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Síndrome metabólico en niños Mexicanos como 
factor de riesgo de disfunción endotelial 

 
Metabolic Syndrome in Mexican children as risk 

factor of endothelial disfunction 
 

 
 
Resumen 
 
Introducción 

El síndrome metabólico (SM) en edad pediátrica  es un factor de riesgo 

para el desarrollo de enfermedad cardiovascular. 

Objetivo 

Evaluar los parámetros clínicos,  la función endotelial y el grosor intima-

media, en niños con SM y niños sanos, para determinar la existencia de 

mecanismos de aterosclerosis temprana. 

 

Material y Métodos 

Se estudiaron dos grupos: a) Quince con SM y b) Quince sanos. Se deter-

minaron: parámetros clínicos, biomarcadores, función ventricular iz-

quierda, presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP), vasodilatación me-

diada por flujo (VMF) dependiente del endotelio y grosor intima-media 

(GIMc). 
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Resultados 

Los valores de los  parámetros clínicos y biomarcadores fueron mayores 

en el Síndrome Metabólico (Tabla 1). 

El ultrasonido vascular de alta resolución evidenció que el VMF fue inferior 

en el SM en comparación con los niños sanos (8.7% ± 1.6 vs. 12.9% ± 1.2, 

P≤: 0.000). En el  73% de SM y en el 13% de  sanos la VMF fue menor al 

10%.  

El GIMc fue  mayor en SM (0.06 ± 0.002 vs. 0.034 ± 0.005, P ≤ 0.001). En 

SM la PSAP fue mayor (37.8 ± 14.4 vs. 23.2 ± 5.31, P ≤ 0.002). Existió 

correlación negativa entre la VMF y el GIM (Pearson: -.562; p≤ 0.29). 

Conclusiones 

Los niños con SM tuvieron una VMF muy disminuida así como incremento 

en el GIMc y de la presión sistólica de la arteria pulmonar (PSAP), lo cual 

podría favorecer la aparición de  aterosclerosis temprana y enfermedad 

cardiovascular. 

Palabras Clave: Síndrome metabólico; vasodilatación mediada por flujo; 

Grosor intima-media. 
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Summary 

Introduction 

The metabolic syndrome in pediatric population is a well-known risk factor 

in the development of cardiovascular disease. 

Objective 

The aim of this study was to evaluate the endothelial function and intima-

media thickness, in children with metabolic syndrome and control group to 

determine the existence of mechanisms of atherosclerosis. 

Material and methods 

Two groups of children were studied: a) 15 with metabolic syndrome and 

b) 15 healthy children. The left ventricular function, the systolic pulmonary 

artery pressure, the flow-mediated vasodilation (FMV) dependent of en-

dothelium and the intima-media thickness were assessed. 

Results 

The FMV in metabolic syndrome was diminished when it was compared 

with the control (8.7% ± 1.6 vs. 12.9% ± 1.2 P≤: 0.000). The 73% of children 

with metabolic syndrome and the 13% of healthy children had values of 

FMV inferior to 10%. The IMT was increased in children with metabolic 

syndrome (0.06 ± 0.002 vs. 0.034 ± 0.005 P ≤ 0.001). In the metabolic 

syndrome the systolic pulmonary artery pressure (SPAP) was increased 

(37.8 ± 14.4 vs. 23.2 ± 5.31, P ≤ 0.002). A negative correlation between 

FMV and IMT was found (Pearson: -.562; p≤ 0.29). 
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Conclusion 

In our study the children with metabolic syndrome had an increased IMT 

and SPAP and a decreased FMV. These findings allow the initial mecha-

nism of the atherosclerosis from the infancy. 

 
Keywords 

 
Metabolic syndrome; flow-mediated vasodilation; intima-media thickness. 
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INTRODUCCIÓN 

El síndrome metabólico es una de las complicaciones más impor-

tantes de riesgo cardiometabólico caracterizado por obesidad centrípeta, 

alteraciones clínicas, bioquímicas y recientemente se ha evidenciado alte-

raciones en el grosor endotelial y del flujo laminar medido por ultrasonido 

vascular de alta resolución. 

Con el aumento de la prevalencia de obesidad y sobrepeso en niños y 

adolescentes a nivel mundial y especialmente en nuestro medio latinoa-

mericano, hay un creciente interés en las diferentes especialidades de 

atención primaria tales como Pediatría, Endocrinología y Cardiología. 

Es un conjunto de factores de riesgo cardiometabólicos de sufrir enferme-

dades cardiovasculares y diabetes tipo 2 en el futuro de forma precoz. 

Según la versión modificada para niños y adolescentes del Panel III (in-

cluye 6 componentes: obesidad abdominal, dislipidemia aterogénica, pre-

sión sanguínea alta, intolerancia a la glucosa, estado proinflamatorio y pro-

trombótico) para el tratamiento de este síndrome en los adultos, la preva-

lencia según la literatura es del 4.2% y con tendencia a elevarse1.  

Según los nuevos consensos y guías a nivel mundial, los elementos son 

cinco: obesidad de predominio central o abdominal, hipertensión, hipertri-

gliceridemia, hiperglucemia y descenso del colesterol unido a lipoproteínas 

de alta densidad. Para el diagnóstico de síndrome metabólico se requiere 

la presencia de al menos tres de ellos. 
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Hasta la fecha, se ha documentado una función endotelial disminuida en 

niños con solo uno de los componentes del síndrome metabólico: resisten-

cia a la insulina2-3, obesidad central 4-10, hipertensión arterial 10, dislipide-

mia aterogénica 11-12 o combinaciones de los anteriores 5, pero son pocos 

los estudios que abordan la función endotelial en niños con síndrome me-

tabólico.  

El objetivo de esta Tesis es evaluar los parámetros clínicos, bioquímicos y 

la vasodilatación mediada por flujo dependiente del endotelio y el grosor 

intima-media, así como la FEVI, PSAP y la hipertrofia ventricular izquierda 

en niños con síndrome metabólico y compararlos con un grupo control. 

Gráfico 1 – 4. 

Se ha realizado una revisión detallada de la literatura clásica y reciente 

sobre la repercusión endotelial y hemodinámica, en base a criterios de ul-

trasonido vascular de alta resolución y Doppler pulsado a color. Con el 

objeto de ofrecer a los médicos tratantes, herramientas integrales de diag-

nóstico no invasivo, para así, prevenir el alto riesgo cardiometabólico, en 

las enfermedades  cardiovascular, neurovascular, cardiopulmonar y supra-

renal a edad temprana. 

