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Prevalencia del sindrome metabdlico
y sus componentes en ninos y adolescentes

con obesidad

L. Tapia Ceballos?, J.P. Lopez SigueroP y A. Jurado OrtizP

“Departamento de Pediatria. Hospital Costa del Sol. Marbella. Milaga. PDepartamento de Pediatria.

Hospital Carlos Haya. Malaga. Espana.

Objetivo

El proposito principal de este estudio fue establecer la
prevalencia del sindrome metabdlico (SM) y sus compo-
nentes en nifios con obesidad.

Métodos

Se estudiaron 97 nifios y adolescentes con obesidad
(IMC 2 Pys) entre 6-14 afios de edad. Cada sujeto fue so-
metido a una sobrecarga oral con glucosa. Para el diag-
ndstico de intolerancia a la glucosa, alteracion de la glu-
cemia en ayunas y diabetes mellitus se siguieron las
recomendaciones de la Asociacion Americana de Diabetes
(ADA). La definicion de SM fue adaptada de la recomenda-
da por el National Cholesterol Education Program-Adult
Treatment Panel III (NCEP-ATP III).

Resultados

El SM se encontro en el 18,6 % de los sujetos con una fre-
cuencia mayor en sujetos puberales (26,2 %) que en pre-
puberales (12,7 %). No hubo diferencias entre sexos. La
prevalencia de cada uno de los componentes del mismo
fue del 10,3 % para la alteracion del metabolismo de la glu-
cosa (8,2 % para la alteracion de la glucemia en ayunas;
5,4% para la intolerancia a la glucosa, y 1,1% para la dia-
betes tipo 2); 97,9 % para la obesidad central; 16,5 % para
la hipertrigliceridemia; 15,5 % para el colesterol de lipo-
proteinas de alta densidad (HDL-c) bajo y 45,4 % para la
hipertension arterial (40,2 % para la sistolica 'y 22,7 % para
la diastolica). El 45,4 % de los sujetos estudiados presentd
insulinorresistencia (HOMA-R > 3,8), que se elevo hasta el
77,8 % en sujetos con SM.

Conclusiones

Casi el 20 % de los nifios estudiados cumplia criterios
de sindrome metabdlico, una constelacion de anomalias
metabolicas relacionadas con la obesidad. La insulinorre-
sistencia fue muy frecuente en nifios con obesidad y SM.
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PREVALENCE OF METABOLIC SYNDROME AND
ITS COMPONENTS IN OBESE CHILDREN
AND ADOLESCENTS

Objetive

The aim of our study was to assess the prevalence of
metabolic syndrome and other metabolic features in obese
children.

Methods

We studied 97 obese children and adolescents (body
mass index > 95th percentile) aged between 6 and 14 years
old. All children underwent an oral glucose tolerance test.
The diagnoses of fasting impaired glucose, impaired glu-
cose tolerance and type 2 diabetes were defined accord-
ing de American Diabetes Association criteria. Diagnosis
of metabolic syndrome was defined according de Nation-
al Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel
(NCEP-ATP III) criteria adapted for children.

Results

Metabolic syndrome was found in 18.6 % of the chil-
dren, with a higher rate among puberal children (26.2 %)
than among prepuberal children (12.7 %). There were no
significant differences by sex. The prevalence of each of
the components was 10.3 % for abnormal glucose home-
ostasis (8.2 % in impaired fasting glucose, 5.4 % in im-
paired glucose tolerance, 1.1% in type 2 diabetes), 97.9 %
for abdominal obesity, 16.5 % for high triglyceride level,
15.5 % for low levels of high-density lipoprotein choles-
terol, and 45.4 % for high blood pressure (40.2 % for sys-
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tolic pressure and 22.7 % for diastolic pressure). Insulin
resistance (HOMA-R > 3.8) was found in 45.4 % of the chil-
dren, with a higher rate among children with metabolic
syndrome (77.8 %).

Conclusions

Nearly 20 % of the obese children studied met the crite-
ria for metabolic syndrome, a constellation of metabolic
derangements associated with obesity. Insulin resistance
was very common among children with obesity and meta-
bolic syndrome.

