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RESUMEN 

La ENSANUT 2018 en México, reportó que el 35.6% de la población entre 5 y 11 años, 

presentó sobrepeso y obesidad, aunado al 2% con desnutrición crónica de acuerdo con la 

UNICEF. Una de las principales causas de la aparición de enfermedades no transmisibles 

como el Síndrome Metabólico (SM) es la ingesta inadecuada de nutrientes. El SM se define 

como la combinación de hipertensión, obesidad abdominal, dislipidemia e intolerancia a la 

glucosa. El SM es un factor de riesgo para el desarrollo de enfermedad cardiovascular (ECV) 

y/o diabetes tipo 2 (DT2). La etiología del SM es multifactorial, causado por la combinación de 

factores ambientales y genéticos. La obesidad tiene una elevada frecuencia en la población 

mexicana y es uno de los principales factores de susceptibilidad para desarrollar SM. Estudios 

de asociación del genoma completo (GWAS) han identificado polimorfismos genéticos que 

predisponen a la obesidad. Uno de los más estudiados es el rs9939609 del gen FTO. El 

objetivo de esta tesis fue identificar la asociación del polimorfismo rs9939609 del gen FTO con 

factores de riesgo del SM y la ingesta dietética en niños escolares del municipio de 

Chimalhuacán, Estado de México. Se trata de un estudio transversal descriptivo, realizado en 

180 niños de quinto y sexto grado de dos escuelas del municipio de Chimalhuacán, Estado de 

México, y se contó con el permiso del Comité de Ética e Investigación del Hospital Juárez de 

México (HJM 2315/14-C). Se realizaron determinaciones somatométricas, bioquímicas y se 

registró el consumo de alimentos de 24 horas. La variante rs9939609 del gen FTO se identificó 

a través de la genotipificación por PCR-TR con sondas TaqMan. La clasificación de SM se 

hizo bajo los criterios De Ferranti. La frecuencia de SM fue de 22.2%; los componentes que 

predominaron fueron dislipidemia (concentración de C-HDL < 50 mg/dL; triglicéridos ≥ 110 

mg/dL) y obesidad abdominal (pC≥75). El análisis de la dieta reveló una menor ingesta calórica 

y de fibra, con consumo en exceso de grasas saturadas. Los niños con SM tuvieron un menor 

consumo de proteínas (P=0.041). Las frecuencias genotípicas del rs9939609 del gen FTO 

fueron: TT (69.12%), A/T (28.18%) y AA (2.68%). No se encontró asociación del alelo de riesgo 

con los componentes del SM, ni con el consumo de nutrientes. La elevada frecuencia de 

sobrepeso/obesidad aunado al SM hace necesario el estudio de otros polimorfismos que 

permitan conocer la contribución de los factores genéticos en el desarrollo del SM. Este trabajo 

evidencia la necesidad de una detección oportuna del SM en población infantil, para poder 

reducir el riesgo de desarrollar ECV, DT2 y sus complicaciones en edades tempranas.  
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LISTA DE ABREVIATURAS 

ADN Ácido desoxirribonucleico 

AGE Ácidos grasos esenciales 

Apo Apolipoproteinas 

ATP III Adult Treatment Panel 

CC Circunferencia de cintura 

C-HDL Lipoproteínas de alta densidad ligadas al colesterol 

C-LDL Lipoproteínas de baja densidad ligadas al colesterol 

DHA Ácido docosahexaenoico 

dNTPs Desoxirribonucleótidos trifosfatados 

DT2 Diabetes tipo 2 

ECV Enfermedades cardiovasculares 

EDA Ácido eicosapentaenoico 

EDTA Ácido etilendiamino tetracético 

ENSANUT Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 

EO Estrés oxidativo 

FAO Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación 

FRET Energía de resonancia fluorescente 

FTO Gen asociado a masa grasa y obesidad 

GLU Glucosa 

GWAS Estudios de asociación de genoma completo  

IDR Ingesta diaria recomendada 

IMC Índice de masa corporal  

kg/mL Kilogramo por mililitro 

LPL Lipoproteinlipasa 

mg/dL Miligramo por decilitro 

OMS Organización mundial de la salud 

Pb Pares de bases nitrogenadas 

PCR Reacción en cadena de la polimerasa  

PUFA Ácidos grasos poliinsaturados 

QM Quilomicrones 

Pcr-tr Reacción en cadena de la polimerasa en tiempo real 

SBP Presión arterial sistólica 

SDS Dodecil sulfato de sodio 

SDSS Statistical package for the social sciences 

SM Síndrome metabólico 

SNP Polimorfismo de una sola base 
Taqpolimerasa Polimerasa termoestable (Thermus aquaticus) 

TG Triglicéridos 

TRC Transporte reverso del colesterol  

VLDL Lipoproteínas de muy baja densidad 
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INTRODUCCIÓN 

Acorde a lo publicado por el departamento de Nutrición de la Organización Mundial de la Salud 

(OMS), el mundo se enfrenta a una doble carga de mala nutrición. En los países en desarrollo, 

más de 800 millones de personas todavía se ven afectadas por la desnutrición crónica, y al 

menos 1,5 mil millones de personas sufren deficiencias de micronutrientes. Al mismo tiempo, 

las tasas de sobrepeso y obesidad están aumentando rápidamente en muchos lugares. La 

coexistencia de desnutrición y sobrepeso/obesidad en los mismos países, comunidades y 

hogares se conoce como la doble carga de mala nutrición1. 

En México, este panorama está presente y los niños sufren de desnutrición y obesidad, siendo 

la desigualdad económica y social algunos de los factores que contribuyen a acrecentar el 

problema. En el año 2018, el 44.5% de los hogares en México se identificaron con seguridad 

alimentaria. En contra parte, el 22.6% presentó inseguridad alimentaria moderada y severa, y 

el 32.9% restante inseguridad leve 2, los datos anteriores indican que más del 50% de la 

población en México puede no estar teniendo una alimentación adecuada. 

Las crecientes tasas de sobrepeso y obesidad en todo el mundo están asociadas a un 

aumento en las enfermedades crónicas como el cáncer, las ECV y la DT2. Diversos factores 

como la urbanización, las dietas poco saludables (bajas en nutrientes indispensables y con 

alto contenido energético), así como el incremento del sedentarismo han contribuido al 

aumento de la prevalencia del sobrepeso y la obesidad infantil. En México, la cifra llega a 

35.6% en niños mayores de 5 años 2. 

La dieta inadecuada es uno de los principales factores de riesgo en la aparición de 

enfermedades no transmisibles 3. El consumo elevado de grasas (lípidos) a través de la dieta, 

especialmente grasas saturadas de origen animal y el colesterol son los factores que más 

contribuyen en el desarrollo de la obesidad y la aterosclerosis en humanos 4. Además, se ha 

sugerido que una alta ingesta calórica junto con deficiencias de micronutrientes puede 

conducir a un aumento en la producción de subproductos tóxicos de reacciones bioquímicas 

incompletas, que pueden contribuir a un mayor aumento de peso o al desarrollo de 

enfermedades metabólicas asociadas 5. Recientemente los factores dietéticos y la deficiencia 

en macro y micronutrientes esenciales se han indicado como componentes clave en el inicio 

y la progresión del SM 4.  
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El SM conjunta un grupo de alteraciones metabólicas como la hipertensión, obesidad 

abdominal, dislipidemias (hipertrigliceridemia, hipo-alfa-lipoproteinemía) así como intolerancia 

a la glucosa que, en combinación, aumentan el riesgo a desarrollar ECV y DT2.   

Los componentes del SM se han definido según diferentes guías y consensos; en el caso de 

los niños, existen diversos criterios para el diagnóstico de SM; a pesar de que difieren en los 

puntos, coinciden en que se requiere presentar tres de los cinco factores ya mencionados. 

La predisposición genética y el entorno ambiental, son factores que influyen en el desarrollo 

de enfermedades metabólicas. Diversos abordajes genéticos alrededor del mundo han 

evidenciado la importancia de la evaluación de polimorfismos genéticos que permitan conocer 

la susceptibilidad para el desarrollo del SM 6.   

Numerosos estudios de GWAS han logrado identificar más de 300 variantes genéticas que 

predisponen a la obesidad (factor de susceptibilidad para el desarrollo de SM). En este 

contexto, el polimorfismo rs9939609 del gen FTO ha sido uno de los más estudiados y el que 

presenta el mayor número de asociaciones con marcadores de obesidad 7.  

Los componentes de la dieta pueden alterar la expresión genómica directa o indirectamente. 

A nivel celular, los nutrientes pueden: 1) actuar como ligandos para la activación de factores 

de transcripción que favorezcan la síntesis de receptores; 2) ser metabolizados por rutas 

metabólicas primarias o secundarias, alterando de ese modo las concentraciones de sustratos 

o intermediarios; o 3) influir positiva o negativamente sobre las rutas de señalización. La 

progresión desde un fenotipo sano a un fenotipo con una enfermedad crónica debe producirse 

por cambios en la expresión o por diferentes actividades de proteína y enzimas 3.  

A pesar de que México ocupa uno de los primeros lugares a nivel mundial en obesidad 

infantil, hasta la fecha son pocos los estudios que han investigado la asociación entre la 

variante rs9939609 del gen FTO con el SM y la ingesta dietética en población infantil. Por 

lo anterior proponemos que la calidad de la dieta (entendiéndose calidad de la dieta como 

el aporte de energía y nutrientes de acuerdo a las ingestas recomendadas; las cuales 

establecen un rango aceptable de distribución de todos los macronutrientes, en ellas 

influyen la composición de la grasa, contenido de fibra dietética, vitaminas y minerales  

entre otros) se encuentra íntimamente relacionada con el SM y/o con los factores que lo 
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conforman; a su vez, es posible que exista una asociación entre la variante rs9939609 

del gen FTO y la ingesta dietética en niños escolares del Municipio de Chimalhuacán.  
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MARCO TEÓRICO 

Capítulo I 

Situación nutricional de los niños escolares en México 

Una alimentación y nutrición adecuada son la base para la supervivencia, la salud y el 

crecimiento del ser humano. México ha experimentado distintos cambios durante los 

últimos años que han influido en la magnitud y distribución del mal estado de nutrición en 

la población, ya sea por deficiencias o excesos.   

La doble carga de desnutrición y obesidad es un problema que ha alcanzado prevalencias 

elevadas, afectado a nuestro país de una forma importante. Al respecto, se ha 

documentado la coexistencia de esta doble carga en hogares mexicanos donde, por 

ejemplo, pueden convivir en un mismo hogar un niño menor de 5 años con baja talla, y 

su madre con obesidad y/o sobrepeso. Así, tanto la desnutrición como el sobrepeso y la 

obesidad son factores desfavorables clave que inciden en el desarrollo del niño; su pronta 

detección y prevención beneficiará a las generaciones futuras 8. 

En nuestro país, la dieta se ha caracterizado por el consumo de productos altamente 

procesados, carentes de componentes naturales, y sobre todo de un consumo muy bajo 

de frutas y verduras, lo que se refleja en los resultados de la ENSANUT 2018, donde se 

estima que sólo 3 de cada 10 niños mexicanos cumplen con el consumo recomendado 

de frutas y verduras, mientras que el consumo de alimentos altos en calorías como 

pastelillos, botanas y bebidas azucaradas superan el requerimiento diario 2.  

El panorama alimentario y nutricional de México es complicado, en particular por la 

llamada transición epidemiológica en que se encuentra el país, caracterizada por la 

persistencia de antiguos problemas de nutrición y salud ligados a la pobreza, así como 

por nuevos problemas asociados con la riqueza. 

La manera más certera de prevenir y contener la desnutrición, el sobrepeso y la obesidad 

es en esencia fortalecer los programas de salud y de desarrollo social, así como servicios 

de calidad acordes a la situación cultural de las comunidades, haciendo especial énfasis 

en una nutrición adecuada, monitoreo del peso y suplementación.  
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Obesidad en México 

La obesidad y el sobrepeso se definen como una acumulación anormal o excesiva de 

grasa que puede ser perjudicial para la salud 9. 

La causa fundamental del sobrepeso y la obesidad es un desequilibrio energético entre 

la energía consumida y la gastada. A nivel mundial ha ocurrido un aumento en la ingesta 

de alimentos de alto contenido calórico que son ricos en grasa y un descenso en la 

actividad física debido a la naturaleza cada vez más sedentaria de muchas formas de 

trabajo, los nuevos modos de transporte y la creciente urbanización. 

El índice de masa corporal (IMC) es un indicador simple de la relación entre el peso y la 

talla que se utiliza frecuentemente para identificar el sobrepeso y la obesidad; se calcula 

dividiendo el peso de una persona en kilos por el cuadrado de su talla en metros al 

cuadrado (kg/m2) 9. 

En el caso de los adultos, la OMS define el sobrepeso y la obesidad como: 

 Sobrepeso: IMC igual o superior a 25. 

 Obesidad: IMC igual o superior a 30. 

 
La obesidad es uno de los problemas de salud pública que apura a México a buscar 

soluciones efectivas. La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 2018 que 

se efectuó durante el periodo del 30 de julio de 2018 al 28 de junio de 2019, reveló que, 

a nivel nacional, el porcentaje de adultos mayores de 20 años con sobrepeso y obesidad 

era de 75.2% (39.1% sobrepeso y 36.1% obesidad), lo que reflejó un aumento del 3.9% 

respecto al 2012 2. 

El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo para numerosas enfermedades 

crónicas, entre las que se incluyen la diabetes, las enfermedades cardiovasculares; 

principalmente las cardiopatías y los accidentes cerebrovasculares que fueron la principal 
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causa de muertes en 2012 2; los trastornos del aparato locomotor como la osteoartritis y 

el cáncer. 

Es así como México, en 2018, presentó 8.6 millones de adultos con diabetes, 15.2 

millones con hipertensión y 16.1 millones de personas con colesterol y triglicéridos 

elevados en 2018 2. 

Obesidad infantil en México 

La obesidad es una enfermedad crónica de origen multifactorial que suele comenzar 

durante la niñez y la adolescencia, etapas en las que los factores genéticos y los 

ambientales están estrechamente relacionados con su desarrollo. Entre los factores 

ambientales se encuentran la falta de ejercicio, la pérdida de la capacidad para parar de 

comer (binging), historial de obesidad en la familia, enfermedades médicas (problemas 

endocrinológicos o neurológicos), medicamentos (esteroides y algunos medicamentos 

psiquiátricos), cambios en la vida que les causan mucho estrés (separaciones, divorcio, 

mudanzas, fallecimientos de familiares), problemas familiares, baja autoestima, 

depresión u otros problemas emocionales 10. En cuanto a los factores genéticos, se han 

encontrado genes implicados en la etiología de la obesidad, algunos de ellos codifican 

péptidos orientados a transmitir señales de hambre y saciedad, o están implicados en el 

crecimiento y diferenciación de los adipocitos y en el control del gasto energético 11. El 

primer SNP sólidamente asociado con un aumento del IMC se asignó en 2007 a un gen 

con una función desconocida por el momento. Este gen, ahora conocido como FTO se 

ha replicado repetidamente en varias etnias y se asocia a la obesidad al regular el apetito 

12. Hasta el 2017, los GWAS para el IMC, la relación cintura-cadera y otros rasgos de 

obesidad han identificado más de 300 SNP asociados a esta patología 13.  

