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RESUMEN

La prevalencia del síndrome metabólico (SM) ha ido aumen-
tando a nivel global en paralelo con la obesidad y el envejeci-
miento de la población, calculándose que un cuarto de la po-
blación adulta mundial lo padece. Los individuos afectos del
SM tienen el doble de riesgo de morir por infarto de miocardio
o accidente cerebrovascular, y un riesgo cinco veces mayor
de desarrollar diabetes. El componente central del SM es la
insulinoresistencia, aunque actualmente no se conocen en su
totalidad los mecanismos patogénicos del mismo. Dado la
importante repercusión en la salud presente y futura de esta
patología, junto al interés que suscita en la actualidad en la
comunidad científica, nos ha parecido interesante realizar una
actualización del tema.

Palabras Clave. Adolescencia, citokinas, diabetes, dislipemia,
hiperinsulinemia, hipertensión arterial, infancia, inflamación,
obesidad, síndrome metabólico.

METABOLIC SYNDROME IN PEDIATRICS

SUMMARY

Prevalence of metabolic syndrome (MS) has increased all over
the world together with obesity and world population elderly.
Nowadays about a quarter of adult world population suffers
of it. People affected of MS has double risk of death by
myocardial infarction or cerebral-vascular accident and five
times risk to developed diabetes. The main component of MS
is insulin resistance, although the pathogenic mechanism are
not well known. In view of the actual and future importance
and repercussion on health of this illness, and because of the
great interest awaked in the scientific community, we
considered important to make an «up date» of this syndrome.

Key word. Metabolic syndrome, pediatrics, obesity, diabe-
tes, insulin resistance.
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DEFINICIÓN

Se denomina síndrome metabólico (SM) al agru-
pamiento de factores de riesgo cardiovascular en un
individuo. Su diagnóstico conlleva un mayor ries-
go de desarrollo precoz de la enfermedad cardio-
vascular arteriosclerótica (ECV) y/o diabetes melli-
tus tipo 2 (DM-2); siendo éste superior a la suma
del riesgo asociado a cada una de las anomalías que
lo componen 1-4.

Aunque ya en 1923, un médico sueco llamado
Eskil Kylin describía un paciente afecto de HTA,
obesidad, hiperglucemia e hiperuricemia 5, este sín-
drome no es descrito como tal hasta 1988, por G
Reaven, quien lo denomina Síndrome X6 y ya su-
giere la relación del mismo con la insulinorresisten-
cia. Otros sinónimos son síndrome de insulinorresis-
tencia o cuarteto de la muerte.

COMPONENTES DEL SM

Los componentes principales de este síndrome
son: la alteración del metabolismo de la glucosa
(hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa o
glucemia basal alterada), dislipemia (hipertrigliceri-
demia, disminución del HDL-Colesterol y  LDL más
pequeñas y densas), hipertensión arterial (HTA)
y obesidad (de tipo central o androide).

Otras anomalías asociadas son la esteatosis/
esteatohepatitis de origen no alcohólico, la hiperuri-
cemia, un estado protrombótico, un estado proinfla-
matorio, una disfunción endotelial, o el Síndrome
de ovarios poliquísticos (SOP), caracterizado igual-
mente por una importante resistencia a la acción de
la insulina.
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CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

A partir de su descripción en 1988, surgen nu-
merosos trabajos acerca de este síndrome, pero has-
ta 1999 no se definen los primeros criterios diag-
nósticos, enunciados por la OMS7 (Tabla 1). En ellos
se propone como criterio de obligado cumplimien-
to, la demostración de una alteración del metabolis-
mo glucídico (precisando la realización de una so-
brecarga oral de glucosa (SOG) o de un clamp
euglicémico hiperinsulinémico) lo que dificultaba
la realización de estudios epidemiológicos amplios
y el diagnóstico en la practica clínica. Ese mismo
año, el Grupo Europeo para el Estudio de la Insulina
Resistencia (EGIR) modifica dichos criterios, ex-
cluyendo a los pacientes diabéticos e incluyendo a
la hiperinsulinemia basal como indicador de resis-
tencia a la insulina8. En 2001, la Nacional Choles-
terol Education Program. Adult Treatment Panel III
(NCEP-ATP III), propone unos criterios de fácil
implementación en la practica clínica habitual, sin
criterio de obligado cumplimiento9. Al igual que en
los demás grupos de expertos, los componentes prin-
cipales son: la obesidad, hipertensión y dislipemia.
Se omite la demostración directa de una resistencia
a la insulina porque, al ser ésta la principal causa
patogénica de los demás componentes del síndro-
me, se considera implícita con la presencia de los
demás factores de riesgo (Tabla 2).

Por último, a finales del 2005, la Federación in-
ternacional de Diabetes (IDF) intenta mantener unos

criterios de utilidad clínica pero de nuevo establece
un criterio de obligado cumplimiento: la obesidad
central o troncular, definida por el perímetro de cin-
tura y reconociendo la necesidad de establecer va-
lores diferenciados del mismo según las distintas
etnias o razas. Además adopta el nuevo criterio de
100 m/dl como glucemia basal alterada expresado
por la Asociación Americana de Diabetes (ADA)10

(Tabla 2).

