía del contorno gingival en algunos 

casos y por último la tendencia al sangrado gingival.27 El grado más alto de la 

inflamación gingival está en los niños de 14-16 de años. 27, 28 (figura 18)27 

 

                  Figura 18. Gingivitis. 
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10.1.1.4.2 Periodontitis 
 

Se forma debido a la progresión de procesos inflamatorios de la encía hacia 

las estructuras más profundas del periodonto. La placa bacteriana es la 

precursora de este proceso. La incidencia en los niños es rara, pero si 

frecuente en los adolescentes. Puede ser localizada o generalizada.27 

  

El cuadro clínico de la periodontitis es resorción del hueso alveolar, 

movilidad dentaria, seguido de la formación de bolsas periodontales de más 

de 3mm, inflamación, sangrado de las encías y halitosis.27 (Figura 19)31 

 

 
Figura 19. Periodontitis. 

 

10.1.1.5. Xerostomía  
 

El aumento de alto de glucosa en sangre genera disminución del flujo salival, 

contribuyendo a la acumulación de placa bacteriana y la formación de cálculo, 

al desarrollo de caries, halitosis y enfermedad periodontal.  En los niños una 
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alta glicemia podría asociarse a una disminución del flujo salival, acúmulo de 

placa bacteriana y por ende caries dental.28 

 

10.1.1.6. Liquen plano 
 

El liquen plano es una enfermedad inflamatoria crónica de la mucosa. En la 

mucosa bucal puede ser reticular y erosivo. (Figura 20)27 Las lesiones 

tempranas son pápulas blanquecinas, únicas intercalando líneas blancas 

(estrías de Wickham), y puede permanecer asintomáticas.27 

 

 
Figura 20. Liquen plano reticular y erosivo. 

 

10.1.1.7. Síndrome de boca ardiente 
 

El síndrome de boca ardiente es caracterizado por dolor y ardor bucal, en 

ausencia de cambios en la mucosa bucal, suele acompañarse de boca seca y 

trastornos del gusto.32 La diabetes mellitus juega un papel en el desarrollo de 

este pues algunos autores afirman que en pacientes diabéticos mejora 

después de controlar la glicemia, sin embargo, algunos investigadores 

reportan que las dolencias de ardor en pacientes con síndrome de boca 

ardiente son causadas por candidiasis en pacientes diabéticos por ser más 

propensos a infecciones orales.  Otros dicen que esta sensación de ardor es 
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debida a la irritación de la mucosa oral, consecuencia de una posible 

disminución del flujo salival. 

 

10.1.1.8. Caries 
 

La caries es una enfermedad de proceso multifactorial que se caracteriza por 

la desmineralización del esmalte, provocada por los ácidos que genera la placa 

bacteriana. Las bacterias fabrican ese ácido a partir de los restos de alimentos 

de la dieta que se les quedan expuestos. La destrucción química dental se 

asocia a la ingesta de azúcares y ácidos contenidos en bebidas y 

alimentos. (Figura 21)33 

 

Este deterioro está muy influenciado por el estilo de vida, es decir lo que 

comemos, nuestros hábitos de higiene, etc. Aunque la relación entre la 

diabetes con la caries no es muy clara, se ha demostrado en algunos estudios 

que tiene una asociación significativa con el estado de control metabólico, 

pues en estos se han hecho observaciones clínicas en las que se ha 

demostrado que los dientes de pacientes diabéticos no controlados tienen 

mayor predisposición a la caries dental, que los pacientes controlados o no 

diabéticos. 

 

 
Figura 21. Caries 
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10.1.1.9. Absceso Periodontal 
 

Es la acumulación de exudado purulento en la profundidad del saco 

periodontal. Es muy común en los niños con diabetes mellitus. Tiene como 

característica clínica la inflamación aguda de la encía, blanda, edematosa, 

dolorosa, de color rojo-amarillenta o rojo oscuro. Si se presiona el 

agrandamiento puede fluir pus del saco periodontal.27 (Figura 22)27 Los dientes 

adyacentes pueden tener movilidad, sensibilidad o dolor a la percusión lateral.  

 

 
Figura 22. Absceso periodontal. 

 

Después del drenaje se vuelve asintomático, si no es tratado la pus 

puede ocupar el seno maxilar y desarrollar un trayecto fistuloso. 

Radiográficamente hay pérdida de inserción y destrucción ósea extensa o 

moderada. (Figura 23)27 
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Figura 23. Absceso periodontal, imagen radiolúcida alrededor de las raíces del segundo 

molar temporal. 