El interés por la obesidad infantil se ha acrecentado en los últimos años; la gran inquietud 

radica en que su prevalencia ha aumentado significativamente. En la ENSANUT 2018, 

se informó que la prevalencia de sobrepeso y obesidad en la población infantil mexicana 

de 5 a 11 años de 2012 a 2018, aumentó de 34.4% a 35.6%. En el 2012 se reportó una 

prevalencia del 19.8% de sobrepeso y del 14.6% de obesidad, mientras que en el 2018, 

la población en este intervalo de edad presentó 18.1% de sobrepeso y 17.5% obesidad, 
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lo que indica que 3.9 millones de niños presentan sobrepeso y obesidad 2; lo que resulta 

más grave es que los niños que tenían sobrepeso pasaron a tener obesidad.  

Esta encuesta, además, reveló el porcentaje de la población que consume alimentos no 

recomendables como: bebidas lácteas endulzadas (38.2%), botanas, dulces y postres 

(64.6%), comida rápida y antojitos mexicanos (18.4%). 

Contrariamente, el consumo de alimentos recomendables como agua, lácteos, frutas, 

leguminosas, carnes, huevo y verduras fue de: 85.4%, 56.5%, 43.5%, 46.1%, 40.5%, 

31.7% y 22%, respectivamente.  

Con frecuencia, la mayoría de los médicos asumen erróneamente que el peso normal en 

el niño es el que se señala como promedio para la edad, sin considerar que el peso no 

solo se relaciona con la edad, sino también con el sexo y la estatura. Aunado a lo anterior, 

la educación escolar y extraescolar excluye la importancia de la obesidad, la manera de 

determinarla y sus consecuencias físicas, metabólicas, psicológicas y sociales, por lo que 

es fácil entender por qué aumenta progresivamente el peso que poco a poco convierte 

en obeso al niño o al adolescente 14.  

El valor de las medidas de la talla y el peso, carece de sentido si no se compara con el 

del resto de los niños de su edad para poder concluir si el valor concreto que se ha 

obtenido es alto, medio o bajo. Los percentiles son una herramienta fundamental para 

valorar distintos parámetros 15. El percentil es una medida de posición usada en 

estadística que indica el valor de la variable por debajo del cual se encuentra un 

porcentaje dado de observaciones en un grupo; de tal forma que, observando los 

resultados de la población estudiada, se puede decir si el niño está en la media de peso 

para su edad o si pertenece al grupo de los que tiene un peso mayor dentro de los de su 

clase, o también si es de los más altos de su clase o de los más bajos, dependiendo de 

su percentil 15. 

En este trabajo se decidió utilizar a los percentiles del IMC en los niños, porque a 

diferencia del IMC en los adultos, los percentiles toman en cuenta la edad y el sexo, este 

último debido a las diferencias fisiológicas entre niños y niñas, lo cual lo hace más 

confiable para definir sobrepeso y obesidad en la infancia. 
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De acuerdo a la OMS 16 en el caso de los niños, y utilizando el percentil del IMC, los 

estados de nutrición se clasifican como: 

• Menor a 4 = Desnutrición 

• De 4 a 14.9 = Bajo peso 

• De 15 a 84.9 = Normal 

• De 85 a 94.99 = Sobrepeso 

• Mayor a 95 =Obesidad 

 

Es necesario transmitir a la sociedad la idea de que la obesidad es una enfermedad 

crónica, progresiva, no reversible por sí misma 14 y una epidemia mundial que ha 

aumentado en las últimas décadas, impactando de forma importante en la edad pediátrica 

y predisponiendo a la aparición de trastornos y padecimientos que anteriormente eran 

frecuentes en la edad adulta. Se sabe, por ejemplo, que condiciona el desarrollo precoz 

de alteraciones metabólicas, tales como el síndrome SM 15. 

En un estudio realizado por nuestro grupo de trabajo en 2017 con 508 niños, se encontró 

que el 45.9% de la población tenía SM; de esos niños con SM, el 20.3% tenía un pIMC ≥ 

95; es decir que 47 niños presentaban obesidad; lo que sugiere la gravedad del problema 

y la pronta necesidad de tomar medidas preventivas 17. 

  



15 
 

 

Capítulo II 

Síndrome metabólico y sus factores 

El SM se ha convertido en uno de los principales problemas de salud pública del siglo 

XXI. Su prevalencia a nivel mundial ha aumentado vertiginosamente en los últimos años, 

estimándose que el 25% de la población adulta a nivel mundial lo presenta 18. 

Existen diferentes criterios para el diagnóstico del SM en niños, uno de los más 

estudiados en la población infantil es el establecido por De Ferranti 19, este criterio define 

al SM como la presencia de tres de cinco factores: triglicéridos ≥100 mg/dL, C-HDL <50 

mg/dL, glucosa ≥110 mg/dL en ayunas, circunferencia de cintura ≥ 75 percentil y presión 

arterial sistólica >90 percentil.  

A continuación, se describen los factores del SM y la relación con su patogénesis 

Dislipidemias 

El perfil lipídico alterado más frecuente que presentan los pacientes con SM se 

caracteriza básicamente por el aumento de triglicéridos y de colesterol asociado a 

lipoproteínas de baja densidad (LDL) así como la disminución de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL) 20. El desarrollo de dislipidemia se debe en gran parte al efecto que tiene 

el exceso de ácidos grasos libres sobre el hígado, ya que éstos estimulan la síntesis de 

triglicéridos, el ensamblaje y la secreción de lipoproteínas de muy baja densidad ricas en 

colesterol (C-VLDL) 20. 

  

Triglicéridos (TG) 

Como sucede con la mayoría de las enfermedades, la elevación patológica de las 

concentraciones de TG resulta del efecto en diferente grado de las características 

genéticas del individuo y de numerosos factores ambientales, como la dieta, el estilo de 

vida y la exposición a tóxicos o fármacos 21. 
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Los TG son ésteres de glicerol que constituyen una fuente importante de energía para el 

organismo. Contienen tres moléculas de ácidos grasos unidas a una molécula de glicerol 

por enlaces éster. Se sintetizan y se depositan en el hígado, intestino y sobre todo en el 

tejido adiposo; a su vez, los dos primeros órganos se encargan de sintetizarlos para 

expórtalos a otros tejidos, mientras que el tejido adiposo sintetiza triglicéridos y los 

almacena como reserva; su síntesis está regulada por varias hormonas como la insulina, 

que promueve la conversión de glúcidos en ácidos grasos 21. 

La hidrólisis de los TG se produce en el intestino y es producida por la acción de las 

lipasas; los ácidos grasos provenientes de la hidrólisis de los triglicéridos y del colesterol 

de la dieta, se reesterifican en el retículo endoplásmico de las células de la mucosa, 

produciéndose nuevamente triglicéridos y colesterol esterificado 22.  

La determinación de este parámetro bioquímico es de gran utilidad clínica debido a que 

diversos estudios clínicos demuestran que sus valores elevados están implicados en el 

desarrollo de enfermedades cardiovasculares, algunas de ellas de origen hereditario. La 

cantidad de TG en el plasma depende de una interacción entre factores genéticos y 

ambientales. A su vez, los determinantes genéticos constituyen una red de gran 

complejidad, constituida por un número elevado de genes, en general de baja 

penetrancia, y con una elevada heterogeneidad en sus posibles polimorfismos y 

mutaciones, que también interaccionan entre sí. De esta manera el componente de 

variabilidad explicado por factores exclusivamente genéticos se ha estimado en torno al 

40% 21. El aumento de las concentraciones de triglicéridos puede causar disfunción de 

las células β del páncreas y acelerar su apoptosis a través de procesos de lipotoxicidad 

y lipoapoptosis, los cuales afectan tanto al miocardio como al músculo esquelético. Estos 

dos procesos se presentan porque en condiciones de obesidad, los adipocitos no pueden 

almacenar el exceso de ácidos grasos en forma de TG, por lo que se empiezan a 

acumularse en tejidos no adiposos causando esteatosis. En esos tejidos, los ácidos 

grasos favorecen la producción de ceramida, un ácido graso unido a esfingosina 

potencialmente dañino, que a su vez puede incrementar la formación de óxido nítrico y 

causar apoptosis de las células β del páncreas y de los cardiomiocitos conduciendo a 

DT2, cardiomiopatías y RI23. 
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Lipoproteínas de alta densidad (HDL) 

Las HDL son complejos macromoleculares, pseudomicelares, constituidos por lípidos 

anfipáticos (fosfolípidos y colesterol libre), lípidos no polares (triglicéridos y ésteres de 

colesterol) y apolipoproteínas 24, la figura 1 muestra una molécula de HDL y sus 

componentes. Esta molécula es conocida como colesterol bueno por ser protector contra 

las enfermedades cardiovasculares, su función principal es extraer el colesterol de los 

tejidos periféricos y transportarlo hacia el hígado para para ser metabolizado y eliminado 

vía intestinal junto con las heces. El hígado sintetiza lipoproteínas de alta densidad las 

vierte a la sangre; estas tienen mucha afinidad por el colesterol, y lo recogen de los tejidos 

y de sus depósitos en las arterias para transportarlos hacia el hígado a fin de excretarlos 

o reciclarlos; ejecutándose así la primera etapa del transporte reverso de colesterol (TRC) 

24. 

 

 

El colesterol que se absorbe de la dieta es transportado a través de los quilomicrones; 

estos se sintetizan en el intestino para transportar los ácidos grasos (AG) y el colesterol 

dietético hacia el hígado y el resto de los tejidos, su metabolismo consiste esencialmente 

en la hidrólisis intra-vascular de los TG que transportan por medio lipasa de lipoproteínas 

(LPL) 25. 

Figura 1. Representación de 
una lipoproteína de alta 

densidad. (Ponce Y., 2013) 
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La acción de la LPL produce una remodelación de la partícula lipoprotéica, cuyo tamaño 

se va reduciendo progresivamente; al ir perdiendo TG, ésta se distorsiona, lo cual se 

compensa desprendiéndose de componentes de superficie (fosfolípidos, colesterol libre 

y apolipoproteínas C) que son recogidos por las HDL 25.  

Las HDL tienen más afinidad por el colesterol que las LDL, y lo extraen de los tejidos, y 

de las placas ateroscleróticas conduciéndolo al hígado para eliminarlo. Por tanto, una 

disminución de las HDL, como se presenta en los niños, afecta el TRC evitando la 

remoción del excedente de colesterol de las células periféricas, desencadenando así, una 

acumulación anormal en las membranas celulares y posterior hipertrigliceridemia. 

En el SM una característica primordial es la concentración baja de colesterol en partículas 

HDL circulantes, debido al aumento en la transferencia de triglicéridos de las VLDL a las 

HDL, un proceso mediado por la proteína transportadora de ésteres de colesterol. Las 

HDL ahora ricas en triglicéridos se eliminan por el hígado principalmente a través del 

receptor SR-BI. Esto se debe a que el contenido alto de triglicéridos en las partículas HDL 

las convierte en mejores sustratos de la lipasa hepática (LH). La acción de la LH en las 

HDL ricas en triglicéridos genera partículas HDL pequeñas que se eliminan rápidamente 

de la circulación 26. 

Glucosa  

La primera y más directa fuente de glucosa para el mantenimiento de la glucemia es el 

glucógeno hepático, el cual es un polímero de glucosa que se almacena en el citosol de 

la célula en forma de gránulos y funciona en la mayoría de las células como combustible 

de emergencia que aporta glucosa para la generación de ATP en ausencia de oxígeno o 

cuando el flujo sanguíneo es restringido 27. 

Los niveles de glucógeno hepático varían en respuesta a la ingesta de alimentos 

aumentando inmediatamente después de una comida y disminuyendo lentamente 

cuando se moviliza el glucógeno para mantener la glucemia. La glucosa es una hexosa 

conformada por 6 átomos de carbono que constituye la fuente principal de energía para 

las células del cuerpo humano. Cuando el nivel de glucosa en sangre aumenta, el 

páncreas libera insulina; la cual regula el metabolismo hepático del glucógeno a través 
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de cambios en el estado de fosforilación de la glucógeno fosforilasa en la vía degradativa 

y de la glucógeno sintetasa de la vía biosintética. Este proceso disminuye la cantidad de 

glucosa en el torrente sanguíneo y evita que se alcancen niveles peligrosos; a medida 

que el nivel de glucosa en la sangre vuelve a la normalidad, también lo hace la secreción 

de insulina del páncreas 28. 

El examen de glucosa en sangre se debe hacer rutinariamente, ya que es de vital 

importancia en el diagnóstico de determinadas enfermedades como es el caso de la 

diabetes. Mediante su medición se puede establecer los estados de hipoglucemia cuando 

la glucemia es menor de 70 mg/dL, normoglucemia entre 70 y 110 mg/dL, glucosa 

alterada en ayunas 100-125 mg/dL y diabetes ≥ 126 mg/dL 29.  

En la diabetes se disminuyen drásticamente los efectos de la insulina en el cuerpo, ya 

sea porque el páncreas no puede producir insulina suficiente (diabetes tipo 1) o porque 

el cuerpo se resiste a los efectos de la insulina y no produce insulina suficiente para 

mantener un nivel de glucosa normal (DT2). Como resultado, la glucosa tiende a 

acumularse en el torrente sanguíneo (hiperglucemia) y puede alcanzar niveles muy 

elevados, lo cual representa un peligro si no se trata en forma adecuada 27-29. 

La RI presente en niños y adolescentes obesos induce hiperinsulinemia compensadora 

secundaria, con el objetivo de mantener la glucosa en concentraciones normales; en una 

fase más avanzada, la secreción de la célula beta pancreática puede deteriorarse y ser 

insuficiente para mantener la glucosa dentro del rango de normalidad. La glucosa basal 

alterada y la intolerancia a la glucosa son componentes del SM.  

 Circunferencia de cintura 

El sobrepeso y la obesidad en niños y adolescentes se consideran un problema de salud 

pública alrededor del mundo, tanto por su elevada prevalencia como por su asociación 

con diferentes comorbilidades 30. La obesidad abdominal y la RI están relacionadas con 

el desarrollo de SM y riesgo cardiovascular. La RI es un factor clave en la patogenia del 

SM, aunque la relación entre la RI y los componentes de SM es compleja, Weiss y cols. 

demostraron que el aumento de RI es paralelo al aumento de SM en niños y adolescentes 

obesos 31. En los pacientes obesos, la acumulación de ácidos grasos libres en el hígado, 
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las células adiposas, el páncreas y sobre todo el músculo esquelético, interfiere en el 

funcionamiento normal de la insulina y parece ser el determinante primario del aumento 

de RI. Además, el acumulo de ácidos grasos en el hígado induce a RI, disminuyendo la 

capacidad de la insulina de supresión de la producción de glucosa. En estas condiciones, 

la hiperinsulinemia promueve que el hígado aumente la producción de grasa y genere 

hipertrigliceridemia. Por otro lado, la RI en las células adiposas da lugar a incremento de 

la lipólisis con la consiguiente hiperlipidemia. Como consecuencia de la RI, el páncreas 

necesita incrementar la producción de insulina para mantener los niveles normales de 

glucemia, promoviendo con ello la acumulación de ácidos grasos y generando un círculo 

vicioso que empeora la RI 32. (Figura 2.)  

 

Figura 2 Hipótesis de la patogénesis y fisiopatología de la obesidad visceral en la RI 32. 