El síndrome metabólico es una de las complicaciones del exceso de peso 

más frecuentes y con mayor transcendencia para la salud cardiovascular 

y neurovascular. Se ha convertido en una nueva epidemia que afecta no 

solo a adultos y personas mayores, sino también a niños.  
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Desde 1998 la OMS considera la ganancia ponderal excesiva como una 

epidemia global50. En nuestro medio, existen pocos estudios que arrojan 

una prevalencia de obesidad, siendo promediada del 4.2% y de sobrepeso 

del 18.1%, por lo que un tercio de nuestros niños y adolescentes están en 

riesgo de padecer exceso de peso54. 

El síndrome metabólico de la infancia es un factor de riesgo cardiovascular 

independiente para la edad adulta; un niño obeso tiene un 80% de posibi-

lidades de seguir siéndolo a los 35 años55, por lo que los profesionales de 

la salud no debemos minimizar el problema pensando en que será transi-

torio y se corregirá con la edad. Además, el adolescente con exceso de 

peso (obesidad o sobrepeso), incluso en el caso de que adelgazara, tiene 

un riesgo relativo de 1,8 de mortalidad de cualquier causa y de 2,3 de 

mortalidad de causa cardiovascular en la edad adulta con respecto al ado-

lescente con peso normal 50. 

Además del SM que nos ocupa, muchas otras complicaciones de la obe-

sidad ya se ponen de manifiesto en la infancia, tales como alteraciones 

cardiovasculares (hipertensión arterial, disfunción endotelial, aterotrombo-

sis), respiratorias (apnea del sueño, asma, hipoventilación), digestivas (co-

lelitiasis, esteatosis hepática), neurológicas (pseudotumor cerebral), endo-

crinológicas (hipercrecimiento, adelanto puberal), ortopédicas (epifisiolisis 

de la cabeza del fémur, tibia vara, genu valgum), dermatológicas (intér-

trigo, forunculosis, hidradenitis supurativa), problemas psicológicos (ansie-

dad, depresión) y sociales50. 
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Una de las manifestaciones iniciales del síndrome metabólico es la disfun-

ción endotelial, la cual se caracteriza por una inadecuada vasodilatación 

y/o vasoconstricción paradójica en las arterias coronarias o periféricas en 

respuesta al estímulo que libera oxido nítrico (NO). Esta alteración se ob-

serva en las etapas iniciales del proceso aterosclerótico y puede ser cuan-

tificable por medio de la técnica de dilatación mediada por flujo de la arteria 

braquial22.  

La medida prioritaria para prevenir y tratar a estos pacientes es la inter-

vención sobre los hábitos de vida: alimentación saludable, aumento de la 

actividad física y disminución del sedentarismo. En casos seleccionados 

podemos prescribir dos medicamentos: orlistat y metformina. El profesio-

nal en atención primaria tiene el papel más importante en el manejo asis-

tencial de estos niños y posee todas las herramientas para la prevención, 

diagnóstico precoz, tratamiento y seguimiento de este síndrome76-77.  
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ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 

El SM también se conoce como síndrome de resistencia a la insulína 

(RI) o síndrome X. Es un conjunto de alteraciones que aumentan el riesgo 

de padecer enfermedades cardiovasculares y diabetes tipo 256-57. Actual-

mente no hay un consenso sobre sus criterios diagnósticos entre las dife-

rentes sociedades científicas. Hay dos de ellas que han publicado criterios 

en edades pediátricas y son los que podemos utilizar:  

El Panel de Expertos del Programa de Educación Nacional de Colesterol 

de EEUU (ATPIII) define SM en adolescentes (entendiendo por tales aque-

llos individuos a partir del inicio de la pubertad) cuando se cumplen al me-

nos tres cualesquiera de estos cinco criterios: obesidad central o abdomi-

nal (definida por el perímetro de cintura mayor del percentil (p) 90 para la 

edad y sexo), triglicéridos por encima de 110 mg/dl (o del p 95), HDL-co-

lesterol (colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad) por debajo de 

40 mg/dl (o del p 5), presión arterial (ya sea la sistólica o la diastólica) 

mayor del p 90 y presencia de alteraciones del metabolismo hidrocarbo-

nado (glucemia basal alterada, mayor de 100 mg/dl, o intolerancia hidro-

carbonada, glucemia mayor de 140 mg/dl dos horas tras la sobrecarga oral 

de glucosa). No define criterios para los niños prepúberes57-58.  

 

La International Diabetes Federation (IDF) publica en 2007 criterios de SM 

para niños de 10 a 16 años59. Exige siempre la presencia de obesidad 
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abdominal (p mayor de 90 de perímetro de cintura) y además dos cuales-

quiera de los otros cuatro parámetros. Los umbrales de triglicéridos (150 

mg/dl), HDL-colesterol (40 mg/dl) e hipertensión (130/85 mmHg) son como 

en adultos, salvo que no hay umbrales de HDL diferentes por sexos. Esta 

definición, por lo tanto, es más restrictiva y, cuando se aplica, la prevalen-

cia de SM se reduce prácticamente a la mitad de la obtenida con la ante-

rior.  

La Tabla 1 resume los criterios más utilizados para diagnóstico de SM en 

adultos y sus versiones en las edades pediátricas. Se tienen valores de 

referencia en niños de perímetro de cintura60 y de presión arterial61. 

Tabla 1. Criterios diagnósticos de SM en distintas  edades.  
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En los últimos años se está propugnando definir la obesidad central o ab-

dominal con el cociente cintura-talla Obesidad y síndrome metabólico en 

pediatría 73 (CCT), fruto de la división entre el perímetro de cintura y la 

estatura, ambos en centímetros. Tiene la ventaja sobre el perímetro de 

cintura de ser independiente de la edad a partir de los seis años, del sexo, 

de la etnia y del estadio puberal y no tener que expresarse en percentiles. 

Podemos definir obesidad abdominal cuando el CCT sea mayor de 0,5 y 

sobrepeso abdominal cuando sea mayor de 0,45 en individuos de cual-

quier edad mayores de 6 años. En adultos ya se ha propuesto como la 

medida antropométrica que mejor predice la presencia de SM y por tanto 

su mejor método de cribado y quizá pronto lo sea también en pediatría. 

Prevalencia del Síndrome Metabólico en edades pediátricas 

La prevalencia de SM en estudios poblacionales de Europa y especial-

mente en España, se sitúa alrededor del 5%. En el subgrupo de adoles-

centes con obesidad se mueve entre el 23 y el 45%55-65. Al no haber aun 

criterios definitorios, no hay datos de frecuencia en niños prepúberes.  