SÍNDROME METABÓLICO EN NIÑOS Y
ADOLESCENTES

Aunque en el momento actual no disponemos
de una definición pediátrica del síndrome, existen
algunos trabajos en la literatura que intentan cono-
cer el alcance del mismo en la población pediátrica.

El primer estudio al respecto es realizado en Hun-
gría por Csabi et al. 11 en población adolescente obe-
sa, encontrando una prevalencia del 8.9% sin dife-
rencias significativas entre sexos o el grado de obe-
sidad. Sí existía sin embargo, una relación positiva
con el tiempo de evolución de la obesidad, por lo
que concluyen que su instauración precisa de un
periodo de tiempo largo.

Estudios posteriores muestran una prevalencia
de SM igual o superior al 30%, tanto en adolescen-
tes como en niños, cuando hay obesidad u otro fac-
tor condicionante de insulinorresistencia como los
antecedentes familiares de diabetes  tipo 2 12-13.

Tabla 1. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico

OMS 1999

§ Diabetes o Intolerancia a la glucosa
o insulinorresistencia  y

§ 2 o más de los siguientes:

Obesidad:
IMC >30 o  Cintura/Cadera > 0.9/0.85

Dislipemia
TG > 150 ó  HDL< 35  /39

Hipertensión
TA > 140/90 o tratº

Microalbuminuria

EGIR 1999

§ Insulinorresistencia o hiperinsulinemia
(en pacientes no diabéticos) y

§ 2 o más de los siguientes:

Obesidad central
Perímetro de cintura > 94  /80  cm

Dislipemia
TG > 177 ó HDL< 39

Hipertensión
TA > 140/90 o tratº

Glucemia ayunas
> 110 mg/dl.
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En cuanto a su prevalencia en la población
pediátrica, sólo conocemos datos en población ado-
lescente de Norteamérica, estimándose entre un
4.2% y 9.2%, según los criterios empleados para su
diagnóstico. Es de destacar la casi nula presencia de
SM en la población con peso normal (0.1 %), au-
mentando discretamente (6.9%) cuando ya hay pre-
sente un sobrepeso (IMC > p85) y drásticamente
(28.7-36%) cuando hay presente obesidad (expre-
sada como un IMC > p95)  14-16.

Por tanto parece claro que el SM puede estar
presente desde la edad pediátrica, y ello estaría muy
relacionado con la presencia de sobrepeso-obesidad,
así como con el tiempo de evolución de la misma.

OBESIDAD ABDOMINAL

En los últimos años se ha puesto de manifiesto
la relación que existe entre la presencia de un
sobrepeso en el adulto y el desarrollo precoz de ECV
y/o DM-2; especialmente cuando el acúmulo del
tejido adiposo es predominantemente intraabdomi-
nal (perivisceral). Aunque no existen trabajos
prospectivos en la edad pediátrica a este respecto,
se ha demostrado igualmente una asociación entre
la obesidad abdominal (estimada mediante períme-
tro de cintura o estudios de imagen) y la mayor pre-
sencia de factores de riesgo cardiovascular14,17-20.
Siendo el perímetro de cintura también un buen
predictor de la presencia de  SM en niños y adoles-
centes21-22.

Por todo ello, consideramos útil realizar la me-
dición rutinaria del perímetro de cintura a nuestros
pacientes pediátricos con el objeto de identificar a
aquellos cuyo acúmulo de grasa sea de predominio
abdominal y, por ende, mayor riesgo metabólico.

RESISTENCIA A LA INSULINA PATOGÉNE-
SIS

Se entiende como la incapacidad de la insulina
para ejercer su acción en los tejidos diana (princi-
palmente músculo, hígado y tejido graso). Las ac-
ciones clásicas  de la insulina atañen al metabolis-
mo intermediario.

A nivel del metabolismo hidrocarbonato dismi-
nuye la producción hepática de glucosa y promue-
ve su utilización por el músculo, por lo que en un
estado de insulinorresistencia se produciría una ten-
dencia a la hiperglucemia, que a su vez estimularía
la secreción de insulina por la célula beta del
páncreas, apareciendo la hiperinsulinemia compen-
sadora. Posteriormente, por agotamiento celular, el
páncreas es incapaz de responder adecuadamente y
aparece la intolerancia a la glucosa (elevación de la
glucemia postpandrial, diagnosticada mediante una
sobrecarga oral de glucosa). Tras años de evolución
se produce el fracaso de la célula beta y aparece la
diabetes23.