La circunferencia de la cintura abdominal (CC) ha sido reconocida como el mejor 

indicador clínico de acúmulo de grasa visceral 33-34, y por ello la CC puede ser una medida 

más adecuada en términos de SM y riesgo cardiometabólico. Existen valores de 

referencia de CC en niños procedentes de diversos estudios, pero a pesar de ello, todavía 

no es habitual su uso en la práctica clínica 35.  
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La medición de la circunferencia de cintura debe ser realizada a nivel la línea media axilar, 

en el punto medio entre el reborde costal; se realiza con el paciente en posición de pie, y 

al final de una espiración normal. Se recomienda realizar al menos 2 mediciones las 

cuales deben ser promediadas 36.  

Se postula a la obesidad abdominal como la responsable para el desarrollo de DT2, la 

enfermedad arterial coronaria y cerebrovascular por arteriosclerosis, que son las 

principales causas de muerte en nuestro país 37. 

 

Hipertensión arterial (HTA) 

El sistema circulatorio humano es una intrincada red de mecanismos destinados a 

mantener la homeostasis de presión y flujo pese a numerosas perturbaciones. La presión 

arterial (PA) es la fuerza por unidad de superficie ejercida por la sangre contra las paredes 

vasculares; esta fuerza de empuje es el único impulso con que la sangre ha de recorrer 

todo el circuito vascular para poder retornar al corazón 38.  

La PA está determinada por el volumen de sangre que contiene el sistema arterial y por 

las propiedades de las paredes, si varía cualquiera de los dos parámetros, la presión se 

verá modificada 39. Por tanto, una elevación constante de la PA refleja un trastorno en las 

delicadas interrelaciones de los factores que mantienen este equilibrio 39. 

La HTA es una enfermedad caracterizada por un aumento de la presión en las arterias; 

como consecuencia, los vasos sanguíneos se van dañando de forma progresiva, 

favoreciéndose el desarrollo de enfermedades cardiovasculares, el daño del riñón y, en 

menor medida, la afectación de la retina 39.  

En la edad pediátrica los sujetos con riesgo elevado de HTA son aquellos con sobrepeso 

39, con bajo peso al nacer, talla baja y aquellos que tienen una historia familiar de 

hipertensión; sin embargo, también los niños que no presentan estos factores de riesgo 

pueden tener niveles elevados de presión arterial.  
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Cada vez hay más estudios que indican que un niño con cifras elevadas de PA tiene más 

riesgo de convertirse en un adulto hipertenso. La asociación entre obesidad e 

hipertensión en niños ha sido demostrada en numerosos estudios entre diferentes grupos 

étnicos y raciales; dentro de la fisiopatología de la HTA en la obesidad se mencionan tres 

mecanismos que actúan de manera combinada: las alteraciones de la función 

autonómica (hiperactividad del sistema nervioso simpático), la resistencia a la insulina, y 

anormalidades de la estructura y función vascular, dando origen a distintas 

comorbilidades asociadas al SM, ECV y DT2 39.  

La HTA es uno de los componentes básicos del SM. Diversos estudios muestran una 

relación significativa entre los niveles de insulina y la PA de los niños, además se 

correlaciona con la PA futura que presentarán en la adolescencia 40. El perfil más 

característico que se presenta en el SM es HTA sistólica en una primera fase 

acompañada en una fase posterior de HTA diastólica. Esto es de particular relevancia 

porque una presión arterial alta temprana se asocia con un mayor riesgo cardiovascular. 

Por otra parte, la obesidad es un determinante importante de la prevalencia de HTA, los 

sujetos con obesidad central o abdominal (otro factor de riesgo de SM) tienen mayor 

riesgo de desarrollarla, además de que este tipo de obesidad, está relacionada con la 

presencia de RI y con hiperinsulinemia 41. 

El papel de la insulina en el desarrollo de la HTA inducida por la obesidad ha sido muy 

debatido. Por un lado, Landsberg 42 planteó la hipótesis de que la ingesta alta de calorías 

aumenta la termogénesis al activar el sistema nervioso simpático para que actúe como 

un amortiguador contra el aumento de peso. Sin embargo, la RI es otro mecanismo que 

los obesos tienen para estabilizar el peso corporal y limitar la ganancia adicional. La 

hiperinsulinemia resultante estimula la actividad simpática, impulsando mecanismos 

termogénicos que aumentan la tasa metabólica 43.  

Por otra parte, la capacidad vasodilatadora de la insulina está bien establecida en sujetos 

sanos y normotensos; sin embargo, en estados de RI, como la obesidad, la vasodilatación 

mediada por insulina puede verse afectada, en parte por la disfunción endotelial y la 

consiguiente menor producción de óxido nítrico o por la absorción anormal de glucosa, lo 

que reduce la entrada de calcio a las células musculares 44.  
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Capítulo III 

Ingesta dietética 

La alimentación es uno de los principales determinantes del estado de salud del ser 

humano y el factor extrínseco más importante para su desarrollo. Una alimentación 

adecuada es fundamental a lo largo de toda la vida, pero durante la infancia es 

particularmente crucial pues las carencias y desequilibrios nutricionales en esta etapa 

tienen consecuencias negativas no sólo en la salud del propio niño (retraso del 

crecimiento y del desarrollo psicomotor, disminución de la capacidad de aprendizaje, 

obesidad, incremento del riesgo de infecciones y del riesgo de mortalidad en general), 

sino que pueden condicionar su salud durante la vida adulta, aumentando el riesgo de 

padecer trastornos crónicos (cáncer, HTA, ECV, enfermedades cerebrovasculares, DT2, 

obesidad y osteoporosis, entre otras) 45. 

La ingestión de una dieta sana a lo largo de la vida ayuda a prevenir el mal estado de 

nutrición en todas sus formas. Sin embargo, el aumento de la producción de alimentos 

procesados, la rápida urbanización y el cambio en los estilos de vida han dado lugar a un 

cambio en los hábitos alimentarios. Actualmente, las personas consumen más alimentos 

hipercalóricos, grasas, azúcares libres y sal/sodio; por otra parte, no comen suficientes 

frutas, verduras y fibra dietética, proveniente, por ejemplo de los cereales integrales 45. 

La ingesta dietética adecuada debe cubrir los requerimientos nutricionales, es decir, la 

cantidad de todos y cada uno de los nutrientes para mantener un estado nutricional 

óptimo que proporcione la energía y todos los nutrientes esenciales para el crecimiento 

y una vida saludable y activa 46. Para cubrir las necesidades de nutrientes de una 

persona, la dieta debe estar determinada por las características de cada persona (edad, 

sexo, hábitos de vida y grado de actividad física), el contexto cultural, los alimentos 

disponibles en el lugar y los hábitos alimentarios 45. 

Actualmente, gracias a los avances científicos en relación al análisis de la composición 

de los alimentos y al conocimiento de los procesos metabólicos que éstos sufren en el 

organismo, se establecen pautas como la ingesta diaria recomendada (IDR), que es la 
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dosis mínima que se debe consumir de un nutriente para mantener el balance fisiológico 

y que son los valores de referencia que los profesionales de la salud toman en cuenta, 

para la elaboración de las guías alimentarias, las cuales tienen como principal objetivo 

permitir a la población general mantener un buen estado de salud y una buena calidad 

de vida a largo plazo 47.  

Basándose, en la evidencia emanada de estudios epidemiológicos (observacionales y 

prospectivos) y de ensayos clínicos aleatorizados y controlados (de tamaño muestral, 

duración y calidad adecuados), numerosos organismos y sociedades científicas han 

elaborado recomendaciones nutricionales para la población general, llamadas guías 

alimentarias; éstas facilitan a la población el cumplimiento de las recomendaciones 

dietéticas y forman parte de la política sanitaria de un país o región, su objetivo principal 

es la prevención de enfermedades crónicas-degenerativas y deficiencias nutricionales 48. 

Las IDR pueden variar según el organismo que las diseña en función de los criterios 

utilizados para su elaboración. Destacan los informes de la Organización Mundial de la 

Salud-Organización para la Agricultura y la Alimentación (OMS-FAO), de la Unión 

Europea y, en especial, por su importancia y amplio uso internacional, las 

recomendaciones del Food and Nutrition Board (National Academy of Sciences [NAS]) 

de Estados Unidos 48. 

Algunas de las recomendaciones por parte de la FAO/OMS para la ingesta dietética son 

49:  

 La ingesta calórica debe estar equilibrada con el gasto calórico, las grasas no 

deberían superar el 30% de la primera, para evitar un aumento malsano de peso. 

 Limitar el consumo de azúcar libre a menos del 10% de la ingesta calórica total y 

para mayores beneficios reducir el consumo a menos del 5%. 

  Mantener el consumo de sal por debajo de 5 gramos diarios (equivalentes a 

menos de 2 g de sodio por día) para prevenir la hipertensión y reducir el riesgo de 

cardiopatías y accidente cerebrovascular. 

 Consumir al menos 400 gramos (equivalentes a cinco porciones) de frutas y 

hortalizas al día, excepto papas, batatas, mandioca y otros tubérculos feculentos. 
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En México, la Secretaria de Salud ha emitido documentos como la Norma Oficial 

Mexicana NOM-043-SSA2-2012 referente a la educación para la salud en materia 

alimentaria y la NOM-051-SCFI/SSA1-2010, Especificaciones generales de etiquetado 

para alimentos y bebidas no alcohólicas preenvasados-Información comercial y sanitaria; 

así también, ha implementado planes de acción importantes en materia de alimentación 

como el plato del bien comer y el sistema mexicano de alimentos equivalentes, todo ello 

con el objetivo de mejorar la alimentación de los mexicanos. 

La NOM- 043-SSA2-2012 establece los criterios que deben seguirse para orientar a la 

población en materia de alimentación, haciendo énfasis en el desarrollo de capacidades 

y competencias, participación social y comunicación educativa. Promueve el consumo de 

agua simple potable como fuente principal de hidratación, la lactancia materna en los 

primeros seis meses de vida y la importancia de moderar la ingestión de alimentos con 

alto contenido de azúcares refinados, colesterol, ácidos grasos saturados, ácidos grasos 

trans, sodio y recomienda la utilización preferente de aceites vegetales. Además, enfatiza 

el manejo higiénico de los alimentos, la vigilancia del IMC, del perímetro de la cintura y la 

promoción de la actividad física 50. La NOM-051-SCFI/SSA1-2010 por su parte, establece 

el tipo de información que deben contener las etiquetas destinadas a envases de 

alimentos y contiene las IDR que deben tomarse en cuenta para dar una información 

adecuada al consumidor. 

Para una mejor comprensión, las guías alimentarias suelen dividir los alimentos en 

sectores y los distribuyen de diferentes formas y representaciones gráficas, con el 

objetivo de hacer comprensibles las recomendaciones a la mayoría de la población. La 

más utilizada en México es el plato del bien comer (figura 3); está es una representación 

de los grupos de alimentos que deben formar parte de una alimentación correcta; consta 

de tres grupos: verduras y frutas, el cual es la principal fuente de vitaminas, minerales, 

antioxidantes y fibra dietética; cereales, principal fuente de hidratos de carbono, 

leguminosas y alimentos de origen animal que son la principal fuente de proteínas. Las 

raciones de cada individuo dependerán de su edad, sexo, talla y actividad física. 

Asimismo, se menciona que en cada uno de los tiempos de comida se debe incluir al 
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menos un alimento de los tres grupos e intercambiarlos dentro de cada grupo para tener 

una dieta mucho más diversa 51.  

 

Figura 3. Representación gráfica del plato del bien comer 

El Sistema de Equivalentes por su parte, es un método útil para el diseño de planes de 

alimentación normales, modificados y personalizados; se basa en el concepto de 

“Alimento Equivalente”, que es aquella porción (o ración) cuyo aporte nutrimental es 

similar a los de su mismo grupo en calidad y en cantidad, lo que permite que puedan ser 

intercambiables entre sí  52. De este modo, la dieta de cada individuo se vuelve: a) 

adecuada a su edad, sexo, talla y actividad física; b) completa, aportando todos los 

nutrientes que necesita el organismo; c) variada, conteniendo diferentes alimentos de 

cada uno de los grupos, no solo porque con ello será más agradable, sino porque, a 

mayor variedad, habrá también una mayor seguridad de garantizar todos los nutrientes 

necesarios; d) suficiente, adaptada para mantener el peso o desarrollar el crecimiento 

(en niños); e) equilibrada, ya que la energía debe provenir de los hidratos de carbono 

entre un 55 y un 60%, 25 a 30% de grasas y de las proteínas, entre un 12 y un 15%;f) 

inocua que su consumo no implique riesgos para la salud. 

 

 

Criterios de calidad de la dieta 
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Para juzgar la calidad de una dieta desde el punto de vista nutricional pueden emplearse 

diferentes índices o parámetros de referencia, según las recomendaciones actuales, 

entre los que se encuentran 53:  

 Hábitos alimentarios y variedad de la dieta  

 Número de comidas realizadas y energía aportada por cada una de ellas 

 Ingesta de energía y nutrientes con respecto a las ingestas recomendadas 

 Energía 

 Densidad de nutrientes 

 Perfil calórico o rango aceptable de distribución de los macronutrientes 

 Calidad de la grasa 

 Calidad de la proteína 

 Fibra dietética 

 Minerales 

 Vitaminas 

Para evaluar si un individuo tiene una ingesta y calidad de la dieta adecuada se han 

diseñado métodos como los que se describen  continuación. 

La manera de obtener información sobre la ingesta es llevando a cabo encuestas 

alimentarias, estás permiten recopilar información sobre los alimentos consumidos (tipo, 

calidad, cantidad, forma de preparación, número de tomas) y conocer el patrón de 

consumo de alimentos 51. Un método tradicional de valoración de ingesta es el 

recordatorio de 24 horas (R24), el cual es el más empleado en estudios de consumo 

alimentario y consiste en la realización de una entrevista en la que se invita al sujeto 

entrevistado a recordar todos los alimentos y bebidas ingeridos en las últimas 24 horas; 

generalmente, suele referirse al día anterior para facilitar al encuestado recordar su 

consumo 51. 

Debe preguntarse acerca del alimento ingerido, cantidad y forma de preparación y hacer 

hincapié en este último aspecto ya que según se siga una u otra receta puede variar 

significativamente el aporte de energía y nutrientes. 
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Para estimar la ingesta de energía adecuada y proporcionar a la persona una dieta 

ajustada a sus necesidades, además de conocer su patrón alimenticio a través del R24, 

se necesita conocer su gasto energético total (GET) 48. Los componentes del gasto 

energético son el gasto energético basal (GEB) y su factor de actividad (FA), además de 

su sexo, edad y peso. 

El seguimiento de la ingesta dietética evitará alteraciones en la dieta antes de que 

aparezcan signos clínicos por deficiencia o exceso de nutrientes, además de que resulta 

un recurso muy útil para la auto-evaluación, auto-control y la motivación para el cambio 

del comportamiento/patrón alimentario.   