En la Tabla 4 se expresan cifras de distintos continentes donde vemos la 

importante variación racial, siendo los aborígenes americanos los indivi-

duos más insulino-resistentes55,65-73. 

 
 
 
 
 



17 

 

 
 
Tabla 2. Valores del percentil 90 del perímetro de cintura (cm) por 
edad y sexo en los niños españoles. 

 

 
 
Tabla 3. Valores del percentil 90 de presión arterial sistólica/ diastó-
lica (mmHg) por grupos de edad y sexo en niños españoles10  
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Tabla 4. Prevalencia de Síndrome Metabólico (SM) en adolescentes 
en estudios poblacionales de distintos países que utilizan los criterio 
ATPIII modificados para esta franja de edad. 
 

 

 

Etiopatogenia 

La Resistencia a la insulina (RI) es responsable de la patogénesis del SM, 

los 5 elementos relevantes son: (obesidad abdominal, glucemia, presión 

arterial, triglicéridos y HDL-colesterol). 

 

Se ha evidenciado que la RI es el factor desencadenante de la patogénesis 

de la hipertensión arterial (aumenta la absorción renal de sodio y la activi-

dad adrenérgica y antagoniza la acción del óxido nítrico) y de la dislipemia 

aterogénica (produce hipertrigliceridemia, descenso de colesterol-HDL y 

cambios cualitativos en las partículas de LDL-colesterol (unido a lipopro-

teínas de baja densidad), haciéndolas más pequeñas y densas, mucho 

más aterogénicas)57,58. 
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La captación celular de glucosa mediada por insulina varía entre una y diez 

veces en los sujetos sanos. Un 50% aproximadamente de esta variabilidad 

puede atribuirse a factores exógenos (hábitos de vida) y el otro 50% a 

características endógenas del individuo57. 

 

1.-Factores Exógenos 

 El sobrepeso y la obesidad son los factores más importantes que se aso-

cian con RI, sobre todo la obesidad central, de predominio abdominal, 

siendo rara su presencia en normopeso. El acúmulo de grasa visceral se-

grega un exceso de ácidos grasos libres que llegan al hígado y alteran la 

acción de la insulina. Otros productos del tejido adiposo visceral, “adipoci-

nas”, que aumentan la RI son el interferón alfa, las interleucinas 1 y 6 y el 

inhibidor del activador del plasminógeno, mientras que la adiponectina la 

disminuye. El perímetro de cintura y el cociente cintura-talla son indicado-

res fiables del contenido de grasa intraabdominal57. 

 

La ganancia ponderal rápida, tanto pre como postnatal, parece ser la más 

involucrada en la RI. Afectaría a niños tales como los pequeños y grandes 

al nacer para su edad gestacional, los hijos de madres obesas, de madres 

con diabetes gestacional y con diabetes tipo 1. Según la hipótesis de la 

“programación metabólica”, la malnutrición podría originar un fenotipo 

“económico” o “ahorrador” de supervivencia que en condiciones de depri-

vación calórica aumenta la RI en músculo y grasa para preservar el aporte 
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energético al cerebro y corazón. En condiciones distintas de aporte caló-

rico, excesivo o incluso adecuado, se convierte en proclive al SM23-25. En 

un reciente estudio se ha visto que el factor más asociado con la aparición 

del SM a los 21 años de edad es la ganancia de peso en los tres primeros 

meses de vida77.  

La actividad física es otro factor insulino-sensibilizante muy importante. 

Aunque no llegue a producir cambios en el peso o en la cantidad de grasa 

corporal, la actividad física reduce la RI y lo hace de forma relativamente 

rápida, en la primera semana de intervención78.  

La dieta. Igual que ocurre con la actividad física, hay alimentos que, de 

forma independiente del cambio de peso, producen sensibilidad a la insu-

lina. Son los carbohidratos con bajo índice glucémico y la fibra78. 

El estrés psicosocial, la falta de sueño y la depresión, a través del aumento 

de la producción de cortisol por activación del eje hipotálamo-hipófiso-su-

prarrenal, se han relacionado con la aparición del SM57. 

 

 El uso crónico de algunos medicamentos, tales como los antipsicóticos 

atípicos (sobre todo la clozapina) o los antirretrovirales, también se asocia 

con RI5 , así como el antecedente de haber recibido quimioterapia en ni-

ños supervivientes de cáncer79. 

El uso crónico de algunos medicamentos, como los antipsicóticos atípicos 

(clozapina) o los antiretrovirales, también se asocia con RI57, así como el 
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antecedente de haber recibido quimioterapia en niños supervivientes de 

cáncer77. 

 

2.- Factores endógenos 

La raza. Las diferencias étnicas son muy poderosas, siendo las poblacio-

nes de origen euroasiático más insulín sensibles y las africanas y ameri-

canas más insulino- resistentes80. 

La pubertad. Esta fase del crecimiento se asocia con una reducción del 

30% de la sensibilidad a la insulina, con su pico en el estadio III de Tanner 

y recuperación en el V. Este fenómeno ocurre igual en delgados, obesos, 

los dos sexos y las diferentes razas. Los niveles de esteroides sexuales 

no son los responsables, pues ambos siguen elevados al terminar la pu-

bertad, mientras que la RI revierte, quizás sean los cambios transitorios en 

la producción de hormona del crecimiento78. 

La predisposición genética a la RI, expresada en los antecedentes familia-

res de la misma. Ciertos síndromes se asocian con RI, tales como el de 

Turner. 

 

 

Cuantificación de la resistencia insulínica 

Existen muchas formas de medir la RI, pero de ninguna se han definido 

los valores normales en las edades pediátricas. La prueba “estándar de 

oro” es el clamp normoglucémico hiperinsulínico, difícil de realizar en el 



22 

 

entorno asistencial, pues implica canalizar una vía venosa y durante varias 

horas medir el ritmo de infusión de glucosa necesaria para mantener la 

glucemias en rango normal en un sujeto que recibe una infusión de insu-

lina80. 

 

Para cuantificar la RI de una forma menos exacta pero en una sola deter-

minación analítica se utiliza la insulinemia y el índice “HOMA”.  

 

La insulinemia basal refleja fundamentalmente la RI a nivel hepático, que 

es la que predomina en ayunas, y no a nivel muscular. Esta determinación 

tiene además como inconvenientes su gran variabilidad intraindividual (de 

hasta el 30%) debido a la pulsatilidad de la secreción de insulina en res-

puesta al estrés y al ejercicio, el considerable solapamiento existente entre 

individuos normales e insulino-resistentes, la falta de estandarización del 

método bioquímico, su escasa validez en sujetos con intolerancia a la glu-

cosa y la ausencia de valores normales en niños y adolescentes80. 