Key words:
Metabolic syndrome. Insulin resistance. Impaired glu-
cose tolerance. Impaired fasting glucose. Type 2 diabetes.

INTRODUCCION

El sindrome metabolico (SM) se ha definido como la
asociacion de varios factores de riesgo precursores de en-
fermedad cardiovascular arteriosclerética y de diabetes
tipo 2. En 1988, Reaven observo que algunos factores de
riesgo como dislipemia, hipertension e hiperglucemia
solian aparecer cominmente agrupados, y denominé a
esta asociacion sindrome X!. Postulé que la insulinorre-
sistencia desempefiaba un papel primordial en su fisiopa-
tologia, de ahi que también comenzara a denominarse
sindrome de insulinorresistencia. Hoy en dia se prefiere
utilizar el término sindrome metabélico. Aunque descrito
hace 40 anos, so6lo recientemente, prestigiosas organiza-
ciones y asociaciones de indole sanitaria han propuesto
guias clinicas para facilitar su diagnostico y seguimiento®4
(tabla 1). También se cre6 el European Group for the

Study of Insulin Resistance (EGIR) para el estudio y defi-
nicion del mismo>. Son cada vez mds numerosas las pu-
blicaciones que hablan de la presencia del SM durante la
infancia, si bien su prevalencia (3-4%) es baja comparada
con adultos®. Cook et al” estudiaron un grupo de adoles-
centes entre 12-19 anos. Encontraron una prevalencia
del 4,2%, (6,1% en varones y 2,1% en mujeres) eviden-
ciando que aumentaba mucho en sujetos con sobrepeso
u obesidad (28,7 % en obesos, 6,1% en sujetos con so-
brepeso y 0,1% en sujetos normales). EI 80% de los ado-
lescentes con SM eran obesos. En las tablas 2 y 3 se ven
diferentes definiciones del SM utilizadas por distintos au-
tores, tomadas y modificadas de Chi et al®

El proposito principal de este estudio fue el de esta-
blecer la prevalencia del SM y sus componentes en nifios
con obesidad.

PACIENTES, MATERIAL Y METODOS

Un total de 97 nifios y adolescentes entre 6 y 14 afios
formaron parte del estudio: 58 varones (60,8%) y 39 mu-
jeres (40,2%). Fueron estudiados en la consulta de Endo-
crinologia Pediatrica del hospital Costa del Sol de Marbe-
lla. Se estableci6 como criterio de inclusion la existencia
de obesidad (IMC = Pys para la edad y sexo segun ta-
blas del Estudio de Crecimiento Andaluz, 2005%). Queda-
ron excluidos aquellos pacientes portadores de enferme-
dades endocrinas, genéticas o metabolicas. Se midieron el
peso y la talla con una balanza electronica digital y un
tallimetro homologado. La medida de la circunferencia de
la cintura se realiz6 en el punto medio entre el reborde

TABLA 1. Sindrome metabdlico. Definicion y criterios

IDF? NCEP?

OMS© AACE?

Glucemia en ayunas
110-125 mg/dl

Glucemia en ayunas
100-125 mg/dl o

Diabetes tipo 2,
intolerancia a la glucosa

Glucemia en ayunas
110-125 mg/dl o0 2 h

diagnostico previo
de diabetes tipo 2

o insulinorresistencia
por HOMA-IR

postSOG > 140 mg/dl

PC = 94 cm (varones)
= 88 cm (mujeres)

PC > 102 cm (varones)
> 88 cm (mujeres)

IMC > 30 o cociente
CC > 0,90 (hombres)
> 0,85 (mujeres)

IMC = 25 o cociente
PC > 102 (hombres)
> 88 (mujeres)

TG = 150 mg/dl

HDL < 50 (mujeres)

HDL < 40 (hombres)

TG = 150 mg/dl
HDL < 40 (hombres)
HDL < 50 (mujeres)

TG = 150 mg/dl
HDL < 35 (hombres)
HDL < 39 (mujeres)

TG = 150 mg/dl
HDL < 40 (hombres)
HDL < 50 (mujeres)

HTA en tratamiento

o PA = 130/85 mmHg

PA = 130/85 mmHg

HTA en tratamiento o
PA = 160/90 mmHg
sin tratamiento.
Microalbuminuria
= 20 pg/min

PA = 130/85 mmHg

4IDF (International Diabetes Federation): debem cumplirse el criterio del perimetro de cintura y dos criterios mds (HDL-c bajo y TG altos son dos criterios).