En lo referente al metabolismo lipídico, la resis-
tencia a su acción provocaría un aumento de la

NCEP-ATP III 2001

* 3 o más de los siguientes:

Obesidad central
    Perímetro de cintura > 102/88 cm

Hipertrigliceridemia
    TG > 150 mg/dl

Descenso HDL-C
    < 40/50 mg/dl

Hipertensión
    TA > 130/85 o tratº

Glucemia ayunas
    > 110 mg/dl

IDF 2005

Obesidad central
    Perímetro de cintura > 94/80 cm (Europeos)
    y 2 de entre los siguientes

Hipertrigliceridemia ó tratamiento
    TG > 150 mg/dl

Descenso HDL-C ó tratamiento
    < 40/50 mg/dl

Hipertensión ó tratamiento o diagnóstico previo
    TA > 130/85 o tratº

Glucemia ayunas
    > 100 mg/dl o diagnóstico previo de DM2

Tabla 2. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico
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lipólisis con incremento secundario de los ácidos
grasos libres (AGL). El mayor aflujo de AGL al
hígado a través de la circulación portal, procedentes
de la grasa visceral, estimularía la síntesis de partí-
culas VLDL cargadas de triglicéridos. El aumento
en plasma de las VLDL produce un descenso en las
partículas de HDL-C (por intercambio de ésteres de
colesterol y triglicéridos); conduciendo finalmente
a la aparición de una hipertriglicerinemia y descen-
so de las HDL-Colesterol, lo que constituye el per-
fil lipídico de los pacientes afectos del SM. Por otro
lado, las partículas de LDL-Colesterol se ha visto
que pueden no estar elevadas en el SM, pero son
más pequeñas y densas (VLDL-C), y por tanto con
mayor poder aterógeno24.

En cuanto al metabolismo proteico, se produce
un aumento de la neoglucogénesis y del catabolismo
proteico, y disminución de la síntesis de proteínas.

El incremento de la producción hepática de áci-
do úrico junto a un menor aclaración hepático con-
ducen a la hiperuricemia 25.

Los mecanismos potenciales por los que la re-
sistencia a la insulina podría causar HTA incluyen:
retención renal de sodio y agua, hiperactividad del
sistema nervioso simpático, anormal reactividad del
endotelio a la acción vasodilatadora de la insulina
(vía oxido nítrico) y proliferación de las células
musculares de la pared vascular (mayor síntesis de
factores de crecimiento) 26,27.

La hiperhomocistinemia también se ha asocia-
do al SM y es una de las causas de hipercoagulabi-
lidad al incrementar la adhesión y agregación
plaquetaria (aumento de la producción de trombo-
xano A2). También produce disfunción endotelial,
aumento de la producción de radicales libres, y des-
censo del óxido nítrico y prostaciclinas28,29.

Se han propuesto nuevas acciones de la insulina
que incluyen propiedades antiaterógenas, antitrom-
bóticas, antiagregantes, vasodilatadoras, antiinflama-
torias y antioxidantes en las que estarían implica-
dos numerosos mediadores (citokinas, reactantes de
fase aguda, etc.) cuyas complejas acciones e interre-
laciones aún no están completamente dilucidadas.
La hipercoagulabilidad está mediada un aumento
del fibrinógeno y del inhibidor del activador del
plasminógeno tipo 1 (PAI-1), mayor adhesividad

plaquetaria y la disfunción endotelial30. La existen-
cia de un estado inflamatorio de bajo grado se ma-
nifiesta por un incremento de la PCR, IL-6 y factor
de necrosis tumoral alfa (FNT-α), y el descenso de
la adiponectina e IL-10 31-35.

PERSPECTIVAS FUTURAS

Ya hemos comentado el aumento en la preva-
lencia de la obesidad infantojuvenil, tanto en países
de nuestro entorno como en vías de desarrollo. Au-
mento que ha venido acompañado de un incremen-
to paralelo de la obesidad abdominal y de la preva-
lencia del SM en adolescentes36,37. Esta obesidad
central con frecuencia conlleva una resistencia a la
acción de la insulina. Esta última ha mostrado ser
buena predictora de la aparición de enfermedades
tales como: DM2, accidentes cerebrovasculares,
enfermedad coronaria, HTA y cánceres de diferen-
tes tipos38. Por tanto, es fácil concluir que nuestros
pacientes tendrán un mayor riesgo de padecer estas
enfermedades y podrán ver disminuidas sus expec-
tativas de vida.

CONCLUSIONES

El SM es la presencia de 3 ó más FRCV en un
individuo.

Ello confiere un riesgo metabólico y cardiovas-
cular superior a la suma de cada uno de sus compo-
nentes.

Los componentes principales son la obesidad
central, dislipemia, hipertensión arterial y alteración
del metabolismo de la glucosa.

Existen diferentes criterios diagnósticos en el
adulto, que han dificultado la comparación de re-
sultados entre grupos. No existe aún una definición
para la edad pediátrica.

Al igual que en el adulto, la presencia de SM
está aumentada en niños y adolescentes con sobre-
peso-obesidad.

El perímetro de cintura es un buen indicador de
obesidad abdominal.

La obesidad abdominal se asocia con una ma-
yor resistencia a la acción a la insulina, y por tanto,
aumenta la presencia factores de riesgo cardiovascu-
lar y SM.

Síndrome metabólico en la edad pediátrica
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La obesidad central y la insulinorresistencia pa-
recen jugar un papel patogénico central en el mis-
mo. Los mecanismos por los que las citokinas indu-
cen la resistencia a la insulina son complejos y aún
sin dilucidar por completo.
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