Una ingesta dietética balanceada trae consigo muchos beneficios que van más allá de 

mantener un peso saludable. Por lo cual en muchas poblaciones como la mexicana que 

sufre de la doble carga de mala nutrición es preciso disponer de estrategias que propicien 

cambios en la alimentación que conduzcan a mejorar la salud y eviten la aparición de 

enfermedades metabólicas. Ayudar a las personas a adquirir y mantener hábitos 

alimentarios y de actividad saludables de una manera sencilla, tendrá repercusiones muy 

importantes en la salud de la población a largo plazo. 
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Capítulo IV 

Genómica nutricional  

La nutrición durante las primeras etapas de la vida tiene una importancia crucial al influir 

tanto en el crecimiento y desarrollo corporal del niño como en la prevención de futuras 

enfermedades en el adulto. 

Aunque existen diversas evidencias que señalan que el medio ambiente y la dieta (calidad 

y cantidad) son los principales factores que influyen en la salud y la enfermedad de un 

individuo, no debemos dejar de lado que existen otros componentes que también 

participan en el equilibrio necesario para mantener la salud en los seres humanos. Los 

avances tecnológicos han permitido el desarrollo de nuevas disciplinas como la 

nutrigenómica y la nutrigenética (Figura 4). Específicamente, la nutrigenética estudia la 

influencia de cambios en el DNA como: mutaciones, SNPs, variación del número de 

copias y cambios epigenéticos en la biología nutricional 54. 

La nutrigenética representa una modalidad científica que centra su preocupación en 

estudiar los mecanismos por los cuales los nutrientes actúan como señales químicas para 

incidir en la expresión de los genes, y de esta forma modificar la síntesis de proteínas y 

el funcionamiento de las diversas rutas metabólicas 54; generando la posibilidad de 

individualizar la alimentación de acuerdo al componente genético de cada persona. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Genómica nutricional: Interacción genes-nutrientes (Martín et. Al. 2005) 
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Un ejemplo claro del papel de la nutrigenética se encuentra en los ácidos grasos que   

interaccionan con nuestro material genético para provocar efectos metabólicos cardio- 

saludables como puede ser el incremento de los niveles de C-HDL, o el descenso de los 

niveles de glucosa, C-LDL y TG al producirse la interacción de determinados SNPs con 

una dieta rica en ácidos grasos poliinsaturados 55.  

En el caso de los micronutrientes, se conoce que también mantienen un equilibrio a través 

de los genes. La insuficiencia o abundancia de micronutrientes pueden alterar la 

estabilidad del genoma, lo cual está influenciado por el genotipo. Las enfermedades 

crónicas relacionadas con el metabolismo de los micronutrientes están influenciadas por 

diversos SNPs. Los nutrientes tienen el potencial de interactuar con los SNP para 

aumentar o reducir las posibilidades de contraer enfermedades. Un ejemplo clásico es el 

polimorfismo C677T y A1298C en el gen MTHFR (metilentetrahidrofolato reductasa) que 

da como resultado una actividad reducida de la enzima, lo que conduce a una conversión 

menos eficiente de la homocisteína en metionina. La hiperacumulación de homocisteína, 

a su vez, se asocia con defectos del tubo neural, trastornos vasculares y ciertas formas 

de tumores malignos. Hay pruebas sustanciales de que la suplementación de folato 

puede contrarrestar el efecto negativo de estos polimorfismos con una disminución en los 

niveles de homocisteína en plasma 56. 

En el caso de las vitaminas, por ejemplo, se conoce que hay una asociación significativa 

de diversos SNPs con la variabilidad de la absorción o biodisponibilidad de vitamina E. 

Dentro de los genes estudiados se encuentran el transportador intracelular de colesterol 

del subgrupo G de la subfamilia de unión a ATP-1 (ABCG1) y el transportador apical de 

ácido biliar sódico (SLC10A2), así como la lipasa pancreática. Los tres genes están 

directamente involucrados en la absorción intestinal y el metabolismo de la vitamina E y 

están asociados a su vez con la variabilidad interindividual 57. 

En el transcurso del tiempo el genoma humano no ha cambiado significativamente; sin 

embargo, la aparición del SM aumentó, mostrando los efectos drásticos de los factores 

ambientales en el genoma. Hasta ahora, solo se ha informado de unos pocos loci/genes 

genéticos asociados con el SM. Estudios de GWAS han identificado más de 50 loci 

asociados con diabetes y obesidad 58. Los genes relacionados con el metabolismo de los 

lípidos, la apolipoproteína B, la apolipoproteína E, las proteínas de unión a los ácidos 
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grasos, el factor de transcripción 7-like 2 (TCFL7-2) y la perilipina están asociados con el 

metabolismo de los lípidos postprandiales, una característica del SM. Además, las 

variantes genéticas relacionadas con la inflamación, incluidas la interleucina (IL) -1, IL-6, 

el factor de necrosis tumoral alfa (TNFα) y la linfotoxina, mostraron ser un factor de riesgo 

en el desarrollo de obesidad central, diabetes y SM 59-61. 

Otras variantes genéticas en genes que incluyen FTO (proteína asociada a la masa grasa 

y la obesidad) muestran un mayor riesgo de SM 62. Algunos estudios de intervención han 

probado el papel de los alimentos sobre factores asociados al SM. En el estudio 

FUNGENUT, Kallio y cols., evaluaron si 2 modificaciones en el tipo de carbohidratos de 

un alimento: una dieta de pasta de centeno caracterizada por una baja respuesta de 

insulina postprandial y una dieta de avena, trigo y papa caracterizada por una alta 

respuesta de insulina postprandial, afectaban la expresión génica en tejido subcutáneo y 

adiposo en individuos con SM. Alrededor de 71 genes de expresión disminuyeron en los 

individuos alimentados con pasta de centeno que estaban relacionados con la 

señalización de insulina y la muerte celular programada, mientras que la dieta de tres 

meses de avena, trigo y papa aumentó la expresión de 62 genes asociados con el estrés, 

la vía de la interleucina (IL) y la inmunidad mediada por citosinas-quimiocinas 63.  

Por su parte, Phillips y cols., demostraron que el polimorfismo rs4766587 del gen de la 

coenzima A carboxilasa ß (ACC2) (factor clave en la síntesis y oxidación de los ácidos 

grasos) se asoció con una respuesta a la insulina alterada y con la presencia de SM en 

individuos franceses. Adicionalmente, el riesgo de desarrollar SM fue modulado por la 

ingesta de grasas en la dieta conferido por el alelo de riesgo (A), exacerbando entre los 

portadores un consumo alto de ácidos grasos poliinsaturados. Sus resultados sugieren 

que el polimorfismo rs4766587 del gen ACC2 influye en el riesgo de desarrollar SM, y 

que la modulación del consumo de grasa de la dieta demuestra las interacciones entre 

genes y nutrientes 60. En este sentido, la nutrigenética fomenta una comprensión más 

notable del impacto de la nutrición en las vías metabólicas y cómo estos procesos no 

funcionan de la manera más adecuada en los trastornos relacionados con la nutrición.  
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Capítulo V 

FTO un gen asociado a la ingesta calórica 

Durante la última década, numerosos estudios de asociación del genoma han logrado 

identificar 300 variantes genéticas que predisponen a la obesidad; entre ellas, el SNP 

rs9939609 del gen FTO ha sido uno de los más estudiados 13.  

El gen asociado a la masa grasa y la obesidad (FTO) se localiza en el cromosoma 16 

(16q12.2a) y se ha determinado que codifica la producción de una proteína nuclear con 

actividad de demetilasa de ácidos nucleicos. El gen FTO ha mostrado tener el mayor 

efecto sobre el IMC, aunque el aumento es modesto. Se ha descrito el vínculo del alelo 

(A) del polimorfismo rs9939609 del gen FTO con un alto IMC en muchos estudios previos 

en todo el mundo y en el Medio Oriente, incluidos los saudíes, kuwaitíes, emiratíes y 

palestinos diabéticos; al igual que se ha identificado como un riesgo genético de SM en 

los egipcios 64. Además, este polimorfismo ha sido uno de los más estudiados debido a 

que presenta la mayor asociación con marcadores de obesidad, mostrando un aumento 

de 3 kg de peso corporal adicionales por cada copia del alelo de riesgo en portadores 62. 

En México, Villalobos-Comparan y cols., mostraron que la variante de riesgo del 

rs9939609 de FTO se asoció significativamente con un IMC más alto (P = 0.043) y se 

asoció marginalmente con una mayor circunferencia de cintura (P = 0.067) en niños y 

adultos del centro de México 65; así mismo se concluyó que existe una asociación con la 

obesidad (particularmente clase III) en la población mexicano-mestiza 66. 

Las funciones del gen FTO parecen relacionarse con el control hipotalámico de la 

saciedad, la hiperfagia y la ansiedad ante la restricción de comida, al igual que se ha 

demostrado su expresión en los núcleos cerebrales que ejercen el control de la 

alimentación, modificándose ante situaciones de ayuno (Figura 5). Algunos estudios en 

ratones han mostrado que el gen FTO se encuentra abundantemente expresado en el 

núcleo arcuato del hipotálamo, una región reconocida por su rol en la regulación del 

apetito, y que la reducción de su expresión en el hipotálamo incrementa en 16% el 

consumo de alimentos 67. 
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En los individuos portadores del alelo A del rs9939609 de FTO, se ha descrito una mayor 

resistencia a la insulina, así como la preferencia por ingestas hipercalóricas 68. 

Entre las evidencias que destacan la interacción del alelo de riesgo del rs9939609 del 

gen de FTO con la ingesta de alimentos se encuentran las de Saber Ayad y cols., quienes 

mostraron que en los Emiratos Árabes en un estudio realizado a 169 personas con un 

IMC de 16-40 kg/m2, los sujetos con el genotipo AA del rs9939609 tenían una mayor 

ingesta de carbohidratos (P=0.038) 64; otro estudio realizado en Chile a 409 personas de 

entre 35 y 44 años mostró una asociación positiva entre el rs9939609 del gen FTO con 

un mayor consumo energético, de manera que los individuos que portaban el alelo de 

riesgo consumieron entre 136 a 173 kcal/día más que aquellos que no lo portaban, 

demostrando además, que los portadores del alelo A presentaron una mayor 

predisposición a desarrollar obesidad ya que el efecto aditivo de este consumo en un mes 

o en un año puede tener una repercusión directa en los niveles de adiposidad 7. Otro 

estudio en Jakarta, Indonesia, reveló que los participantes de 19 a 59 años con genotipos 

A/A y A/T tenían 3.72 veces mayor riesgo de padecer obesidad (p=0.009) y una ingesta 

de grasas en la dieta 5.98 veces mayor (P=0.02) que aquellos con genotipo TT 69. Cecil 

y cols., en un estudio realizado en 2726 niños escoceses de 4 a 10 años mostraron que 

el alelo A se asoció con un incremento del consumo energético (P=0.006) 

independientemente de su peso corporal 70.  

Además, también se ha sugerido que el portar el alelo A del rs9939609 puede afectar el 

equilibrio energético al influir en el comportamiento alimentario, ya que los niños y 

adolescentes con los genotipos AT y AA comen con más frecuencia y seleccionan 

alimentos con mayor contenido de grasa en una comida tipo buffet. Tanto la alimentación 

como la selección más frecuente de alimentos ricos en energía pueden ser mecanismos 

a través de los cuales las variantes de FTO pueden conducir a un exceso de peso 

corporal 71.  

Por lo anterior se ha sugerido una asociación positiva entre el genotipo de riesgo del 

rs9939609 del gen FTO y un alto consumo energético 69,72-74, un bajo poder de saciedad, 

una mayor ingesta proteica  74 y una mayor preferencia por el consumo de grasas  69. 
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Figura 5. Probable implicación del gen FTO en el consumo calórico (Reitz C, et 

al.2012) 
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MUNICIPIO DE CHIMALHUACÁN 

Chimalhuacán es uno de los 125 municipios del Estado de México, forma parte de la zona 

Metropolitana de la Ciudad de México, está ubicado en la zona oriente del Valle de 

México, colindando al norte con el municipio de Texcoco, al sur con los municipios de La 

Paz y Nezahualcóyotl; tiene una población de 614,453 habitantes según datos del INEGI, 

la población es producto de una mezcla de grupos étnicos originarios de varias partes de 

la república  75. 

De los habitantes de este municipio, 43.1% son menores de edad y 56.9% adultos; una 

gran parte de la población proviene de familias indígenas, el 2.7% de los adultos habla 

alguna lengua indígena; en su mayoría los adultos en edad de trabajar tienen un nivel de 

escolaridad básica. El tamaño promedio de los hogares es de 4.2 personas, de los cuales 

la mitad son niños en edad escolar, así como ambos padres como sostén económico; 

hay un total de 614 escuelas de educación básica y media superior, con una alta tasa de 

deserción debido a causas principalmente económicas 76.  

Las características de la población que reside en este municipio se ven reflejadas en el 

nivel socioeconómico de su entorno, y con ello la calidad en su alimentación teniendo 

esta un impacto desde edades muy tempranas ya que en estudios previos de nuestro 

grupo se ha demostrado una frecuencia elevada de SM.  

Las crisis económicas generan incrementos de precios que no son compensados con el 

ingreso directo o mediante programas de asistencia social; por tanto, la población, 

regularmente en situación de pobreza elige alimentos más baratos que generan 

desequilibrios en su dieta y que provocan afectaciones en su salud por la baja calidad 77.  

 

 

  

Figura 6. Mapa del municipio de Chimalhuacán estado de México (Región III) y niños comprando 
alimentos altamente calóricos. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

La seguridad alimentaria y nutricional en México presenta un panorama de grandes 

contrastes. Los productos industrializados en su mayoría han lograron una aceptación 

casi inmediata entre los consumidores, lo que modificó rápidamente el patrón oferta-

demanda de alimentos tradicionales. 

El patrón de oferta-demanda de alimentos en México está orientado hacia una dieta que 

incluye productos semielaborados e industrializados dada la pronta necesidad de 

optimizar tiempo y distancia al reducir los tiempos de preparación y las actividades pre y 

post consumo.  

Si bien todos los sectores de la población, con ingresos altos y bajos,  enfrentan una 

oferta alimentaria basada en productos industrializados, los primeros pueden incorporar 

a su dieta una mayor cantidad y mejor calidad de estos, mientras que los segundos 

muchas veces no sólo sacrifican la cantidad sino también la calidad de los alimentos 

consumidos. De cualquier forma, este patrón permea a toda la estructura social, más allá 

de su relevancia en el gasto, al incorporar productos industrializados, bebidas 

embotelladas y una dieta calórica alta, se contribuye al deterioro generalizado en la 

calidad de la alimentación.   

En México, un alto porcentaje de la población no tiene acceso a una canasta básica y por 

ende, posee algún grado de inseguridad nutricional reflejada en un mal estado de 

nutrición: obesidad, sobrepeso y desnutrición en los niños escolares y en la población en 

general. 

La ingesta dietética inadecuada y la aparición de enfermedades no transmisibles son 

interdependientes. La falta de calidad nutritiva en los alimentos de la población mexicana 

con vulnerabilidad económica ha incrementado la prevalencia del SM y sus factores de 

riesgo, como un IMC elevado que se asocia con portar la variante rs9939609 de FTO; lo 

anterior podría incrementar en la vida adulta enfermedades crónicas como DT2 y ECV. 
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La realización de este tipo de estudio en niños, contribuye a señalar la importancia de 

una detección temprana de los factores de riesgo y/o SM; también evidencia las 

deficiencias nutricionales puntuales. Además, se sientan los precedentes para el diseño 

y desarrollo de alimentos funcionales para población infantil en condiciones de 

vulnerabilidad, considerando la genética de la población a la cual van dirigidos, buscando 

con ello prevenir la aparición de SM y evitando o retrasando la aparición de DT2 y ECV 

en individuos de poblaciones marginales como los habitantes del Municipio de 

Chimalhuacán. 
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OBJETIVOS 

 

General  

Identificar la asociación del polimorfismo rs9939609 del gen FTO con factores de riesgo del 

SM y la ingesta dietética en niños escolares del municipio de Chimalhuacán, Estado de 

México. 