PNCEP (US National Cholesterol Education Program): deben cumplirse tres de cinco criterios (HDL-¢ bajo y TG altos son dos criterios).

€OMS (Organizacion Mundial de la Salud): deben cumplirse el criterio glucosa/insulina y dos criterios mas.
JAACE (American College of Endocrinology/American Association of Clinical Endocrinologists): estos criterios principales son considerados factores de riesgo. Otros
factores de riesgo incluyen el sindrome de ovarios poliquisticos, un estilo de vida sedentario, edad, raza (ciertos grupos) y una historia familiar de diabetes tipo 2,

hipertension y enfermedad cardiovascular.

CC: cintura-cadera; HDL: lipoproteinas de alta densidad; HTA: hipertension; IMC: indice de masa corporal; PA: presion arterial; PC: petimetro de la cintura;
SOG: sobrecarga oral de glucosa; TG: triglicéridos.
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TABLA 2. Estudios pediatricos del sindrome metabélico usando criterios modificados de la ATP 111

Estudio Nmfler? Obesidad Presion arterial Dislipemia Metabolismo
de criterios de la glucosa
Cook’ =3 PC = Py, PA = Py, para edad, TG = 110 mg/dl Glucemia en ayunas
(NHANES IID* sexo y talla (3 report (Lipid Research Clinic)* = 110 mg/dl (ADA)*
NHBPEP) HDL = 40 mg/dl
De Ferranti!? =3 PC = P55 PA = Py, para edad, TG = 97 mg/dl Glucemia en ayunas
(NHANES III) sexo y talla (3 report (Lipid Research Clinic) = 110 mg/dl (ADA)
NHBPEP) HDL = 50 mg/dl
Weiss? =3 IMC = Py; (graficas PA = Py, para edad, TG = Pys para edad, Glucemia tras TTOG
del CDC) o sexo vy talla (3" report Sexo y raza = 140 y < 200 mg/dl
Z-score> 2 NHBPEP) HDL = P5 para edad, (ADA)
(cohorte propia) sexo y raza (NHLBI
Growth and Health Study)
Goodman? =3 PC=102cm Gy PA = 130/85 mmHg TG = 150 mg/dl (ATP III) Glucemia en ayunas
=88 Q (3 report (ATP TID* HDL =< 40 mg/dl en &' = 110 mg/dl (ADA)
NHBPEP) HDL = 50 mg/dl @
Cruz>! =¥ PC = Py PA = Py, para edad, TG = Py, para edad y sexo Glucemia en ayunas
(NHANES I1I) sexo y talla (3 report (NHANES III) = 110 mg/dl (ADA)
NHBPEP) HDL = Py, para edad y sexo
Lambert>? =3 IMC = Pgs para edad ~ PAS = P75 para TG = P75 para edad Glucemia en ayunas
y sexo (percentiles edad y sexo y sexo (cohorte propia) = 110 mg/dl (ADA)
propios) (percentiles propios) HDL = P,5 para edad Insulina = P75 para
y sexo (cohorte propia) edad y sexo
(cohorte propia)

*NHANES III, NHBPEP, ATP III, NHLBI, ADA y Lipid Research Clinics: estudios de los que se derivan los puntos de corte resenados.