 

10.2. Manejo odontológico en niños y adolescentes con 
hipertensión arterial 
 

Es importante identificar al paciente hipertenso antes de empezar un 

tratamiento odontológico, ya que el estrés y la ansiedad asociada con nuestros 

procedimientos pueden aumentar la presión arterial a niveles peligrosos. La 

primer tarea del odontólogo es identificar a través de la anamnesis y un 

examen clínico a pacientes portadores de hipertensión arterial. Por lo tanto 

debemos tratar: 

 

 Reducción del estrés y ansiedad. 

 Evitar el uso  de vasoconstrictores (epinefrina, adrenalina). 

 No atender si la presión arterial es alta 130/85mmHg. 
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10.2.1. Manifestaciones bucales en hipertensión arterial 
 

La única manifestación oral de la presencia de la hipertensión, son las 

hemorragias petequiales por el aumento súbito y severo de la presión 

arterial.34 (Figura 24)35 

 

 
Figura 24. Hemorragias petequiales., 

 

Pueden identificarse lesiones y condiciones secundarias causadas por el 

empleo de antihipertensivos o fármacos usados para el control, tales como: 

 

  Hiposalivación (Xerostomía) (Figura 25)36: caries y enfermedad 

periodontal. 

  Hiperplasia gingival generalizada secundaria al empleo de 

bloqueadores de los canales del calcio (nifedipino). (Figura 26)37 

 Ulceraciones aftosas de la mucosa. (Figura 27)38 

 Alteraciones de la mucosa bucal que semejan liquen plano erosivo. 

 Eritema multiforme. (Figura 28)39 

 Desarrollo de infecciones micóticas. 

 Alteraciones del gusto. 
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                    Figura 25. Hiposalivación.                Figura 26 hiperplasia gingival por nifedipino. 

 

     

Figura 27. Ulceraciones aftosas                             Figura 28. Eritema multiforme. 

 

10.3. Manejo odontológico en niños y adolescentes con obesidad 
 

En  pacientes obesos o con sobrepeso se valorara la forma en que éste se 

encuentre más cómodo y no se estrese durante el tratamiento, debido a que 

la respiración diafragmática esta reducida y se debe considerar al paciente con 

obesidad como un paciente con insuficiencia respiratoria. Así mismo antes de 

infiltrar algún tipo de anestesia debemos determinar la dosis de acuerdo al 

peso.  
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10.3.1. Manifestaciones bucales 
 

Los odontólogos debemos tener un amplio conocimiento de los signos, 

síntomas y pruebas de diagnóstico para el síndrome metabólico y las 

enfermedades relacionadas, como es en el caso de la obesidad que está 

relacionada con la caries dental. La caries dental, la obesidad y el síndrome 

metabólico están asociados con malos hábitos alimenticios, pues esto es el 

resultado de la ingesta alta y frecuente de azucares.23, 24 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

53 
 

CONCLUSIONES 
 

Conocer la importancia de este síndrome nos permite entender por separado 

cada uno de sus componentes. En niños y adolescentes el Síndrome 

Metabólico se asocia fuertemente con sobrepeso y con la obesidad abdominal 

y su prevalencia va en aumento, determinando un mayor riesgo de diabetes 

mellitus e hipertensión arterial en la vida adulta. Las diferentes propuestas 

coinciden en los componentes individuales pero difieren en ciertos factores a 

los valores de un adulto.  

 

El Cirujano Dentista debe conocer las distintas manifestaciones del Síndrome 

Metabólico para poder proporcionar la mejor atención posible y evitar tener 

complicaciones que puedan poner en riesgo la integridad del paciente. 

 

Es necesario mantenerse alerta al presentarse a la consulta, el caso de un 

niño con obesidad, ya que es uno de los principales signos relacionados con 

el síndrome, además de hacer una buena anamnesis y entender los 

mecanismos que se relacionan a las patologías nos permite al Cirujano 

Dentista un amplio panorama para sospechar y confirmar que el paciente 

pueda presentar el síndrome. 

 

Se debe hacer hincapié en el control y manejo de conducta del paciente, 

haciendo que este sienta seguridad y confianza para disminuir el estrés y  

ansiedad, esto para haya una buena comunicación odontólogo-paciente y la 

consulta sea lo más agradable. 

 

Se debe enfatizar en la educación del paciente en cuanto a su salud e higiene 

bucal. El mejor tratamiento del Síndrome Metabólico se basa en la prevención, 

en el control de los factores de riesgo y en los cambios en el estilo de vida.  



 
 

54 
 

 

Los problemas bucales más frecuentes en los pacientes con Síndrome 

Metabólico son la caries, gingivitis, enfermedad periodontal e infecciones, por 

lo que es importante mantener medidas preventivas y educar a estos pacientes 

con las acciones higiénicas correspondientes para evitar o minimizar estos 

problemas. 
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