 

 

 

Específicos  

1. Determinar la frecuencia de SM en la población de estudio 

2. Determinar la frecuencia del polimorfismo rs9939609 del gen FTO 

2. Analizar la dieta de la población de estudio 

3. Determinar si la ingesta dietética se asocia con factores de riesgo de SM 

4. Evaluar si existe una asociación de la ingesta dietética con portar el alelo de riesgo del 

rs9939609 del gen FTO   
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METODOLOGÍA 

Participantes 

Se seleccionaron 180 niños de dos escuelas primarias del municipio de Chimalhuacán, 

el cual se ubica en la zona oriente del Estado de México y es parte de la zona 

metropolitana del Valle de México. Limita al norte con el municipio de Texcoco, al este 

con Chicoloapan, al sur con municipio de La Paz y al oeste con ciudad Nezahualcóyotl.   

Diseño del estudio 

Se llevó a cabo un estudio de tipo transversal descriptivo. Las actividades que se 

realizaron se describen a continuación: 

A la población en estudio se le realizaron estudios bioquímicos, hematológicos, 

antropométricos y dos cuestionarios: a) un recordatorio de alimentos de 24 h en donde 

se les preguntó qué era lo que habían consumido un día anterior y b) el registro de los 

antecedentes familiares. Cada niño y sus padres o tutores firmaron los permisos de 

asentimiento y consentimiento informado respectivamente. Este trabajo contó con la 

autorización del comité de ética del Hospital Juárez de México HJM 2315/14-C. 

Posteriormente se realizó una clasificación del SM de acuerdo con los criterios De 

Ferranti 19 y se analizó la dieta con ayuda del programa NutriKcal® VO. 

La genotipificación del rs99396009 del gen FTO se realizó por PCR-TR con sondas Taq 

Man para identificar a los portadores con el alelo de riesgo para el polimorfismo 

rs9939609. Se hicieron análisis estadísticos para asociar el polimorfismo con los factores 

de riesgo del SM, IMC para la edad y la dieta de los niños.  

Antropometría 

Las medidas antropométricas fueron tomadas usando técnicas estandarizadas y equipo 

calibrado. Los niños fueron pesados mediante una báscula Tanita y su estatura se tomó 

mediante un estadiómetro portátil marca Seca.  
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Para conocer la distribución de la grasa abdominal se midió la circunferencia de cintura 

con una cinta métrica de fibra de vidrio, clasificándolo por percentiles (mayor o igual al 

percentil 75 y abajo del percentil 75). 

El IMC fue clasificado de acuerdo con los percentiles establecidos con las gráficas de 

IMC para la edad de la OMS: menor al percentil 4, desnutrición; del percentil 4 al 14.9, 

bajo peso; del percentil 15 al 84.9, normal; del percentil 85 al 94.9 con sobrepeso y del 

percentil 95 al 96.9, obesidad. 

Presión arterial. 

La presión arterial se midió por duplicado después de un periodo de reposo de 10 min, el 

valor fue ajustado a percentiles, un percentil de presión sistólica mayor a 90 fue 

considerado como de riesgo con base en los criterios de De Ferranti 19. 

Análisis bioquímico. 

El análisis bioquímico fue realizado en el Hospital Juárez de México, se analizaron los 

sueros para los siguientes analitos: glucosa, colesterol, triglicéridos, C-HDL. La 

determinación se llevó a cabo con estuches comerciales. 

Recordatorio de 24 h 

En este cuestionario se incluyó la información del consumo nutrimental diario de cada 

niño, dividiéndose en 4 preguntas básicas: 1) Después de que se levantó, ¿Qué fue lo 

primero que comió o bebió?, 2) ¿Qué fue lo que comió o bebió a la hora de la comida?, 

3) ¿Qué fue lo que comió o bebió a la hora de la cena y antes de acostarse?, 4) ¿Comió 

o bebió algún alimento entre comidas? ¿Comió algo en la escuela/recreo? 

El recordatorio de 24 horas se examinó mediante el programa llamado NutriKcal VO, el 

cual muestra un análisis detallado de la dieta habitual del niño, dividiéndose en grupos 

de alimentos con su respectivo consumo por equivalentes y clasificándolo en insuficiente, 

adecuado o excedido de acuerdo a una guía alimentaria que el programa creó conforme 

al gasto energético y actividad física establecida por la FAO/OMS para su peso y edad a 
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fin de cubrir sus necesidades nutricionales diarias con un porcentaje de adecuación del 

95%.   

Análisis molecular 

Extracción de ADN  

Se utilizó el método de salting-out de Miller 78 para la extracción del ADN a partir de 

sangre. La descripción del método se encuentra en el apéndice 3. 

Cuantificación de ADN y determinación del grado de pureza  

La cantidad de ADN obtenida posterior a la extracción fue cuantificada en un equipo de 

Nanodrop 1000 Spectrophotometer de ThermoScientific a 260 nm. La contaminación con 

proteínas se determinó a 280 nm y se consideró una muestra libre de contaminantes 

cuando la relación 260/280 estaba entre 1.8 y 2.0. (Figura 7) 

 

Figura 7. Concentración de ADN de una muestra (#CHEM18A27) 
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Determinación de la integridad del ADN   

El grado de integridad del ADN contenido en las muestras se determinó realizando geles 

de agarosa para electroforesis, con bromuro de etidio (en las primeras 26 muestras) y 

gelgreen (de la muestra 27 a la 149) como revelador. Se consideró que el material 

genético estaba íntegro y libre de impurezas si en el patrón de desplazamiento de la 

muestra se observa solo una banda perteneciente al ADN genómico. 

 

Figura 8. Determinación de la integridad de las muestras EEZ-1- EEZ19 tinción con bromuro de 
etidio, corrimiento 1 hora a 180 volts 
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Figura 9. Determinación de la integridad de las muestras EEZ-30- EEZ-61 con gelgreen como 
revelador. Corrimiento por 1 hora a 180 volts 

Genotipificación  

La genotipificación para el gen FTO rs9939609 (A>T) se realizó usando un sistema de 

PCR en tiempo real (Applied Biosystems) mediante sondas TaqMan. El contenido de la 

secuencia se muestra a continuación: GGTTCCTTGCGACTGCTGTGAATTT [A/T] 

GTGATGCACTTGGATAGTCT. 

El alelo 1 o A (mutado) se marcó con VIC y el alelo 2 o T (silvestre) con FAM. Se 

genotipificó al 82.7% de la población (149 niños).  

Análisis estadístico  

Con base en la prueba de normalidad de los datos (Kolmogorov-Smirnov para una 

muestra), se describen los resultados en términos de promedio ± desviación estándar, 

mediana y los rangos intercuartílicos (Q1, Q3), además de las frecuencias según sea el 

caso. Para determinar si las frecuencias de los factores de riesgo eran estadísticamente 

diferentes entre los grupos de niños con y sin SM, se realizó una prueba exacta de Fisher 

usando SPSS y considerándose una P<0.05 como estadísticamente significativa.  
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La comparación entre grupos, se realizó con una U de Mann Whitney o una t de Student 

dependiendo de la normalidad de los datos. Para hacer la búsqueda de la asociación se 

realizó una prueba de regresión logística informando el OR, el intervalo de confianza al 

95% y la significancia estadística (P<0.05) utilizando el programa SPSS. 

El equilibrio de Hardy-Weinberg para cada polimorfismo fue determinado por medio de la 

prueba de Chi cuadrada (P>0.05). 
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RESULTADOS 

Descripción de la población en general.  

En este estudio participaron 180 niños de dos escuelas primarias del Municipio de 

Chimalhuacán, Estado de México, inscritos en 5º y 6º año. El 54% de la población 

perteneció al género femenino (98 niñas), mientras que el 46% pertenecía al género 

masculino (82 niños), con edades distribuidas de la siguiente forma: 117 (10 años), 50 

(11 años), 12 (12 años) y un niño con 13 años. La tabla 1 muestra las características 

generales de toda la población: la edad, el sexo y la frecuencia del SM con base en los 

criterios De Ferranti 19.  

Tabla 1. Características de los participantes 

N=180 

Edad (años) 10 (10-11) 

Género 
Masculino 46% 
Femenino 54% 

Síndrome Metabólico (SM) 40 (22.2%) 

 

Síndrome metabólico. 

La tabla 2 muestra la frecuencia del SM y sus componentes de acuerdo con la definición 

de De Ferranti 19. 

Se observa que el 100% de los niños con SM presentan obesidad abdominal (pC≥75) y 

la glucosa (≥ 110 mg/dL) es el componente que se presenta con menor frecuencia. Con 

excepción de la glucosa, todos los demás factores de riesgo muestran diferencias 

estadísticamente significativas en los niños con SM vs niños sin SM.  

Tabla 2. Frecuencia de factores de riesgo entre niños sin SM y con SM. 

Factores del SM 
Sin SM 
n=140 

Con SM 
n=40 

*P 

Obesidad abdominal  
pCintura≥75 

20% 100% <0.05 

pPAS 90 11.4% 40% 0.001 

Glucosa ≥ 110 mg/dL 0% 2.5% 0.062 
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Triglicéridos ≥ 100 mg/dL 23.6% 92.5% <0.05 

C-HDL < 50 mg/dL  41.4%  92.5% <0.05 
*La diferencia de frecuencias se analizó con una prueba de X2. *Se considera una significancia estadística 

cuando p<0.05. **pCintura: percentil de cintura, pPAS: percentil de presión sistólica, C-HDL: 

colesterol de alta densidad.  

Tabla 3. Combinaciones más frecuentes de los factores de riesgo del SM. 

Componentes del SM N Porcentaje 

C-HDL + TG + pCintura 23 12.8% 

C-HDL + TG + pPAS+ pCintura 10 5.6% 

C-HDL+ pPAS + pCintura 3 1.7% 

TG + pPAS + pCintura 3 1.7% 

C-HDL+ TG+ GLU + pCintura 1 0.6% 

*C-HDL: colesterol de alta densidad, TG: triglicéridos, pCintura: percentil de cintura, pPAS: percentil de 

presión sistólica, GLU: glucosa.  

La tabla 3 muestra las combinaciones de factores de riesgo que presentaron los niños 

con SM, la triada más frecuente fue la de C-HDL<50 mg/dl, triglicéridos ≥ 100 mg/dl, y la 

obesidad abdominal. Es importante resaltar que el 6.2% de estos niños presentaron 

cuatro de los componentes del SM. 

De la población sin SM (N=140) sólo 25.6% no tuvo ningún factor de riesgo. 

Análisis dietético de la población general. 

Se analizaron los recordatorios de alimentos de 24 horas de los niños con el programa 

NutriKcal® VO y se obtuvieron las frecuencias de consumo dietético de los 

macronutrientes: proteínas, carbohidratos, lípidos (totales, grasas saturadas, grasas 

poliinsaturadas, grasas mono insaturadas), así como el consumo de colesterol, sodio y 

fibra. La tabla 4 describe el consumo dietético de la población en general, destacando 

que la mediana del consumo energético diario y el consumo de fibra, se encuentran por 

debajo de lo recomendado (2050 kcal/día y 22 g/día, respectivamente) por la OMS para 

niños de esta edad. 
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Tabla 4. Descripción del consumo dietético de la población general 

Energía y nutrientes 

Mediana 
(Q1, Q3) 

ó 
Media ± SD 

Energía consumo diario (kcal/día) 1396 (1002, 18 20) 

Proteína (%)  14 (11.3, 17.5) 

Proteína kcal/día 197 (142 ,280) 

Proteína (g) 49 (35,69) 

Lípidos (%) 32 ±10.3 

Lípidos kcal/día 436 (280,609) 

Lípidos (g) 49 (31,68) 

Carbohidratos (%) 52 (47,60) 

Carbohidratos kcal/día 744 (543,958) 

Carbohidratos (g) 186 (136,239) 

Colesterol (mg) 160 (88,238) 

Sodio (mg) 1940 ±1032 

Fibra (g) 11 (6.2,16) 

AG saturados (%)  9 (6,12) 

AG mono insaturados (%) 10 (7,13) 

AG poliinsaturados (%) 4 (3,5) 

* % de energía total consumida; kcal/día: kilocalorías por día, AG: ácidos grasos. 

 

La tabla 5 muestra en porcentaje la población en general que no cumplió con los 

requerimientos de ingesta calórica total, proteínas, lípidos, carbohidratos, ácidos grasos 

saturados, ácidos grasos monoinsaturados, ácidos grasos poliinsaturados, colesterol, 

sodio y fibra (en % y en g). Es importante hacer notar que ninguno de los niños estudiados 

consumió las calorías adecuadas para su edad. Aunado a lo anterior, el 71.7 % de la 

población tiene un consumo excesivo de lípidos totales, 68% un exceso de AG saturados 

y 83.3% que tiene un déficit en el consumo de fibra. 
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Tabla 5. Frecuencia de la población que no cumple con los valores recomendados para una buena 
calidad de la dieta 

Energía y nutrientes 
N=180 

Porcentaje 
 

Ingesta energética  

Ingesta<2050 kcal/día 85.6% 

Proteínas  

Mayor a 20% 13.9% 

Lípidos Totales  

Mayor a 25% 71.7% 

Carbohidratos  

Mayor a 60% 24.4% 

AG Saturados  

Mayor 7% 68% 

AG mono insaturados  

Excedido  10% 44.4% 

AG poliinsaturados  

Excedido 8% 4.7% 

Colesterol  

Excedido  300 mg 25.6% 

Sodio  

Excedido  2500 mg 26.1% 

Fibra  

Menor a 20 g 83.3% 

 * AG: ácidos grasos. 

Con estos datos, se elaboró una gráfica HEI por sus siglas en inglés (Healthy Eating 

Index) para evaluar la calidad de la dieta de todos los participantes y compararla con las 

pautas dietéticas recomendadas de acuerdo con Krebs-Smith S et al.79 (gráfica 1 y tablas 

6 y 7). 

 

 

 

 

 

 

  Perfecto 18pts 30pts 

Total de frutas 10 0 0 

Granos enteros (cereales) 10 0.0 0 

Total alimentos proteicos 10 0 0 

Lípidos totales 10 0.0 10 

Sodio 10 0.0 10 

Ácidos grasos saturados  10 0.0 10 
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Gráfico 1. Gráfico de radar representa una puntuación con patrones de calidad basados en la 
puntuación del componente Índice de alimentación saludable 2015. (Krebs-Smith E et al 2018). 