ADA: American Diabetes Association; ATP III: Adult Treatment Panel III; CDC: Center for Disease Control; HDL: lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa
corporal; NHANES III: National Health and Nutrition Examination Survey; NHBPEP: National High Blood Pressure Education Program; NHLBI: National Heart,

Lung and Blood Institute; PA: presion arterial; PC: perimetro de la cintura; TG: triglicéridos; TTOG: test de tolerancia oral a la glucosa.

costal inferior de la tltima costilla y las crestas iliacas. Se
calculo el indice de masa corporal (IMC = kg/m?). Se cali-
fico la maduracion sexual de acuerdo con la clasificacion
de Tanner'®!!, Se midi6 la presion arterial en el brazo de-
recho con el paciente en posicion sentada y tras 5 min de
reposo, mediante oscilometria (Oscilometer 9300. NIBP
Monitor. Cas Medical Systems Inc.) utilizando un mangui-
to de tamano adecuado para el didmetro del brazo. Se rea-
lizaron tres medidas consecutivas, y se utiliz6 la media de
las tres. También se obtuvo consentimiento informado.

Protocolo

Tras 12 h de ayuno se realiz6 una prueba de tolerancia
oral a la glucosa con 1,75 g/kg (maximo 75 g), y se de-
terminé la glucemia basal a los 120 min. Se determina-
ron las concentraciones de triglicéridos, colesterol total
(CTD), el colesterol de lipoproteinas de alta densidad
(HDL-0), proteina C reactiva (PCR), acido arico e insuli-
na mediante metodologias estandarizadas. El colesterol
de lipoproteinas de baja densidad (LDL-c) se determin6
mediante calculo (cuando los triglicéridos no superen
los 400 mg/dD. Se calcularon los indices HOMA-R (gluce-
mia en mmol/l x insulinemia en pU/ml/22,5)", QUICKI
(1/log insulina en wU/ML + log glucosa en mg/dD3 y el
cociente glucosa/insulina en ayunas (mg/dl/nU/mb).
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Definicion de sindrome metabélico
La presencia de SM se estableci6 por la existencia de
al menos tres de los siguientes componentes:

1. Alteracion del metabolismo de la glucosa: de acuerdo
con los criterios de la Asociacion Americana de Diabetes
(ADA) definimos la alteracion de la glucemia en ayu-
nas (AGA) como una glucemia en ayunas entre 100 y
125 mg/dl; la alteracion de la tolerancia a la glucosa (ATG)
como una glucemia a las 2 h de la sobrecarga entre 140 y
199 mg/dl, y la diabetes mellitus (DM) como una glucemia
en ayunas de mis de de 126 mg/dl o una glucemia a las
2 h de la sobrecarga de 200 mg/dl 0 mas'41.

2. Hipentrigliceridemia: valores en ayunas de 110 mg/dl
O superiores.

3. HDL-c bajo: valores en ayunas de 40 mg/dl o me-
nores.

4. Hipertension arterial: presion arterial sistolica
o diastolica igual o superior a Py, para la edad, tomando
como referencia los valores del estudio RICARDIN I1'°,

5. Obesidad visceral: valores del perimetro de la cintu-
ra por encima de Py, tomando como referencia los datos
publicados en el documento de consenso del grupo cola-
borativo de la AEP-SENC-SEEDO (2002)'7.
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TABLA 3. Estudios pedidtricos del sindrome metabélico usando criterios modificados de la OMS