 

El índice HOMA (Homeostasis model assessment, modelo homeostático 

con datos basales), estima la RI como el producto entre la insulinemia en 

ayunas en µU/ml por la glucemia en ayunas en mmol/l y dividido por 22,5. 

Al basarse en la determinación de insulina, arrastra todas las limitaciones 
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de aquella. En cuanto a establecer el punto de corte entre un HOMA nor-

mal y patológico, en un estudio español con adultos no diabéticos se cal-

culó el p 90 en 3,881. 

 

Dadas las limitaciones de la determinación de insulinemia actualmente no 

se recomienda su uso clínico (ni de ésta ni los índices derivados de la 

misma, como el HOMA) para diagnóstico de RI en un individuo, solo en 

estudios epidemiológicos80,83. 

 

Consecuencias del síndrome metabólico en edad futura 
 
Las enfermedades cardiovasculares mediadas por disfunción endotelial y 

alteraciones de flujo laminar en el síndrome metabólico de la edad pre-

escolar y adolescentes es un predictor de enfermedades mayores en la 

edad adulta. 

Esta alteración del metabolismo de los hidratos de carbono por el SM como 

enfermedad subclínica en edades tempranas refleja patología evidenciada 

en edades adultas.  

 
Alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono: glucemia alte-

rada en ayunas, intolerancia hidrocarbonada y diabetes tipo 2. Los indivi-

duos insulíno-resistentes permanecen normoglucémicos si su páncreas es 

capaz de responder segregando grandes cantidades de insulina y se ha-

cen diabéticos cuando no pueden mantener este grado de hiperinsuli-

nemia compensatoria por fracaso de las células beta. Primero se pierde la 
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primera fase de respuesta insulínica a la glucosa, mucho antes del esta-

blecimiento de la diabetes y de la prediabetes56 . Se ha demostrado una 

aparición más precoz de la diabetes tipo 2 en sujetos que han sido obesos 

desde la infancia86. 

 

Enfermedades cardiovasculares. 

Los niños con SM ya padecen una arteriosclerosis subclínica visible en el 

ultrasonido de alta resolución87. Aumenta así el riesgo de enfermedad co-

ronaria, cerebrovascular y vascular periférica, que juntas suponen la pri-

mera causa de morbimortalidad en el mundo desarrollado. En una cohorte 

de 771 niños reevaluados 25 años después, la presencia de SM infantil 

predijo la existencia de enfermedad cardiovascular en la edad adulta88.  

 

Cáncer. 

El SM se asocia con un aumento de la incidencia de ciertos tipos de cán-

cer, como los de colon, mama y endometrio, así como de carcinoma he-

pático y biliar en pacientes con esteatosis hepática de larga evolución5. 

 

 

Otras manifestaciones clínicas en el SM 
 
Hay otras entidades clínicas que no forman parte de los criterios diagnós-

ticos del SM pero suelen asociarse con él, las más importantes son:  
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1.- Hígado graso no alcohólico (esteatosis y, posteriormente, estea-
tohepatitis no alcohólica)  
 
Esta alteración se debe a la hiperproducción de ácidos grasos por efecto 

del hiperinsulinismo portal. Suele ser asintomática, con elevación de dos 

a cinco veces de transaminasas (con predominio de GPT, salvo en esta-

dios avanzados en los que la GOT la supera) y dos o tres veces de fosfa-

tasa alcalina, sin aumento de bilirubina. Se considera grave cuando el de-

pósito de grasa (en cualquier técnica de imagen) es superior al 33% del 

hígado. Puede desembocar en insuficiencia hepática por cirrosis progre-

siva y carcinoma. Mejora con el tratamiento de la RI, no requiere otra in-

tervención específica87,88.  

 

2. Hiperandrogenismo  

La insulina aumenta la producción ovárica y suprarrenal de andrógenos y 

disminuye los niveles de proteína transportadora de esteroides sexuales 

(SHBG), por lo que aumenta la fracción libre (biológicamente activa) de los 

mismos. Puede manifestarse como adrenarquia precoz en la niña e hirsu-

tismo y oligomenorrea en la adolescente. No tiene repercusión en el va-

rón88. 

 

 3. Talla alta  

La RI disminuye las proteínas transportadoras de factores de crecimiento 

parecidos a la insulina (IGFBP), aumentando por tanto la IGF1 libre (factor 



26 

 

de crecimiento insulin-like 1), principal efector de la hormona del creci-

miento. Dado que el aumento de talla se acompaña de aumento de la edad 

ósea, la talla adulta será normal89. 

 

4. Acantosis nigricans  

Esta lesión dermatológica que afecta zonas de pliegues, sobro todo cuello 

y axilas, consiste en placas de hiperqueratosis con papilomatosis y pig-

mentación. Existe controversia sobre si es secundaria a la RI o a la obesi-

dad y el sobrepeso, pues se puede encontrar en individuos con exceso de 

peso64,91,92. 

 

VARIABLES BIOQUÍMICAS OCULTAS  

Además de los niveles de glucemia, triglicéridos y HDL colesterol, hay 

otras variables bioquímicas que llamamos “ocultas” pues no suelen deter-

minarse sistemáticamente. Éstas son las responsables de que el riesgo 

del SM sea mayor que él de la suma de sus componentes no ocultos. Las 

más importantes son:  

 

1.- Estado protrombótico  

La RI aumenta la dimetilarginina, inhibidor endógeno de la óxido nítrico 

sintetasa, produciendo disfunción endotelial, primer paso en la patogenia 

de la lesión arteriosclerótica. Aumenta también el inhibidor del activador 

del plasminógeno (PAI-1)57,89. 
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2. Estado proinflamatorio  

Aumentan interleucina 6, resistina, interferón alfa y proteína C reactiva por 

su producción en un tejido adiposo expandido, mientras que se reduce la 

adiponectina, citoquina antiinflamatoria de los adipocitos57,88.  

 

3. Hiperuricemia  

El aumento de ácido úrico se produce por el déficit de la acción insulínica 

en el túbulo renal57,88. 
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MATERIAL Y MÉTODOS   

 El estudio se realizó en el periodo comprendido entre noviembre del 

2005 a julio del 2007. Se estudiaron dos grupos con edad promedio de 

10.6 años ± 3.3 (intervalo de 3 a 17 años): a) quince niños con síndrome 

metabólico cuyo índice de masa corporal fue igual o mayor a 25 kg/m2 y 

b) quince niños sanos (grupo control) pareados por edad y sexo. Estos 

niños fueron evaluados mediante los criterios modificados para niños y 

adolescentes del ATP III para el diagnóstico de SM (incluye 6 componen-

tes: obesidad abdominal, dislipidemia aterogénica, presión sanguínea alta, 

intolerancia a la glucosa, estado proinflamatorio y protrombótico) en el Ins-

tituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” por dos expertos cardiólo-

gos pediatras y posteriormente examinados por ecocardiografía para des-

cartar alguna anomalía congénita o adquirida que pudiese alterar los re-

sultados.  