 

Tabla 6. Sistema de puntuación HEI-2015 

 

 

Tabla 7. Criterios para definir la puntuación de cada variable del Índice de Alimentación Saludable 

Componente Proporción (%) Consumo  (unidades/día) 

 Adecuación     

Total de frutas 4 0.03 equivalente por 1000 kcal 

Granos enteros (cereales) 37 0.55 Onzas equivalente por 1000 kcal 

Total alimentos proteicos 15 0.37 Onzas equivalente por 1000 kcal 

Lípidos totales 76 1.89 PUFAs + MUFAs/SFAs >2.5 

Moderación:     

Sodio 123 1.35 gramos por 1000 kcal 

Ácidos grasos saturados  85 6.80 % energía 
*kcal: kilocalorías, PUFAS: ácidos grasos poliinsaturados, MUFAS: ácidos grasos monoinsaturados, SFAS: 
ácidos grasos saturados, %: porcentaje. 

 

De lo recomendado como estándar por HEI-2015, sólo el 4% cumplió con el consumo de 

frutas y 37% de cereales, datos alarmantes que evidencian la elevada deficiencia de 

consumo de fibra de estos niños (media 12.3 g)  
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Además, se observó una tendencia hacia el exceso de algunos nutrimentos considerados 

de consumo moderado como es el caso de sodio, (exceso en el consumo por día de un 

23%).  

 

Síndrome metabólico y análisis de la dieta 

De los recordatorios de alimentos de 24 horas de los niños analizados con el programa 

NutriKcal® VO se obtuvieron las frecuencias de consumo dietético para los dos grupos 

(sin SM y con SM); la tabla 8 muestra el porcentaje de niños que no cumplió con los 

estándares requeridos en su dieta; podemos observar que tanto la población sin SM como 

la que tiene SM no cumple con una ingesta calórica adecuada (>85%). Además, el 

consumo de lípidos en ambos grupos excede a lo recomendado (>25%) en más del 70% 

de la población de cada grupo estudiado (con y sin SM).  

Se observa que hay un exceso en el consumo de grasas saturadas (>7%) en más del 

60% de los niños de ambos grupos, lo que constituye un factor de riesgo cardiovascular. 

En el consumo de sodio, más del 20% de la población de ambos grupos (sin SM y con 

SM) consumen arriba de los 2500 mg permitidos. Es de hacer notar que el consumo de 

fibra es menor a 20 gramos en más del 80% de los niños estudiados. 

Tabla 8.  Frecuencia de inadecuación en el consumo dietético de la población 

estratificada, sin SM y con SM 

Sin SM Con SM 

Energía y nutrientes. Porcentaje (%) Porcentaje (%) 

Ingesta energética   

Ingesta <2050 kcal/día 85.7 85 

Proteínas    

Menor a 10% 10.7 10 

Lípidos totales   

Mayor a 25% 71.4 72.5 

Carbohidratos   

Mayor a 60% 22.9 30 

AG Saturados   

Mayor 7% 67.9 68.4 

Colesterol   

Excedido  300 mg 15 17.5 
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Sodio   

Excedido  2500 mg 27.1 22.5 

Fibra   

Menor a 20 g 82.9 85 
** AG: ácidos grasos 

 

En la tabla 9 se muestran los resultados que se obtuvieron al comparar el consumo 

dietético de los niños que tenían SM con el grupo sin SM. Se realizó una comparación 

entre ambos grupos analizando previamente la normalidad de los datos. Se observa que 

los niños con SM tienen un consumo menor de proteínas expresado en kcal/día y en 

gramo/día en comparación con los niños que no tienen SM. 

 

Tabla 9. Comparación del consumo dietético de niños sin y con SM. 

 Sin SM Con SM  

Energía y nutrientes 

Media ± SD 
o 

Mediana 
(Q1,Q3) 

Media ± SD 
o 

Mediana 
(Q1,Q3) 

*P 

Energía consumo diario 

(kcal/día) 

1431 (1091,1865) 1123 (898,1800) 0.058 

Proteína (%) 14 (11,18) 14 (11,16) 0.514 

Proteína kcal/día 202 (152,282) 160 (108,269) 0.041 

Proteína (g) 50 (38,70) 40 (27,68) 0.042 

Lípidos (%) 32 ± 10 33 ± 12 0.402 

Lípidos kcal/día 443 (297,622) 405 (243,542) 0.246 

Lípidos (g) 49 (33,69) 45 (27,60) 0.239 

Carbohidratos (%) 52 (48,59) 52 (44,61) 0.819 

Carbohidratos kcal/día 773 (556,936) 613 (444,1047) 0.179 

Carbohidratos (g) 193 (139,233) 153 (112,262) 0.175 

Colesterol (mg) 168 (95,247) 132 (59,223) 0.221 

Sodio (mg) 1891 (1082,2556) 1831 (1231,2433) 0.858 

Fibra (g) 10 (6,16) 11 (6,16) 0.859 

AG saturados % 9 (6,12) 10 (5,12) 0.551 

AG mono insaturados % 9 (7,13) 10 (7,15) 0.152 

AG poliinsaturados % 4 (3,5) 4 (3,5) 0.427 
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*Se realizó la prueba de Mann Whitney para el análisis de los datos no normales y una t de Student para 
los datos con normalidad. Los datos se expresan como media y desviación estándar y mediana con 

rangos intercuartílicos (Q1, Q3) **Se considera una significancia estadística cuando p<0.05. ***kcal/día: 
kilocalorías por día, AG: ácidos grasos. 

 

 

Polimorfismo rs9939609 del gen FTO y su relación con el SM y la ingesta dietética 

El SM está influenciado principalmente por factores ambientales y genéticos. En esta 

sección se presenta la frecuencia del polimorfismo rs9939609 del gen FTO y su 

asociación con los factores de riesgo para SM; al igual que se examina el comportamiento 

del patrón alimenticio  en los portadores del polimorfismo. Para esta parte del trabajo, se 

estudió una submuestra de 149 niños, debido a que el resto de las muestras no cumplió 

con los estándares de calidad requeridos. En la tabla 10 se muestra el número de niños 

con y sin SM, así como también los resultados de la genotipificación.  

 
Tabla 10. Características de los participantes  

 

Características de los participantes N=149 

Edad (años) 10 (10-11) 

Género 
Masculino 48.3% 
Femenino 51.7% 

Síndrome Metabólico (SM) 24.8% 

FTO rs9939609  

A/A 3% 

A/T 28% 

T/T 69% 

 

Se determinó el equilibrio de Hardy-Weinberg mediante una prueba de Chi cuadrada (X2 

=0.0132, p>0.05). Los resultados muestran que el polimorfismo rs9939609 se encuentra 

en equilibrio. 

La tabla 11 muestra la comparación de los factores de riesgo para SM entre los 

portadores homocigoto para el alelo de riesgo (A/A) y los niños heterocigotos (A/T) contra 

aquellos niños que portan el alelo silvestre (T/T). Se observa que hay una asociación del 

alelo de riesgo bajo el modelo de herencia dominante con el pPAS >90 OR= 2.504 (CI% 
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1.066-5.883; p=0.0318), sin embargo, cuando se corrobora esta asociación tomando 

como variables fijas al pIMC, la edad y el sexo esta asociación se pierde OR=2.206 (CI% 

0.900-5.411; p=0.084), indicando que los factores mencionados tienen una influencia 

sobre el pPAS y no sólo el polimorfismo. 

Tabla 11. Asociación entre los factores asociados al SM y la presencia del polimorfismo 

rs9939609 del gen de FTO. 

SM y factores de riesgo 
A/A + 
A/T 

n=46 

 
TT 

n=103 
 

OR *P 

Síndrome metabólico 
 

28.3% 
 

23.3% 

1.297 
(0.590-
2.851) 

0.5174 

Obesidad abdominal 
pCintura≥75 

 
43.5% 

 
40.8% 

1.1429 
(0.563-
2.320) 

0.7115 

pPAS 90 
 

28.3% 
 

13.6% 

2.504 
(1.066-
5.883) 

0.0318 

Glucosa ≥110 mg/dL 
 

2.2% 
0 

No 
calculable 

No 
calculable 

Triglicéridos ≥100 mg/dL 
 

43.5% 
 

38.8% 

1.1923 
(0.589-
2.414) 

0.6250 

C-HDL <50 mg/dL 
 

58.7% 
 

53.4% 
1.214 

(0.6-2.456) 
0.5887 

*Se considera una diferencia significativa una p<0.05. IC 95%. **Abreviaturas: pCintura: percentil de 

cintura, pPAS: percentil de presión sistólica, C-HDL: colesterol de alta densidad.  

 

La tabla 12 muestra las frecuencias del IMC clasificado como normal, sobrepeso y 

obesidad estratificado por genotipos. 

Tabla 12. Clasificación por pIMC. 

Genotipo 
Normal 

Percentil 15-84.99 
Sobrepeso 

Percentil 85-94.99 

Obesidad 

Percentil 95 

TT 
N=103 

51.5% 27.2% 21.4% 
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A/A + A/T 
N=46 

39.1% 23.9% 37% 

 

 

Para el análisis estadístico de asociación y riesgo para saber si el portar el alelo de riesgo 

(A) condiciona al sobrepeso y la obesidad, se hicieron dos grupos: normales y con 

sobrepeso/obesidad. Los resultados se muestran en la tabla 13. No se encontró 

asociación entre los portadores del alelo de riesgo con el IMC. 

 

Tabla 13. Asociación pIMC vs polimorfismo rs9939609. 

Genotipo Normal 
Sobrepeso-
Obesidad 

OR *P 

TT 
N=103 

51.5% 48.5% 
1.649 

(0.813-3.344) 
0.1640 

A/A + A/T 
N=46 

39.1% 60.8% 

*Se considera significativo una p<0.05 IC 95% 

Para conocer si el polimorfismo rs9939609 de FTO tiene alguna relación con alteraciones 

en el consumo de alimentos se hizo un análisis de la dieta comparando a los portadores 

del alelo de riesgo vs el genotipo silvestre. La tabla 14 muestra los resultados. 

Tabla 14. Análisis de la dieta vs presencia del polimorfismo rs9939609.  

 TT 
n=103 

A/T + A/A 
n=46 

 

Energía y nutrientes 

Media ± SD 
o 

Mediana 
(Q1,Q3) 

Media ± SD 
o 

Mediana 
(Q1,Q3) 

*P 

Energía consumo diario 
(kcal/día) 

1310 (970,1882) 1324 (956,1747) 0.443 

Proteína (%) 14 (11,17) 14 (12,19) 0.123 

Proteína kcal/día 187 (129,275) 196 (141,256) 0.791 

Proteína (g) 47 (32,69) 49 (35,64) 0.789 
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*Se realizó la prueba de Mann Whitney para los datos no normales y una t de Student para los datos con 

normalidad. Los datos se expresan como media y desviación estándar y mediana con rangos 

intercuartílicos (Q1, Q3) *Se considera una significancia estadística cuando p<0.05 **kcal/día: kilocaloría 

por día, AG: ácidos grasos 

  

Lípidos (%) 32 ±10 34 ±11 0.272 

Lípidos kcal/día 417 (266,609) 445 (285,574) 0.749 

Lípidos (g) 46(30,68) 50 (32,64) 0.766 

Carbohidratos (%) 53(48,60) 50 (43,57) 0.140 

Carbohidratos kcal/día 793 ±325 687 ± 255 0.053 

Carbohidratos (g) 198 ±81 172 ± 64 0.053 

Colesterol (mg) 159 (71,240) 159 (95,249) 0.523 

Sodio (mg) 1686 (1103,2556) 1868 (999,2331) 0.430 

Fibra (mg) 11(6,16) 9(6,13) 0.316 

AG saturados 9 (5,12) 9 (7,13) 0.307 

AG mono insaturados 10 (7,14) 10 (7,13) 0.738 

AG poliinsaturados 4(2,5) 4 (2,5) 0.528 
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DISCUSIÓN 

El SM ha sido definido en adultos como la asociación de varios factores de riesgo 

precursores de ECV y de DT2 (presión arterial alta, obesidad abdominal, dislipidemias, 

intolerancia a la glucosa y/o resistencia a la insulina). De manera similar a lo descrito en 

adultos, el SM en niños es un factor de riesgo para el desarrollo de DT2, hipertensión, 

ECV y daño real 64. No existe aún una definición pediátrica aceptada universalmente que 

evalúe el riesgo ni los resultados en edades tempranas, lo que dificulta el conocimiento 

exacto de su magnitud 80. Trasladar el concepto utilizado en la población adulta de riesgo 

a niños y adolescentes resulta difícil, pues la presión arterial, la concentración de lípidos, 

la sensibilidad a la insulina y la distribución de las medidas antropométricas, pueden 

cambiar con la edad y el desarrollo puberal 81. 

La identificación de factores de riesgo en edades tempranas podría representar un primer 

paso en la prevención de complicaciones futuras, ya que el desarrollo de SM en la 

población infantil repercute directamente en la calidad de vida del adulto.  

Usando los criterios de De Ferranti 19, se encontró que el 22.2% de la población en estudio 

tenía SM; los factores más predominantes en esta población fueron las concentraciones 

de colesterol HDL < 50 mg/dL, triglicéridos ≥100 mg/dL y la obesidad abdominal pCintura 

≥75. Es importante mencionar que el percentil de la presión arterial sistólica pPAS > 90 

está presente en el 40% de los niños con SM, a pesar de la corta edad. La frecuencia de 

SM de este estudio coincide con lo reportado en un trabajo previo de nuestro grupo 17. 

Es alarmante la cifra de SM encontrada en esta población, ya que es de las más altas 

que se han reportado en población infantil; en China, por ejemplo, en niños de primaria 

encontraron que era 3.5%, en Turquía se ha reportado una prevalencia de 2.5-4.4% en 

niños de primaria y secundaria dependiendo del método de diagnóstico utilizado, y en 

Irán de 5.3% en niños de 6 a 11 años. Por otro lado, las frecuencias del SM más altas 

han sido reportadas en países como Italia en donde la prevalencia en niños y 

adolescentes de 6 a 14 años fue de 13% 82, lo cual contrasta mucho con nuestros 

hallazgos. Los resultados de SM de este trabajo deben de poner en alerta a los 

responsables de la salud de la población infantil por el riesgo que implica en la población 

de estudio y que los predispone a desarrollar DT2 y ECV.  
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Respecto a las frecuencias de los factores de riesgo encontradas en el grupo con SM 

éstas son significativamente diferentes de la población sin SM (Tabla 2), se hace mención 

de este aspecto porque casi todos los factores de riesgo se encontraron también en la 

población sin SM, con excepción de la concentración de glucosa ≥ 110 mg/dL, lo que nos 

sugiere que los niños de este grupo podrían, en caso de no tener medidas preventivas, 

incrementar la frecuencia de SM en un futuro.  

Se ha demostrado que la dieta habitual es uno de los componentes fundamentales que 

tienen repercusión importante en la salud de las personas. La dieta inadecuada es uno 

de los principales factores de riesgo para el desarrollo de enfermedades como la ECV, el 

cáncer o la DT2 83. Debido a la alta frecuencia de SM encontrada en la población escolar 

de Chimalhuacán y en espera de que esta fuera explicada por la alimentación, se llevó a 

cabo análisis de la dieta a través de un recordatorio de alimentos de 24 horas. Los 

resultados de las tablas 4 y 5, muestran que la mediana de consumo energético de este 

grupo poblacional fue de 1396 kcal/día (1002, 1820 kcal/día), manifestando un déficit en 

la energía consumida que requiere esta población de acuerdo con su edad (2050 kcal/día) 

84, sin embargo, se observa que el consumo de grasas saturadas excede a lo 

recomendado por la FAO/OMS. 