Estudio d: ::i‘i:;;:)s Obesidad Presion arterial Dislipemia I:d/ftlzbgtl’ll:csgz Insulinorresistencia
Viner? =3 IMC > Pys para PAS = Pys para TG = 155 mg/dl Glucemia Insulinemia
edad y sexo edad y sexo HDL < 35 mg/dl en ayunas segun pubertad
CT = Pys = 110 mg/dl (prepuberal
Glucemia a > 15 mU/ml;
las 2 h SOG puberal > 30;
> 140 mg/dl pospuberal
> 20 mU/ml)
Goodman? IR o DM PC=102cm & PA =130/85 mmHg TG = 150 mg/dl o Glucemia Insulina > P55
mis dos y=88% HDL = 35 mg/dl & en ayunas (cohorte propia)
criterios 0 IMC > Pys HDL = 39 mg/dl @ =110 mg/dl
o DM conocida
Lambert>? IRoDM  IMC=Pgspara  PAS = P55 para TG = P55 para Glucemia Insulina = P-5
mas dos edad y sexo edad, sexo edad y sexo en ayunas para edad y sexo
criterios (percentiles (percentiles (cohorte propia) = 110 mg/dl (cohorte propia)
Ppropios) Ppropios) HDL = P25 para
edad y sexo
(cohorte propia)
Freedman®? =3/5 PA = Pys para edad, HDL < 35 mg/dl Glucemia Insulina = Py
Sex0 y raza TG = 130 mg/dl en ayunas para edad sexo
(cohorte propia) ~ LDL = 130 mg/dl = 110 mg/dl (cohorte propia)
Katzmarzyk>* =3/6 PC =P PA = Pg, para edad TG > Pg, para edad Glucemia en Insulina > Pg,
(cohorte propia) ~ HDL < Py, para edad ayunas > Pg para edad
TG > Py para edad para edad (cohorte propia)
(cohorte propia) (cohorte propia)
Srinivasan® 4/4 IMC > P55 para PAS 0 PAM > P+5 CT/HDL o TG/HDL Insulina > P55
edad, sexo para edad, > P-5 para edad, para edad,
y raza Sexo y raza SeXO0 y raza Sexo y raza
(cohorte (cohorte propia) (cohorte propia) (cohorte propia)
propia)

CT: colesterol total; DM: diabetes mellitus; HDL: lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa corporal; IR: insulinorresistencia; LDL: lipoproteinas de baja
densidad; OMS: Organizacion Mundial de la Salud; PA: presion arterial; PAS: presion arterial sistolica; PAM: presion arterial media; PC: perimetro de la cintura;

SOG: sobrecarga oral de glucosa; TG: triglicéridos.

Se utiliz6 una segunda definicion de SM similar a la
anterior en todo salvo en que un valor de HOMA-R igual
o superior a 3,8 formé parte del componente Alteracion
del metabolismo de la glucosa.

Definicion de insulinorresistencia
Se considerd insulinorresistencia un valor de HOMA-R
igual o superior a 3,8.

Andlisis estadistico

Para los calculos estadisticos se utilizo el programa
SPSS version 12.0. Se realizé un analisis descriptivo de la
muestra de pacientes expresado con la media y la desvia-
cion estandar. En el andlisis bivariado, para la compara-
cion de subgrupos en cuanto a variables continuas se
utilizo la t de Student para muestras independientes (en
el caso de n > 30 y distribucion simétrica) y el test de la U
de Mann-Whitney (en caso contrario). En cuanto a las
variables cualitativas o categoricas, se usaron el test de
chi al cuadrado y la odds ratio (OR), con sus intervalos de

confianza (IC) del 95%. Se consider6 que las diferencias
eran estadisticamente significativas para una p < 0,05.

RESULTADOS

Las caracteristicas clinicas de la poblacion se muestran
en la tabla 4. No se encontraron diferencias entre sexos.
Del total de los sujetos estudiados, 55 (56,7 %) eran pre-
puberales (estadio 1 de Tanner) y 42 (43,3%) habian ini-
ciado o finalizado la pubertad (estadios 2-5). Los sujetos
puberales tenian concentraciones mas altas de glucemia
(en ayunas y tras sobrecarga) e indice HOMA-R, y mas
bajos de HDL-c e indice QUICKI (diferencias estadistica-
mente significativas). También mostraron concentraciones
de insulina mas altas, aunque en este caso la diferencia
no fue significativa.