Para la realización del  ecocardiograma transtorácico se utilizó un equipo 

Phillips Sonos 5500 con un transductor S3. La función sistólica del ven-

trículo izquierdo se valoró en el plano apical de 4 cámaras en telediástole 

y en telesístole, con el método de Simpson modificado. La  presión sistó-

lica de la arteria pulmonar se calculó con el método de insuficiencia tricus-

pídea en el plano apical de 4 cámaras con Doppler color y continuo.                                 

Para valorar la función endotelial se utilizó ultrasonido vascular de alta re-

solución, con un equipo Phillips Sonos 5500 con transductor lineal de 3 a 



29 

 

11 MHz.  La técnica empleada es la medición de la dilatación arterial bra-

quial. El examen se realizó de acuerdo a los lineamientos establecidos 

previamente 13. Se colocó el brazo izquierdo del sujeto extendido e inmo-

vilizado para permitir acceso a la arteria braquial. La imagen de la arteria 

se registró 4 a 5 cm. por encima del pliegue antecubital, en el plano longi-

tudinal de la arteria en un segmento de aproximadamente 5 cm. Las me-

diciones se tomaron en telediástole (al final de la onda T en relación con 

el ECG) en tres ocasiones y se calculó el diámetro promedio. Posterior-

mente, se colocó un manguito del baumanómetro insuflado a una presión 

sistólica de 150 mm Hg por 5 min. Un minuto y cinco minutos después de 

desinflar el baumanómetro se midió el diámetro arterial.  La vasodilatación 

mediada por flujo (VMF) se  definió como el  porcentaje de cambio en el 

diámetro interno de la arteria braquial durante hiperemia reactiva medida 

en el primer minuto, en relación con el diámetro basal. Se consideró que 

la DMF era anormal cuando el porcentaje de cambio fue menor al 10%. 

Se evaluó el grosor intima-media (GIMc) de la arteria carótida común iz-

quierda, se realizaron tres mediciones desde la interfase entre la media y 

la adventicia hasta la interfase de la intima y se tomó el valor promedio. 

Las mediciones se realizaron en el plano longitudinal, 2 cm antes de su 

bifurcación de la arteria en tres puntos diferentes, con la técnica bidimen-

sional. Se consideró que el GIMc era normal cuando era igual o menor a 

0.04 mm.  
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Todas las variables fueron expresadas como promedio y desviación 

estándar. Se realizó el análisis de t de student y se consideró una p signi-

ficativa cuando esta era ≤ a 0.05. La correlación se determinó mediante el 

coeficiente de Pearson. Se evaluaron grupos y estratos por Kruskall Wallis. 

 

RESULTADOS 

 En la tabla 1 se muestran las variables clínicas en los niños con sín-

drome metabólico y en los niños sanos. Se observó una diferencia esta-

dísticamente significativa entre todas las variables estudiadas. 

En la tabla 2 se presentan las variables ecocardiográficas en los ni-

ños con síndrome metabólico y en los niños sanos. La VMF en los niños 

con síndrome metabólico al igual que la hiperemia reactiva fue significati-

vamente inferior a la de los niños sanos (p≤ 0.000 y 0.001, respectiva-

mente). El  73% de los niños con síndrome metabólico y el 13% de los 

niños sanos obtuvieron valores de vasodilatación mediada por flujo inferior 

al 10%. El GIMc la carótida común izquierda fue significativamente mayor 

en niños con síndrome metabólico (P≤ 0.001). En el grupo estudiado la 

presión sistólica de la arteria pulmonar fue significativamente mayor (P≤ 

0.002). No se observaron diferencias significativas en la función sistólica 

del ventrículo izquierdo.  

Existió una correlación negativa entre la VMF y el GIMc (Pearson: -

.562; p≤ 0.29). 

Margarita
Texto escrito a máquina
ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
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Al estratificar el IMC para evaluar el GIMc se observó que los niños con 

IMC ≥ de 25 a 32 Kg/m2 tenían un GIMc de 0.07 ± 0.002 mm versus niños 

con IMC  a < 25 kg/m2 tenían un GIMc de 0.03 ± 0.001mm 
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TABLAS Y GRÁFICOS 

Tabla 1. Variables clínicas estudiadas en  niños  con Síndrome Metabólico 
y niños sanos 

 

Variable* 
Niños con síndrome 

metabólico 
Niños sanos 

Valor de P 
≤ 

Perímetro abdominal (cm) 96.5 ± 6.7 54.2 ± 6.3 0.001 

Colesterol total (mg/dl) 181 ± 14.8 99 ± 11.7 0.000  

HDL (mg/dl) 34 ±2.9 44 ± 3.8 0.002 

LDL (mg/dl) 133 ± 16.1 82 ± 14.5 0.001 

TG (mg/dl) 229 ±  47.8 108 ± 15.1  0.001 

Glucosa 144 ± 12.8 85 ± 4.5 0.001 

Proteina C reactiva (mg/l) 11.8 ± 2.2 1 ± 0.4 0.000 

Presión arterial sistólica 

(mmHg) 
131 ± 14.3 87 ± 6.6  0.001 

Presión arterial diastólica 

(mmHg) 
90 ± 9.7 61 ± 6.7 0.001 

IMC (Kg/m2) 32 ± 3.01 20 ± 3.66 0.000 

 
 
 

 Los valores son promedios ± desviación estándar. 

HDL: Colesterol de alta densidad. LDL: Colesterol de baja densidad. IMC: Indice 

de masa corporal 
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Tabla 2. Variables ecocardiográficas estudiadas en niños sanos y con sín-
drome metabólico 

 

Variable* 
Niños con síndrome 

metabólico 
Niños sanos 

Valor de P 
≤ 

Vasodilatación mediada 

por flujo-VMF, (%) 
8.7 ± 1.6 12.9 ± 1.2  0.000 

Grosor intima-media- 

GIMc, (mm) 
0.06 ±  0.002 0.03 ± 0.005  0.001 

FEVI (%)  69.07 ± 5.07 69 ± 6.06 NS 

PSAP (mmHg) 37.8 ± 14.4 23.2 ± 5.31  0.002 

 
 
 

 Los valores son promedios ± desviación estándar. 