Explorando las causas del déficit en el consumo energético, también a través del 

recordatorio de 24 horas se obtuvo que el 23.9% de la población no desayuna, 9.4% no 

cena y el 5% no desayuna y no cena, lo que puede explicar el bajo consumo energético. 

Las causas fundamentales de la malnutrición son la pobreza y la falta de equidad, 

considerándose una enfermedad endémica de los pobres 85. La crisis de los precios de 

los alimentos ha mostrado un aumento en los niveles de inseguridad alimentaria, 

provocando que desde temprana edad los niños consuman menos alimentos y que 

además su ingesta esté basada en el consumo de alimentos y productos industrializados 

con un alto contenido de grasas 86.  

Chimalhuacán es uno de los municipios con mayor pobreza en la zona metropolitana del 

Valle de México. En 2012, más del 60% de su población era pobre, la mitad ganaba dos 

salarios mínimos y trabajaba más de 48 horas a la semana; la mitad de los jóvenes entre 

15-19 años no asistía a la escuela y alrededor del 30% no tenía refrigerador 86. Lo anterior 
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puede ser la causa del déficit del consumo energético por deficiencias en la adquisición 

de alimentos.  

El número de comidas que realizan los niños de este estudio es un factor que puede 

explicar su déficit energético; se conoce, por ejemplo, que en comunidades del área del 

río Balsas en el estado de Guerrero 85 la mayoría de las familias sólo hacen dos comidas 

al día, el almuerzo que se suele tomar alrededor de las 10 de la mañana y la segunda 

que conjunta la comida y la cena a las seis o siete de la tarde; esto pareciera reafirmar 

una correlación entre el nivel de pobreza y la seguridad alimentaria, provocando 

malnutrición en la población, en específico en los sectores más vulnerables como son: 

niños, mujeres embarazadas y personas de la tercera edad; en la población estudiada en 

Chimalhuacán se observó un comportamiento similar, ya que como se mencionó 

anteriormente, el 76% de la población sólo realiza 2 comidas al día.  

Por otra parte, además del acceso a los alimentos y la calidad de los mismos, en algunas 

investigaciones se han considerado las características de la madre y el tipo de relación 

que establece con sus hijos como una de las variables relevantes del contexto en el que 

el fenómeno de la mala nutrición tiene lugar. Así, se observa una asociación entre madre 

joven con baja o nula escolaridad, actividad extra doméstica mal remunerada que la 

mantiene fuera del hogar por muchas horas, con problemas de salud y nutrición en sus 

hijos 82,87-88 ; dada las condiciones sociales de Chimalhuacán es de esperar que esta 

situación se encuentre también presente en los hogares de los escolares estudiados.  

Así, la pobreza impide el acceso a alimentos de buena calidad, limita el número de 

comidas, propicia la baja escolaridad y todo en conjunto repercute en la salud de los 

escolares del Municipio de Chimalhuacán. 

Por otro lado, se observó que el 83.3% de los niños tienen un consumo deficiente de 

fibra, respecto de lo recomendado como estándar por el HEI-2015; sólo el 4% cumplió 

con el consumo de frutas y el 37% con el de cereales, lo que explica la deficiencia en el 

consumo de fibra.   

La fibra es fundamental en la dieta del ser humano, especialmente en pacientes con SM; 

dado que la obesidad es un factor de riesgo importante, los alimentos ricos en fibra 
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(legumbres, avena, cebada y algunas frutas) proporcionan una serie de ventajas que 

ayudan a una consecuente disminución de peso 89, debido a que aportan un contenido 

energético más bajo, sustituyendo la ingesta de alimentos grasos y disminuyendo la 

energía total ingerida 90. Al masticarse por más tiempo producen más saliva y aumentan 

el tiempo necesario para comer, provocando una sensación más temprana de saciedad. 

Diluyen el contenido intestinal y sirve de sustrato para la microbiota 90. Capta agua, lo que 

produce un aumento del volumen del bolo fecal, con heces más blandas que disminuyen 

la presión intraluminal del colon 90. Así mismo, aumenta el peristaltismo reduciendo el 

tiempo de tránsito intestinal (estreñimiento). 

Varios de los principales beneficios de la fibra soluble en el metabolismo de los pacientes 

con SM son indiscutiblemente debidos a su efecto sobre la absorción de carbohidratos; 

las soluciones viscosas que forma la fibra soluble tienen la capacidad de ralentizar la 

digestión y la absorción de carbohidratos, debido al aumento de la viscosidad de los 

contenidos del intestino, y, como consecuencia puede reducir la hiperglucemia 

postprandial, así como la respuesta a la insulina 90.  

De modo que se puede decir la deficiencia de fibra repercute directamente en la presencia 

y posible desarrollo de factores de riesgo asociados al SM.  

El 71.7% de los niños estudiados tuvo un consumo de lípidos totales excesivo y el 68% 

de la población ingirió más ácidos grasos saturados que lo recomendado lo cual es un 

riesgo para la salud cardiovascular 91. 

El consumo de una dieta inadecuada con desbalances entre los nutrientes es 

particularmente importante para muchos países de América latina, porque favorecen el 

sobrepeso y la obesidad. Aunado a la dieta, los hábitos de consumo y frecuencia son 

factores importantes para la salud. Algunos países como Francia, en donde la población 

tiene una mejor alimentación con hábitos alimenticios adecuados, ésta tiene un menor 

peso corporal y menor prevalencia de dislipidemias 92. El déficit energético, el consumo 

excesivo de grasas, así como la alta frecuencia de SM encontrado en los escolares de 

Chimalhuacán alerta para establecer un cambio integral en los hábitos alimenticios que 

abarque la calidad de los alimentos y la frecuencia de consumo para evitar que las 
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enfermedades crónico-degenerativas se presenten en estos niños en un futuro cercano. 

El papel de la dieta en la adiposidad y el SM han sido evaluados en diversos estudios 

observacionales 93-95; los resultados coinciden en que el consumo de una dieta con un 

balance equilibrado de los nutrientes se asocia con un menor riesgo de prevalencia de 

SM y algunos de sus factores de riesgo. 

En este trabajo también se abordó la influencia del estado de nutrición en el SM, por lo 

que al estratificar a la población en dos grupos, con y sin SM, se encontró que se mantuvo 

el patrón inadecuado de consumo energético en el 85% de cada grupo, hubo deficiencia 

en el consumo de fibra (80%) y exceso de grasa totales (70%) con un consumo de ácidos 

grasos saturados por arriba de lo recomendado (más del 60%), a esto se sumó un 

elevado consumo de sodio en más de 20% de niños por grupo, lo que reitera que toda 

esta población se encuentra en riesgo de desarrollar enfermedades como DT2 y ECV, y 

que los niños que presentan SM han sobrepasado su capacidad de mantener en equilibrio 

las concentraciones de triglicéridos y C-HDL así como una alteración en la composición 

corporal saludable (pCintura ≤ 75) y una presión sanguínea adecuada (pPAS<90). 

A través del análisis cuantitativo de la dieta, se buscó un vínculo que explicara la 

presencia del SM. Como se puede observar en la tabla 9, no hay diferencias significativas 

en el consumo dietario entre los niños con y sin SM. La ingesta energética a pesar de no 

ser diferente significativamente (P=0.058), si muestra una tendencia de que los niños con 

SM consumen menos energía que los que no tienen SM, lo cual deberá ser ratificado en 

estudios posteriores. Un hallazgo importante fue el consumo de proteínas, los niños que 

no tienen SM consumen más proteínas que los niños con SM, la importancia de este 

resultado radica en el hecho de que los estudios de SM y nutrición se han centrado 

principalmente en el consumo de grasas (saludables y no saludables) y hay pocos 

estudios que abordan el consumo de proteínas y su relación con el SM.  

El consumo adecuado de aminoácidos es primordial para la síntesis de proteínas 

endógenas (como las enzimas, por ejemplo); en el caso de los niños sin SM, al haber un 

mayor consumo de proteínas es probable que la síntesis de todas las enzimas necesarias 

para llevar a cabo un buen metabolismo no esté afectada y se refleje en el estado de 
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salud de los niños. Aunque en este estudio no se buscó cual es la fuente principal de 

proteínas, se deberá evaluar el papel que juegan las proteínas en el desarrollo del SM 

para que este hallazgo puede ser la base para profundizar más en este macronutriente.  

A pesar de que el 72.5% de los niños con SM presentaron un consumo excesivo de 

grasas totales, especialmente saturadas, en este nutriente no hubo diferencias 

significativas respecto a los niños sin SM; sin embargo, se debe prestar especial atención, 

pues se sabe que existe una fuerte asociación entre la ingesta excesiva de grasas con 

concentraciones altas de TG, obesidad y concentraciones reducidas de C-HDL80, 

además, al analizar la dieta, se observó que no existe el consumo cotidiano de alimentos 

que sean fuentes de EPA o DHA (pescado: atún, jurel, salmón); por el contrario, se 

encuentran alimentos con un elevado contenido de otro tipo de ácidos grasos como los 

que se encuentran presentes en frituras, lácteos, chocolates, entre otras, que propician 

el desarrollo y/o aumento de los factores asociados al SM. Con base en lo anterior, sería 

necesario realizar estudios para evaluar el consumo de ácidos grasos esenciales y 

conocer las deficiencias específicas de la población, con un énfasis especial en EPA y el 

DHA, ya que han demostrado ser eficaces en el tratamiento y prevención de varias 

enfermedades, participando directamente en la modulación de la respuesta inmune, 

disminuyendo la inflamación y el daño generado por esta, demostrándose el efecto 

antiinflamatorio y citoprotector de los AGPICL ω-3 96 así como en la reducción del riesgo 

de las enfermedades cardiovasculares y anormalidades metabólicas relacionadas al SM.  

Los primeros datos que evidenciaron los efectos cardioprotectores de los AGPI ω-3 

surgieron a partir de los estudios realizados en los esquimales (inuits), quienes a pesar 

de tener una elevada ingesta de grasas (superior al 30% del consumo total de energía 

de su dieta) presentaban una incidencia muy baja de enfermedades cardiovasculares, 

identificándose como la fuente dietética de estas grasas los animales de origen marino 

(mamíferos y peces ricos en estos lípidos). Estos resultados fueron confirmados en 

estudios realizados posteriormente en poblaciones con una alimentación similar, las 

cuales mostraron, además de una baja incidencia de enfermedades cardiovasculares, 

una menor manifestación de enfermedades inflamatorias 96. Lo anterior pone de 
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manifiesto la necesidad de conocer el consumo específico de este tipo de grasas y saber 

si la población presenta un consumo deficiente de ellas. 

La presencia del SM depende de muchos factores y entre ellos, la plasticidad celular que 

podría estar actuando para que algunos niños no presenten en este momento SM, 

aunque la calidad de su dieta sea pobre, no hagan ejercicio o se salten comidas. El 25.6% 

de los niños se encuentra en el subgrupo que no presenta factor alguno de SM, pero es 

importante hacer notar que, a pesar de esto, tienen alteraciones en su consumo dietético, 

lo que podría favorecer a largo plazo el desarrollo de SM y consecuentemente sus 

repercusiones metabólicas en un futuro a edades más tempranas. 

Actualmente, las investigaciones del fenómeno abordado se llevan a cabo a través de 

diversas disciplinas (nutrición, bioquímica, genética) que lo evalúan integralmente. En 

este estudio, llama fuertemente la atención la frecuencia encontrada de SM (22.2%) 

además, de acuerdo a los resultados obtenidos al parecer la dieta por sí sola no es un 

factor diferencial, por lo que se realizó un estudio molecular que pudiera dar explicación 

a la frecuencia de SM presente en los escolares de Chimalhuacán, debido a que se 

conoce que el desarrollo de las enfermedades metabólicas es propiciado además de los 

factores ambientales por los genéticos. Así, debido a que hay evidencia que sugiere que 

el rs9939609 de FTO se asocia con la ingesta alimentaria y que además en diversas 

poblaciones incluyendo la mexicana, este tiene una asociación con el incremento del IMC 

62,65, lo cual puede contribuir a la aparición y progresión del SM que lleve a la población 

al desarrollo de enfermedades crónicas asociadas con la nutrición, incluyendo la DT2, en 

este trabajo se buscó la asociación entre la ingesta dietética con los factores de riesgo 

para SM y la variante rs9939609 del gen FTO en escolares de Chimalhuacán; 69-71,73-74. 

Por lo anterior, se evalúo una submuestra de 149 niños, debido a que el resto de las 

muestras no cumplió con los estándares de calidad requeridos. Las frecuencias 

genotípicas encontradas fueron: 103 homocigotos para el alelo silvestre (TT) (69%), 42 

heterocigotos (AT) (28%) y 4 homocigotos para el alelo de riesgo (AA) (3%). 

Se buscó una asociación entre los cinco factores del SM y la presencia del polimorfismo 

como se muestra en la tabla 11. Se observa que hay una asociación del alelo de riesgo 
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bajo el modelo de herencia dominante con el pPAS >90 OR= 2.504 (CI% 1.066-5.883; 

p=0.0318), sin embargo, cuando se corrobora esta asociación tomando como variables 

fijas al pIMC, la edad y el sexo, esta asociación se pierde OR=2.206 (CI% 0.900-5.411; 

p=0.084), indicando que los factores mencionados tienen una influencia sobre el pPAS y 

no sólo el polimorfismo. A pesar de los resultados, no se descarta que, al incrementar el 

número de sujetos de estudio, la asociación del rs9939609 con el incremento de la 

presión arterial sea verdadera. 

La asociación entre el gen FTO y la obesidad es una de las asociaciones fuertes entre 

genotipo y fenotipo identificadas hasta la fecha. El polimorfismo rs9939609 del gen FTO 

además de tener un vínculo con el comportamiento alimentario y la ingesta dietética, 

también se relaciona con un mayor IMC 62. El IMC es un indicador que se utiliza 

ampliamente para diagnosticar el estado nutricional de los escolares, sin considerar la 

madurez biológica de los mismos. El IMC es una medida indirecta de grasa corporal y 

peso poco saludable de fácil cálculo e interpretación, que se utiliza para estimar la 

prevalencia de la obesidad infantil y complementar la evaluación del estado nutricional 

de poblaciones. Es por ello que se estudió la asociación de este parámetro 

antropométrico con el alelo rs9939609 del gen FTO.  

La población se estratificó en dos grupos: normales y sobrepeso/obesidad de acuerdo a 

el pIMC. Aunque el 60% de la población que poseía el alelo de riesgo estaba por arriba 

del percentil 85 del IMC, es decir, presentaban sobrepeso y/u obesidad, no se encontró 

una asociación entre el IMC y el alelo de riesgo (A) bajo el modelo genético dominante. 