Prevalencia del sindrome metabélico
y sus componentes

El SM se encontr6 en 18 sujetos, lo que supone una
prevalencia del 18,6% (20,7 % en varones y 15,4 % en mu-
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TABLA 4. Caracteristicas clinicas de la poblacién

Total Nifios Niflas

Edad (anos) 10,83 = 2,16 10,87 = 2,10 10,76 = 2,28
Talla (cm) 150,31 = 12,67 150,91 + 13,18 149,35 = 11,98
Peso (kg) 69,87 +15,47 70,97 +15,62 68,23 = 15,29
IMC (kg/m?) 30,73+3,23  30,96+306 30,40 = 3,48
PC (cm) 92,39 + 9,22 94,48 + 8,82 89,46 = 9,08
Glucemia basal

(mg/dD 89,92 + 7,37 90,44 + 7,83 89,15 = 6,64
Glucemia a las

2h(mg/dD) 112,56+ 25,66 113,74 31,15 110,81 = 14,27
Insulina

en ayunas

(nU/mb 19,58 £ 12,87 18,25 +10,96 21,57 = 15,22
PA sistolica

(mmHg) 121,75 + 13,47 122,02+ 13,15 121,36 = 14,11
PA diastolica

(mmHg) 67,29 £ 10,76 68,28 = 9,81 65,82 = 12,03
Colesterol total

(mg/dD 160,40 = 33,95 162,55 33,57 157,21 = 34,69
LDL-c (mg/dD 90,85 26,94 90,79 28,57 90,95 = 24,66
HDL-c (mg/dD) 5290 +12,74 5247 +1394 53,54+ 10,87
Triglicéridos

(mg/dlD) 87,49 £ 42,00 92,71 4944 79,74 = 26,21
HOMA-R 4,40 + 3,09 4,13 + 2,68 479 + 3,62
QUICKI 0,3181 £ 0,029 0,3207 = 0,029 0,3142 = 0,028
PCR (mg/dD) 0,38 = 0,31 0,41 = 0,34 0,34 = 0,26

Valores en media + desviacion estandar.

HDL-C: LDL: colesterol de lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa
corporal; LDL-c: colesterol de lipoproteinas de baja densidad; PA: presion
arterial; PCR: proteina C reactiva.

jeres, diferencia no significativa). En sujetos prepubera-
les fue del 12,7% y en puberales, del 26,2% (p = 0,091).
S6lo un sujeto no presentd ninguno de los cinco compo-
nentes del SM, mientras que 33 (34 %) presentaron uno
de ellos y 45 (46,4 %) dos. La prevalencia de cada uno
de los componentes del SM fue del 10,3% para la altera-
cién del metabolismo de la glucosa (AMG) (8,2% para la
AGA; 5,4% para la ATG y 1,1% para la DM); 97,9% para
el perimetro de la cintura (PC); 16,5% para la hipertrigli-
ceridemia; 15,5% para el HDL-c bajo y 45,4% para la hi-

TABLA 5. Prevalencia de los componentes del sindrome
metabélico segiin estado puberal

Puberales  Prepuberales
(n = 42) (n =55) Valor p*
(%) (%)
Perimetro de cintura 97,6 100,0 0,437
Alteracion del
metabolismo
de la glucosa 19 3.6 0,018
Alteracion de
la glucemia
en ayunas 14,3 3.6 0,073
Intolerancia
a la glucosa 12,2 0 0,014
Diabetes mellitus 2.4 0 0,441
Hipertension arterial 45,2 455 0,983
Bajo HDL-c 23,8 9,1 0,047
Triglicéridos elevados 19 14,5 0,554

*El valor p es significativo si es menor de 0,05.
HDL-c: colesterol de lipoproteinas de alta densidad.

pertension arterial (HTA) (40,2 % para la sistolica y 22,7 %
para la diastolica) (fig. . No hubo diferencias entre se-
xo0s. Comparando sujetos prepuberales y puberales, se
pudo apreciar que las diferencias fueron estadisticamente
significativas en la alteracion del metabolismo de la glu-
cosa (en concreto en la ATG) y en las concentraciones
bajas de HDL-c, ambos mas prevalentes en sujetos pube-
rales. La diferencia casi alcanz6 significacion estadistica
en la alteracion de la glucemia en ayunas (tabla 5). Apli-
cando la segunda definicion del sindrome (SM2), en la
que un HOMA-R igual o superior a 3,8 formé parte del
criterio de alteracion del metabolismo de la glucosa, la
prevalencia del mismo aumento hasta el 34 %, con un in-
cremento de la prevalencia del componente, alteracion
del metabolismo de la glucosa (AMG2), desde el 10,3%
hasta el 45,4% (fig. 2). Las diferencias entre poblaciones
con y sin SM se pueden apreciar en la tabla 6. Los suje-
tos que lo presentaron mostraron concentraciones mas al-
tas de PCR, asi como mayor nivel de insulinorresistencia
(valores mas altos de HOMA-R e insulina y mas bajos de
QUICKI y cociente glucosa/insulina).