FEVI: Fracción de expulsión del ventrículo izquierdo. PSAP: Presión sistólica de 

la arteria pulmonar. 
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Figura 1. Imágenes bidimensionales y con modo M  de la arteria braquial 

en un niño con síndrome metabólico (imágenes superiores) y en un niño 

sano (imágenes inferiores). Se observa que la VMF en el síndrome 

metabólico esta muy disminuida (2%), en cambio en el grupo control es 

normal (10.5%). 
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DISCUSIÓN 

Los resultados de nuestro estudio revelan valores de la VMF y del GIMc 

comparables a otras poblaciones reportadas en la literatura en niños con 

alguno de los componentes del síndrome Cardiometabólico 4,14-20. Desta-

can los valores relativamente bajos de VMF en el grupo de los niños con-

troles, lo que pueden explicarse en parte, por las condiciones de gran alti-

tud en que se realizó el estudio 21.  

Aparte de los factores de riesgo cardiovascular, otras condiciones 

propias de cada paciente influyen en los resultados del GIMc y de la VMF, 

entre estos se ha encontrado: polimorfismos en el gen de la eNOS y otros 

genes involucrados en el metabolismo lipídico22,23, antecedentes familiares 

de síndrome metabólico 24, grupo étnico 1, peso al nacer 25, dieta de la 

madre antes del parto o durante la lactancia 26 y nivel socioeconómico 27.  

Se ha demostrado una correlación positiva entre el GIMc y la edad 

del niño estudiado, debido a un aumento en el volumen sanguíneo, la in-

fluencia de la presión sanguínea y el índice de masa corporal 28-31. La pre-

sión arterial ha mostrado ser el componente más importante del síndrome 

metabólico en relación a la estructura y función de las grandes arterias  32. 

Valores elevados de GIMc y bajos de VMF se han correlacionado 

con obesidad, porcentaje elevado de grasa corporal 7, niveles altos de adi-

ponectina y glucosa en plasma 7, intolerancia a la glucosa, hiperinsuli-

nemia, valores elevados de trombomodulina, incremento de las adhesinas 

proinflamatorias ICAM-1 y selectinas  y niveles elevados de proteína C 
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reactiva 5 que establecen una correlación positiva entre los niveles proin-

flamatorios sistémicos y el grado de disfunción endotelial  5, 19, 33-35.  En 

nuestro estudio los valores de  GIMc se correlacionan de manera inversa 

con los de VMF. 

Los valores elevados de la presión sistólica de la arteria pulmonar 

se explican por un incremento en las resistencias vasculares pulmonares, 

debido a una disminución en la producción de óxido nítrico endotelial y a 

un incremento relativo en los valores de endotelina 1, lo que favorece  la 

vasoconstricción. Este es el primer estudio en el que se encontró hiperten-

sión arterial pulmonar en los niños con síndrome metabólico. 
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PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DEL SÍNDROME METABÓLICO 

 

1.- Cambios del estilo de vida  

Los hábitos de vida saludables (alimentación equilibrada, control de la in-

gesta, limitación de las actividades sedentarias y aumento de la actividad 

física) son la base de la prevención y del tratamiento del exceso de peso 

y de sus complicaciones, tales como el SM. El problema es que las inter-

venciones sobre el estilo de vida son muy poco eficaces, por su difícil cum-

plimiento y la alta proporción de abandono de las mismas a medio o largo 

plazo.  

 

Son factores predictivos de éxito la intervención precoz, las visitas frecuen-

tes, la consecución de logros pequeños y progresivos y la inclusión de to-

dos los familiares en el tratamiento 

 

 

Momento de inicio  

En el primer año de la vida la intervención recomendada por todas las so-

ciedades científicas es la promoción de la lactancia materna exclusiva 

hasta los 6 meses de edad, por su menor aporte calórico y, sobre todo, 

proteico con respecto a la alimentación con fórmulas artificiales42. 
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Los consensos de expertos recomiendan comenzar con los cambios del 

estilo de vida desde los 2 años de edad en niños con sobrepeso (sin es-

perar a que sean obesos) y en todos los mayores de 2 años incluso con 

normopeso si forman parte de los grupos de riesgo que vimos antes (pre-

vención primaria). Se han descrito ya desde esta edad lesiones vasculares 

aterogénicas y otras complicaciones tales como apnea del sueño, 

problemas ortopédicos, etc. Además nuestros consejos serán más efica-

ces cuanto más precoces y antes del establecimiento de la obesidad. 

 

 En un amplio estudio de cohortes aleatorizado finlandés se ha demos-

trado que el consejo nutricional en el primer año de la vida por parte de los 

pediatras (restricción de grasas saturadas) disminuyó la prevalencia de 

obesidad al llegar a la edad de 9 años43 y los factores de riesgo cardiovas-

cular y el espesor de la íntima aórtica a los 20 años, sin afectación del 

desarrollo intelectual44.  

 

Cambios en la actividad física  

En una revisión sistemática de la Cochrane se concluye que las estrate-

gias que potencian la reducción de conductas sedentarias y el aumento de 

actividad física son las más eficaces en la prevención y el tratamiento de 

la obesidad y del SM. Los programas que consiguen mayor pérdida de 

peso son los de disminución de actividades sedentarias frente a los que 

solo propugnan aumento de ejercicio45. 
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Alimentación insulino- sensibilizante  

Hay que recomendar una alimentación insulín sensibilizante que prevenga 

y trate el síndrome metabólico incluso en sujetos con normopeso. Las re-

comendaciones basadas en la evidencia son46,47: 

 

 Reducir la ingesta de grasas saturadas, grasas insaturadas “trans” 

y colesterol. 

 Reducir la ingesta de carbohidratos simples (azúcares refinados), 

de alto índice glucémico. 

 Aumentar la ingesta de fruta, verdura, cereales y granos enteros que 

aportan fibra y magnesio. La fibra limita la absorción de macronu-

trientes y aumenta la oxidación de grasas. El magnesio también ha 

demostrado protección del síndrome metabólico.  