Sin embargo, la obesidad es de etiología multifactorial e implica una interacción compleja 

entre los genes y el medio ambiente. Si bien hay datos que implican una asociación entre 

las variantes del gen FTO y el IMC en algunas poblaciones, como en adultos árabes y 

niños escoceses, 70,64 esta asociación no fue significativa en la población china 92, como 

tampoco lo fue en la población de Chimalhuacán, lo que indica que puede haber 

asociaciones de este gen que sean étnicas específicas 97 .Por otra parte, también hay que 

considerar que son necesarios efectos aditivos con otros genes para que den como 

resultado final un aumento del IMC, así, se ha documentado un efecto aditivo significativo 

de los SNP de FTO y el rs6971019 del gen NYD-SP18 sobre el IMC en hombres (P <0.01) 
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97 por lo que en el caso de Chimalhuacán será muy interesante en una evaluación 

posterior buscar los efectos aditivos de otros polimorfismos con el rs9939609 del gen 

FTO. Por otro lado, otro factor que debe considerarse, es el efecto acumulativo de la 

edad, ya que este polimorfismo puede asociarse al IMC en la edad adulta como lo reportó 

Villalobos-Comparán en población mexicana, lo que sugiere que el polimorfismo en 

estudio podría tener un efecto “curso temporal” 65; así, en un estudio longitudinal se 

mostró que el efecto del rs3399609 de FTO presenta un comportamiento bifásico, es 

decir, en la etapa infantil se muestra un efecto menor de la variante sobre el IMC; al 

alcanzar los 20 años, este efecto se incrementa y posteriormente, a la edad de 53 años 

disminuye nuevamente 98. Estos hallazgos sugieren que el efecto de las variantes puede 

depender de la edad en la que se encuentre el individuo, así como de la exposición a un 

ambiente obesogénico 65. Por lo cual, el seguimiento de los niños de Chimalhuacán de 

este estudio hasta la secundaria o preparatoria debería ser muy importante sobre todo 

en aquellos que presentaron sobrepeso y obesidad. 

Se exploró también, si los niños con el alelo de riesgo diferían en su consumo energético 

(todo esto bajo el modelo genético dominante). Los resultados muestran que a pesar que 

los niños con y sin SM presentaron deficiencias en su dieta como bajo consumo calórico, 

alto consumo lipídico (25%) y deficiencia en el consumo de fibra (<20 g), no hay 

diferencias en la ingesta dietética y/o consumo calórico entre los portadores y no 

portadores del alelo de riesgo (Tabla 14). Sin embargo, al respecto se puede decir que 

este estudio tiene limitantes como el tamaño de muestra (N=140), que, comparado con 

el del estudio de Qi y cols., en el que se demostró la asociación del rs9939609 con la 

ingesta calórica (N= 16 094) 68 el número de niños del presente estudio es mucho menor, 

por lo que no se puede concluir categóricamente que este polimorfismo no tenga una 

influencia sobre la ingesta dietética en esta población. 

En este estudio se encontró una frecuencia alta de SM en niños de Chimalhuacán, se 

buscó una explicación a este hallazgo a través de relacionar la ingesta dietética con la 

presencia del alelo de riesgo del rs9939609 del gen FTO, debido a su asociación con el 

incremento del IMC ocasionado por un mayor consumo energético en portadores del alelo 

A en otras poblaciones. Sin embargo, algunos factores dentro del diseño del estudio como 
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el tamaño de muestra y la evaluación conjunta de los niños con obesidad y sobrepeso, 

podrían ser las principales razones de la falta de asociación del polimorfismo estudiado 

de FTO con los factores del SM o con la dieta. Por lo tanto, será necesario realizar 

estudios con muestras de mayor tamaño y a largo plazo para dilucidar las interrelaciones 

entre la variantes rs9939609 de FTO con la ingesta dietética, la obesidad y finalmente 

con el SM. 

Los resultados del presente trabajo apoyan el conocimiento sobre la importancia de llevar 

a cabo estudios en la población para detectar deficiencias nutricionales específicas con 

el fin de buscar alternativas para evitar que estas deficiencias contribuyan con el 

desarrollo de enfermedades crónico-degenerativas como el SM y más tarde la DT2.  

La dieta juega un papel significativo en la salud de todos los niños especialmente aquellos 

que se encuentran en una desventaja socioeconómica. Por ello, las guías alimentarias 

deben ser personalizadas tomando en cuenta el estado de salud y de ser posible la 

genética de cada niño. El desarrollo de un alimento funcional tomando en cuenta las 

deficiencias de estos escolares será de gran utilidad para su desarrollo físico y cognitivo. 
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CONCLUSIONES 

 

En el presente estudio se encontró una frecuencia del 22.2% de SM en escolares de 

Chimalhuacán. La dislipidemia: (C-HDL <50 mg/dl), la concentración de triglicéridos en 

sangre ≥ 100 mg/dL y la obesidad abdominal fueron los factores de SM que se 

presentaron con mayor frecuencia.  

El bajo consumo energético, el alto consumo de grasas totales y un bajo consumo de 

fibra encontrado en el análisis de la dieta, refleja que en esta zona hay una seguridad 

alimentaria deficiente. 

Aunque hay una elevada frecuencia de SM, la dieta no parece tener influencia en la 

presencia del SM en los niños estudiados; esta conclusión se sustenta esta conclusión 

por el hecho de que no hay diferencia en la ingesta de macro y micronutrimentos entre 

los grupos con y sin SM, esto sugiere fuertemente la existencia de un componente 

genético que los hace susceptibles al desarrollo de alteraciones metabólicas que 

conforman el SM y que les conducen al desarrollo de ECV y diabetes a edades 

tempranas.  

El gen FTO no se encontró asociado con el SM y sus componentes; la única asociación 

detectada entre la variante rs9939609 del gen FTO fue con la presión arterial; la cual  se 

pierde al incluir las covariables de sexo y edad. 

A pesar de la elevada frecuencia de sobrepeso y obesidad que presenta la población 

estudiada, el hecho de portar la variante rs9939609 del gen de FTO no parece tener un 

efecto sobre estos parámetros, sin embargo, se deberá corroborar el hallazgo 

aumentando el tamaño de muestra y/o conformando una cohorte para un seguimiento a 

largo plazo.  

La evaluación integral de la calidad de la dieta y el componente genético en el estudio de 

enfermedades metabólicas en niños, son herramientas muy importantes que ayudan a 

prevenir el desarrollo de ECV y DT2 en la vida adulta. 
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APÉNDICE 2 

Descripción del método de Miller para extracción del ADN: 

Se obtuvo una muestra de 4ml de sangre con 7.2 mg de anticoagulante (EDTA). Cada 

una de las muestras fue tratada con 6.5 ml de sacarosa tritón 2x, compuesta por 219g 

de sacarosa, 2.42 g de Tris base y 10 ml de Tritón a un pH de 7.6, y 3.5 ml de agua. 

Se centrifugó 15 min a 2000 rpm y se descartó el sobrenadante.  

Posteriormente se procedió a realizar de 3 a 4 lavados con 3ml de sacarosa tritón 1x 

(menos concentrada) centrifugándose de igual forma 15 min a 2000 rpm, hasta que el 

botón quedara de un color rosado. Para efectuar el lisado de los leucocitos, se 

adicionó un buffer con 10 mM de Tris-HCl, 400mM de NaCl y 2mM de Na2EDTA a pH 

8.2. 

Los lisados celulares se dejaron toda la noche a 37°C con 1ml de buffer, 55 L de una 

solución de SDS al 10% y 25 L de proteinasa K con agitación constante. Pasada la 

incubación nocturna se adicionó 1 ml de NaCl saturado (6M) y se agitó vigorosamente 

seguida de una centrifugación a 2500 rpm por 15 min, para luego recuperarse el 

sobrenadante. 

 Lo obtenido se transfirió a otro tubo y se adicionó 4 ml de etanol absoluto para 

provocar la precipitación. Las hebras de ADN fueron removidas con pipetas pasteur 

selladas, se enjuagaron con alcohol al 70% y se dejaron secar. 

Finalmente el ADN fue transferido a un tubo de microcentrífuga con 200L de agua 

grado molecular y para su disolución. 
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APÉNDICE 3 

 

PCR  

A tres décadas de su aparición, la reacción en cadena de la polimerasa (PCR, por 

sus siglas en inglés) es una de las herramientas tecnológicas más innovadoras para 

el estudio de los ácidos nucleicos. Se caracteriza por ser una técnica de alta 

sensibilidad, reproducibilidad y eficiencia, que genera resultados confiables en poco 

tiempo y fáciles de analizar. Por ello, se ha convertido en el método de elección de 

muchos investigadores para los estudios genéticos y de biología molecular. 

La reacción en cadena de la polimerasa es una reacción enzimática in vitro que 

amplifica millones de veces una secuencia específica de ADN durante varios ciclos 

repetidos en los que la secuencia blanco es copiada fielmente. Para ello, la reacción 

aprovecha la actividad de la enzima ADN polimerasa que tiene la capacidad de 

sintetizar naturalmente el ADN en las células 99. 

Los elementos importantes en la reacción son el templado o molde (ADN o ADNc), 

la enzima, los oligonucleótidos o primers, los desoxirribonucleótidos trifosfatados 

(dNTPs: adenina, timina, citosina y guanina), el ión magnesio (Mg+2), una solución 

amortiguadora o buffer y agua 99. Todos estos elementos interactúan en tres etapas 

principales de las que se compone la PCR: desnaturalización, hibridación y 

extensión. Los equipos en donde se realiza la reacción son llamados 

termocicladores, los cuales están diseñados para establecer un sistema 

homogéneo en donde las condiciones de temperatura y tiempo necesarios no se 

modifiquen en cada uno de los ciclos 99. 

Cada ciclo se lleva a cabo en tres etapas principales:   

• Desnaturalización. En esta etapa, las cadenas de ADN son calentadas y 

separadas a una temperatura de 95 °C durante 20-30 segundos. Al final de esta 

etapa tendremos las cadenas separadas que servirán como templado para el 

siguiente paso.  
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• Hibridación. En esta etapa, los primers se alinean al extremo 3’ del templado 

previamente separado e hibridan con su secuencia complementaria. Para que se 

forme el complejo templado-primers, es importante que la temperatura de 

hibridación o temperatura melting (Tm) sea la óptima; ésta generalmente oscila 

entre 50-60 °C 99.  

• Extensión. En esta etapa, la Taq polimerasa actúa sobre el complejo templado-

primers y empieza su función catalítica a una velocidad muy rápida; agrega dNTP’s 

complementarios para crear las cadenas completas de ADN. La extensión de las 

cadenas es en dirección de la síntesis del ADN, es decir, de 5’ a 3’. La temperatura 

óptima para la reacción es de 72 °C, ya que a esa temperatura la enzima es 

funcional 99.  

El progreso de esta técnica ha permitido estudiar y manipular mejor al ADN, 

facilitando el establecimiento de protocolos experimentales  y demás desarrollos 

tecnológicos que nos permitan detectar y cuantificar los ácidos nucleicos de manera 

más rápida;  por ejemplo a través de la PCR en tiempo real.  

PCR en tiempo real  

La PCR en tiempo real se basa en el principio del método de la PCR desarrollado 

por Kary Mullis en la década de los 80, que permite detectar ADN a partir de 

pequeñas cantidades, amplificándolas hasta más de un billón de veces. La PCR en 

tiempo real es una técnica que combina la amplificación y la detección en un mismo 

paso, al correlacionar el producto de la PCR de cada uno de los ciclos con una señal 

de intensidad de fluorescencia. Posee características importantes como alta 

especificidad, sensibilidad, eficacia, amplio rango de detección y rapidez en la 

visualización del producto ya que no es necesario realizar una electroforesis 

posterior 100. 

Las ventajas sobre la PCR convencional (punto final) es que la cantidad final de 

producto amplificado no se ve afectada por inhibidores, saturación de la reacción o 

por falta de una estandarización adecuada.  
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Los reactivos químicos en la PCR en tiempo real, son los mismos utilizados en la 

PCR punto final, sólo que generalmente la enzima, dNTP’s, Mg+2, el buffer y el 

sistema reportero de fluorescencia para detectar los productos amplificados están 

juntos en una solución conocida como Master mix, el agua es proporcionada por 

separado. Los primers deben ser diseñados especialmente para garantizar una alta 

especificidad y para que generen amplicones de un tamaño que oscile entre 100-

150 pb; si éstos son más grandes, la eficiencia de la reacción disminuye 

considerablemente 100.  

Los equipos para llevar a cabo la RT PCR incluyen un termociclador y una unidad 

capaz de detectar señales fluorescentes para monitorear el progreso de la reacción 

de amplificación, así como un Hardware y un Software para la captura y el análisis 

de los datos, respectivamente. El termociclador del equipo debe ser capaz de 

mantener una temperatura uniforme para todas las muestras y ser lo 

suficientemente rápido en la transición de temperaturas de una etapa a otra. El 

sistema fluorométrico consiste en una fuente de energía para excitar a los 

fluoróforos (a una determinada longitud de onda de excitación) y un sistema de 

detección, que permita monitorear la señal emitida (a una longitud de onda de 

emisión). La fuente de energía que proporciona la luz de excitación para los 

fluoróforos puede provenir de una lámpara (tungsteno), una resistencia (diodo 

emisor de luz) o un láser. Las diferentes longitudes de onda de emisión se detectan 

con dispositivos que incluyen filtros, multiplicadores y fotodetectores 100.  

El monitoreo de los productos amplificados conforme transcurre la reacción es un 

paso importante, para ello se usa los sistemas basados en reporteros fluorescentes. 

En general, estos sistemas pueden ser clasificados en dos métodos diferentes: 

específicos y no específicos 100. 

Los métodos no específicos se basan en el uso de moléculas intercalantes que 

tienen afinidad por el ADN de doble cadena y que al ser oxidados generan una señal 

fluorescente; los métodos específicos, siguen el principio conocido como 

transferencia de energía de resonancia fluorescente (FRET, por sus siglas en 
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inglés) para generar la señal; este método consiste en transferir energía desde un 

donador o reportero fluorescente a un aceptor o quencher  99-100. 

Existen dos métodos específicos: basadas en hidrólisis y por hibridación. Los 

primeros se basan en sondas fluorescentes de oligonucleótidos etiquetados con un 

reportero fluorescente (como FAM, VIC y NED),  y un aceptor, ambos se encuentran 

en estrecha unión mientras la sonda no hibride a su secuencia blanco. Cuando 

hibrida, ocurren cambios conformacionales en el reportero y el quencher, lo cual 

permite que la actividad exonucleasa 5’-3’ de la Taq polimerasa rompa esta unión, 

logrando que la fluorescencia emitida por el reportero sea liberada y capturada por 

el equipo 99. Estos métodos son muy seguros, ya que mientras no haya unión de la 

sonda a su blanco, no habrá amplificación y tampoco señal de fluorescencia; es por 

eso que la especificidad es muy alta. Un ejemplo de estos sistemas son las sondas 

comerciales conocidas como TaqMan.  

Los métodos por hibridación consisten en dos sondas específicas que hibridan con 

la secuencia del ADN de interés. Una sonda está unida a un reportero fluorescente 

que está en estrecha proximidad con un aceptor fluorescente unido a otra sonda. 

Tanto el reportero como el aceptor presentan un espectro de excitación y de emisión 

similar, de tal forma que cuando las dos sondas hibriden a su templado blanco, el 

reportero es excitado y la señal emitida es transferida al aceptor, generando un 

incremento en la cantidad de fluorescencia 99-100.  

Los métodos específicos son más costosos que los no específicos, pero son más 

eficientes al garantizar la especificidad de la reacción, evitando la formación de 

productos inespecíficos. 

El RT PCR se ha usado idealmente para el análisis de mutaciones, incluyendo los 

SNPs, los cuales se asocian con alteraciones que pueden dar como resultado la 

aparición de enfermedades 100. 
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