97,9 Figura 1. Prevalencia del sin-
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Figura 2. Prevalencia del sindrome metabdlico segtin
definicion empleada.
AMG: alteracion del metabolismo de la glucosa;
SM: sindrome metabolico.

Insulinorresistencia

Definida como un HOMA-R igual o superior a 3,8, la
presentaron el 45,4% de los sujetos, sin diferencias entre
sujetos prepuberales y puberales ni entre sexos. Si se en-
contraron diferencias entre sujetos con SM (77,8%) y sin
él (38%). Comparando sujetos con y sin insulinorresis-
tencia, pudimos apreciar que los que la presentaron eran
de mayor edad, mas obesos y con pubertad mis avanza-
da. También presentaron mayores valores de tension ar-
terial, glucemia e insulina en ayunas y menores de HDL-c
(tabla 7). Analizando la prevalencia de cada uno de los
componentes que forman parte del SM en estas dos po-
blaciones, encontramos que solo fue significativa la mayor
presencia de alteracion en el metabolismo de la glucosa,
ya que todos los casos de AGA, ATG y DM se dieron en
sujetos con insulinorresistencia (fig. 3). De los 44 sujetos
con insulinorresistencia, el 31,8% presentaba SM, en con-
traposicion al 7,5% entre aquellos que no la presentaban,
diferencia estadisticamente significativa.

DiscusION

La prevalencia del SM en nuestra poblacion ha sido del
18,6%. Comparandola con la encontrada por otros autores
que han utilizado como nosotros una definicion derivada
de la propuesta por el National Cholesterol Education Pro-
gram-Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP IID), observa-
mos que es mas baja que la hallada en estudios realiza-
dos en nifnos obesos americanos por Cook (28,7 %), Cruz
(30%), Weiss (38,7%), y Ferranti (31,2%)718-20 pero simi-
lar a la encontrada por Yoshinaga en Japon (17,7 %)?! y
Agirbasli en Turquia (21%)?2. Como ocurre en la literatu-
ra médica consultada, cuando aplicamos la misma defini-
cion pero incluyendo medidas de insulinorresistencia
como un indice HOMA-R igual o superior a 3,8 (es decir,
utilizando una definicion derivada de la propuesta por la
OMY), la prevalencia casi se duplica, y es similar a la en-

TABLA 6. Comparaci6n de poblaciones
con y sin sindrome metabdlico

Con SM Sin SM "
(n=18) (=79  YAlorp

Edad (afios) 11,82 = 1,41 10,60 =+ 2,24 0,024
Peso (kg) 79,06 = 14,63 67,77 = 14,96 0,006
IMC (kg/m2) 32,00 + 3,42 30,42 + 3,12 0,063
PC (cm) 97,38 = 8,79 91,21 8,97 0,015
Glucemia basal

(mg/dD 93,77 £ 9,44 89,05 + 6,57 0,095
Glucemia

alas2h

(mg/dD 12550+ 1882 109,84=26,17 0,001
Insulina

en ayunas

(wU/ml) 32,61 +20,01 16,62 =828 0,001
PA sistolica

(mmHg) 131,06 = 13,34 119,63 = 12,65 0,002
PA diastolica

(mmHg) 72,78 £ 10,34 66,04 = 10,52 0,017
Colesterol total

(mg/dD 160,56 = 35,97 160,37 = 33,71 0,752
LDL-c (mg/dD) 92,83 + 28,95 90,39 + 26,63 0,500
HDL-c (mg/dl) 4344+1175 5505+12,02 0,001
Triglicéridos