 

 

Restricción calórica  

En caso de exceso de peso, las recomendaciones que han demostrado 

eficacia en ensayos clínicos adecuadamente diseñados son: 

 Restricción calórica moderada. Por el contrario no han demostrado 

eficacia las dietas muy hipocalóricas, difíciles de conseguir en niños 

y potencialmente peligrosas, produciendo déficits de micronutrien-

tes, desmineralización ósea, hipocrecimiento y alteraciones mens-

truales48.  
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 Restricción de grasas a menos del 30% del aporte calórico de la 

dieta y de proteínas al 15%, manteniendo el aporte de carbohidratos 

en el 55%. Aun no se han publicado en niños ensayos con dietas 

hiperproteicas, que en adultos han demostrado ser más saciantes, 

hacen perder masa grasa y aumentar masa magra, con disminución 

de triglicéridos y RI, pero con el peligro potencial de aumentar la 

calciuria y disminuir masa ósea48. 

 Restricción de carbohidratos simples (de alto índice glucémico). Los 

de bajo índice glucémico además de ser insulino sensibilizantes po-

drían relacionarse con mayor saciedad48. 

 Restricción de todos los carbohidratos (simples y complejos) y au-

mento en su lugar de la ingesta de grasas monoinsaturadas. Actual-

mente algunos autores propugnan que estas dietas disminuyen la 

glucemia postprandrial y los triglicéridos, aumentan las HDL-coles-

terol y son más eficaces para perder peso a corto plazo, si bien estos 

beneficios son controvertidos a medio y largo plazo. En adolescen-

tes contamos con un ensayo aleatorizado de 3 meses de duración 

tras los cuales el grupo con dieta baja en hidratos perdió 9,9 kg 

frente a 4,1 kg en el grupo con dieta tradicional baja en grasa49.  
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Terapia conductual  

Los programas conductuales incluyen estrategias tales como llevar un dia-

rio de ingesta y actividad, limitar la compra de alimentos hipercalóricos, 

restringir el consumo de alimentos al comedor y a las horas de comida, 

comer despacio, no picar, sustituir conductas de sobrealimentación por 

otras, etc. Si participan psicólogos en los programas de prevención y tra-

tamiento los resultados mejoran sustancialmente48. 

 

 Cuando en el programa conductual se implica a los padres como respon-

sables primarios la reducción de peso es mayor y la tasa de abandono 

menor que cuando se implica al niño o adolescente solo48. 

 

2. Tratamiento farmacológico  

Las medidas farmacológicas se indican en obesidad complicada (con al-

guna morbilidad secundaria, como por ejemplo el SM) siempre que el pa-

ciente haya iniciado la pubertad (no están aprobadas en prepúberes) y que 

no haya respondido tras 6 meses a las medidas incruentas con adecuado 

esfuerzo del paciente y supervisión parental1,50.  

 

Actualmente solo disponemos de dos medicamentos que podamos pres-

cribir, uno anti obesidad, el orlistat, con beneficios secundarios sobre el 

SM, y otro el antidiabético metformina, de efecto primariamente insulino 

sensibilizante, pero en ambos la eficacia está muy limitada. 
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 El orlistat, inhibidor de la absorción intestinal de la grasa de los alimentos, 

es el único fármaco que se puede utilizar en obesidad y tiene su uso apro-

bado en mayores de 12 años. En la escasa evidencia disponible en ado-

lescentes su eficacia es moderada y tiene los inconvenientes de su mala 

tolerancia digestiva, ser caro y no reembolsado por el Sistema Público. 

Contamos con dos ensayos clínicos de un año de duración en los que 

redujo el peso 6 kg frente a 4 kg el placebo y la presión arterial diastólica. 

Aunque los efectos secundarios se consideraron leves (flatulencia y heces 

esteatorreicas cuando se ingiere grasa), hasta un tercio de los pacientes 

abandonaron51,52. Algunos autores proponen suplementación con vitami-

nas liposolubles50. 

 

La metformina es un antidiabético oral que aumenta la sensibilidad perifé-

rica a la insulina, inhibe la producción hepática de glucosa, aumenta la 

oxidación de los ácidos grasos libres, disminuye el apetito y mejora el perfil 

lipídico. El Consenso de Expertos en Obesidad Infantil la recomienda para 

el tratamiento del SM1 . Puesto que actualmente solo está aprobado su 

uso para diabéticos tipo 2 mayores de 10 años, si queremos prescribirla 

en adolescentes no diabéticos con SM tendremos que solicitar el consen-

timiento informado al paciente y los padres como tratamiento fuera de ficha 

técnica. Generalmente es bien tolerada, produce molestias abdominales 

transitorias que se previenen tomándola con la comida 80 Actualización 

en Pediatría y empezando por pequeñas dosis crecientes. Por el riesgo de 
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acidosis láctica no se utiliza en pacientes con enfermedades cardiacas, 

hepáticas (y elevaciones de transaminasas de más del triple), renales o 

gastrointestinales. Contamos con once ensayos clínicos en adolescentes 

obesos con RI tratados durante 6-12 meses. Los resultados son modestos, 

una disminución ligera del índice de masa corporal (IMC), entre 1,1 y 2,7 

kg/m2 , y de la insulinemia, pero no de los parámetros del SM53. 

 

3. Cirugía bariátrica  

La cirugía bariátrica es sin duda la intervención más prometedora dado 

que el resto de las medidas pierden eficacia a largo plazo. 

 

Actualmente solo se lleva a cabo en mayores de 18 años, sin embargo la 

mayoría de los países desarrollados la utilizan también en adolescentes. 

En Estados Unidos se indica en jóvenes con compromiso de la salud por 

la obesidad, entendiendo esto como un IMC mayor de 50 kg/m2 o mayor 

de 40 con comorbilidades serias establecidas (tales como diabetes, apnea 

obstructiva del sueño, pseudotumor cerebri) en los que han fracasado 

otros tratamientos durante al menos 6 meses. Los requisitos previos son 

valoración psicológica positiva de pacientes y padres, capacidad decisoria 

del adolescente y edad cronológica y ósea mayor de 13 años en mujeres 

y 15 en varones, y las contraindicaciones trastornos psiquiátricos o cogni-
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tivos (incluyendo de la conducta alimentaria), uso de drogas en el año pre-

vio, embarazo, lactancia o planificación de embarazo en el año próximo, 

incapacidad o no voluntad de seguimiento médico prolongado54. 

 

Según el estudio multicéntrico americano, con 980 adolescentes interve-

nidos, de los que 259 ya han cumplido el año de postoperatorio, tras este 

periodo la pérdida de peso se promedia en 48 kg en los sometidos a téc-

nicas malabsortivas y en 20 kg en los que se ha realizado únicamente 

reducción de la capacidad gástrica54. A más largo plazo, en la serie más 

amplia publicada de 33 adolescentes sometidos a bypass gastroduodenal, 

28 mantienen una significativa pérdida de peso a los 14 años de la inter-

vención, con un IMC de 38 kg/m2 frente al inicial de 52, desapareciendo 

la mayoría de las comorbilidades. Se desconocen resultados a largo plazo 

sobre mineralización ósea, metabolismo, nutrición y psicología55 

El ejercicio contribuye a mejorar la función endotelial y a incrementar 

los niveles de colesterol HDL 48.  El ejercicio durante la infancia ejerce su 

efecto protector en el sistema cardiovascular, a nivel del endotelio 49.  Es 

por ello que el tratamiento en niños con síndrome metabólico y obesidad 

centrípeta debe hacerse en base a una dieta hipocalórica, de bajo índice 

glucémico, de predominio mediterránea, buenos hábitos de hidratación 

preferentemente PH alcalino y ejercicio aeróbico moderado-riguroso. 
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CONCLUSIONES  

La repercusión cardio metabólica del SM es una de las complicaciones 

más importantes del exceso de peso. Se estima que puede afectar a un 

4.2% de nuestros adolescentes. 

En nuestro estudio de Tesis encontramos que los niños con obesidad cen-

trípeta y síndrome metabólico tuvieron mayor riesgo cardio metabólico. 

Las alteraciones del ultrasonido vascular de alta resolución como: VMF 

muy disminuída así como incremento en el GIMc demostrándose un dis-

función endotelial temprana con elevación de las cifras tensionales. Así 

mismo, elevación de la PSAP. Todos estos factores cardio metabólicos 

podrían favorecer la aparición de estrías grasas, hipertensión y ateroscle-

rosis desde la infancia-adolescencia.  

Se trata de un conjunto de factores de riesgo que suelen venir agrupados. 

Para su diagnóstico se requiere la presencia de tres de estos cinco: obe-

sidad de predominio central o abdominal, hipertensión, hipertrigliceride-

mia, hiperglucemia y descenso del colesterol unido a lipoproteínas de alta 

densidad. 

 

La resistencia a la acción de la insulina podría ser el factor desencade-

nante del síndrome. Los niños con este síndrome tienen más riesgo de 

sufrir enfermedades cardiovasculares y diabetes tipo 2 en el futuro y de 

forma precoz.  
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Los parámetros más evidentes del SM y valorados mediante ultrasonido 

vascular de alta resolución y ecocardiografía son: 

 Disfunción endotelial (grosor íntima media) 

 Alteración del volumen medio del flujo laminar 

 PSAP elevada como factor temprano de aterosclerosis vascular 

 

La medida prioritaria en la prevención y tratamiento es la intervención so-

bre los hábitos de vida: alimentación saludable (dieta hipocalórica de bajo 

índice glucémico), aumento de la actividad física y disminución del seden-

tarismo. Hay que actuar lo más precozmente posible y dirigir las recomen-

daciones a toda la familia. 

 

En casos seleccionados que no respondan a las medidas anteriores po-

demos prescribir dos medicamentos, orlistat y metformina, pero su eficacia 

es modesta y sus efectos secundarios relevantes. En casos extremos y de 

gran riesgo cardiovascular se podría indicar la cirugía bariátrica. 
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Gráfico 1. PSAP 
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Gráfico 2.  FEVI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



49 

 

Gráfico 3. GIMc 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



50 

 

Gráfico 4. Vasodilatación mediada por Flujo 
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Gráfico 5. PCR 
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Gráfico 6. IMC 
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Gráfico 7 – Variables Clínicas de perímetro abdominal 
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Gráfico 8. Presión arterial diastólica y sistólica 
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Gráfico 9. Variables Bioquímicas Colesterol – HDL - LDL 
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Gráfico 10 . Variables Bioquímicas Glucosa - TG 
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Anexo 1 

HISTORIA CLINICA: 

Nombre:------------------------------------------------------------Edad----------Sexo 

Ocupación------------------------- . 

Motivo de consulta del paciente con SM 

Parámetros clínicos: 

Perímetro Abdominal:_________  

Presión Arterial:________ 

Frecuencia Cardiaca: ___________ 

Parámetros Laboratorio: 

Glucosa:_________   Insulina:______________ PCR:______________ 

C-T:_________     C-HDL:__________  C-LDL:________________ 

TG:___________ Ácido úrico:___________    

Vida sedentaria: _______ 

Hábitos Alimenticios:____________ 

Distancia Caminata diaria:_______________ 

Educación Física:___________________ 
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Anexo 2 
Carta de consentimiento para participaren el protocolo de investigación 
SÍNDROME METABÓLICO EN NIÑOS MEXICANOS 
PROPÓSITO DEL ESTUDIO: Este estudio tiene como propósito determi-
nar la prevalencia de SÍNDROME METABÓLICO en la población pediá-
trica y adolescente mexicana, evaluando parámetros clínicos, de laborato-
rio y de ecocardiografía. 
PROCEDIMIENTOS: si yo estoy de acuerdo en participar, las siguientes 
cosas sucederán: 
1. Yo responderé a preguntas acerca de historia médica, 
2. Se me realizara un examen físico y se me tomaran mis signos vitales 
(Presión 
arterial, Frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria para detectar cual-
quier 
anormalidad. 
BENEFICIOS: No obtendré beneficio económico, sin embargo, si acepto o 
no, se me proporcionara la misma calidad de atención como si hubiera 
participado. 
RIESGOS: La probabilidad de que se presente alguna complicación im-
portante está presente pero es muy pequeña. Sin embargo seré vigilado 
constantemente y cualquier problema será manejado de manera oportuna. 
CONFIDENCIALIDAD: La información proporcionada únicamente será co-
nocida por los médicos investigadores. Excepto por esto, toda la informa-
ción obtenida en el estudio será considerada como confidencial y utilizada 
únicamente para propósitos de investigación y publicación. 
PREGUNTAS: El investigador ha discutido conmigo la 
información y se ha ofrecido a responder todas mis preguntas. En caso de 
que surgieran más preguntas puedo consultarlo en cualquier momento. 
DERECHO A RETIRARSE O REHUSAR: Mi participación en el estudio es 
totalmente voluntaria y soy libre de rehusarme a tomar parte en el estudio 
o retirarme en cualquier momento sin afectar la atención medica que se 
brinde. 
CONSENTIMIENTO: Estoy de acuerdo en participar en el estudio se me 
ha dado una copia de este documento y he tenido tiempo de leerla. 
FIRMA DEL PACIENTE: ____________________________ 
FECHA: 
FIRMA DEL INVESTIGADOR: 
FIRMA DEL TESTIGO:______________________________ 
DIRECCIÓN: 
PARENTEZCO: 
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