(mg/dD) 11822+ 61,83  80,49+3272 0,011
HOMA-R 7,57 4,80 3,68 + 1,97 0,001
Cociente glucosa/

insulina 3,76+ 1,77 7,15 + 4,89 0,001
QUICKI 0,2940 + 0,021  0,3236+0,027 0,001
PCR (mg/dD 0,65 = 0,39 0,33 = 0,26 0,003

Test de la U de Mann-Whitney.

*El valor p es significativo si es menor de 0,05.

HDL-c: colesterol de lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa
corporal; LDL-c: colesterol de lipoproteinas de baja densidad; PA: presion
arterial; PC: perimetro de cintura; PCR: proteina C reactiva; SM: sindrome
metabolico.

contrada por autores que han utilizado definiciones pa-
recidas como Viner en Inglaterra (33 %)%, Atabek en Tur-
quia (27,2%)*' y algo mis elevada que la de Invitti en Tta-
lia (23%)?>. Siguiendo la misma metodologia que
nosotros, Goodman et al aplicaron a la misma poblacion
obesa dos definiciones diferentes del SM. La prevalencia
que encontraron fue del 38,9 % aplicando los criterios de
la OMS modificados y del 19,5% aplicando los del
NCEP2, De cualquier manera, la comparacién de preva-
lencias entre diversos estudios tiene un valor relativo, ya
que incluso definiciones derivadas de la misma organiza-
cién difieren notablemente entre ellas (tablas 2 y 3). Esto
se debe a la utilizacion de diferentes puntos de corte para
cada uno de los componentes del sindrome.

Muy significativo es el dato de que solo un sujeto de
los estudiados no presentaba ninguno de los cinco com-
ponentes del SM, mientras que casi la mitad de los suje-
tos estudiados presentaba dos de ellos. Estas cifras son
similares a las expresadas por otros autores como Cook

An Pediatr (Barc). 2007;67(4):352-61

357



Tapia Ceballos L et al. Prevalencia del sindrome metabdlico

TABLA 7. Comparaci6n entre sujetos
con y sin insulinorresistencia

(o i) (nesy  Veor

Edad (afios) 11,25 + 1,80 10,48 + 2,38 0,074
Talla (cm) 154,29 = 11,45 147,00 = 12,78 0,004
Peso (kg) 75,37 = 14,04 65,30 = 15,23 0,001
IMC (kg/m?) 31,56 + 3,02 30,04 = 3,26 0,020
PC (cm) 95,26 + 8,45 89,88 + 9,22 0,004
Glucemia basal

(mg/dD) 92,95 =+ 8,09 87,41 = 5,65 0,001
Glucemia

alas2h
(mg/dl) 117,75 35,04 108,39 = 13,26 0,112
Insulina

en ayunas

(uU/mb 28,99 + 13,63 11,77 £ 3,74 0,076
PA sistolica

(mmHg) 124,95 £ 14,02 119,09 = 12,52 0,032
PA diastolica

(mmHg) 69,43 = 10,59 65,51 = 10,68 0,074
Colesterol total

(mg/dD 159,75 £ 26,71 160,94 = 39,20 0,864
LDL-c (mg/dl) 90,14 + 25,1 91,44 =2845 0816
HDL-c (mg/dl) 50,16+ 1237  5517+1272 0,053
Triglicéridos

(mg/dD) 90,80 + 4334  84,68+41,06 0,472
PCR (mg/dD 0,44 = 0,32 0,34 + 0,30 0,164

Valores en media + derivacion estindar.
*El valor p es significativo si es menor de 0,05.

HDL-c: colesterol de lipoproteinas de alta densidad; IMC: indice de masa

corporal; IR: insulinorresistencia; LDL-c: colesterol de lipoproteinas

de baja densidad; PCR: proteina C reactiva; PA:
PC: perimetro de la cintura.

: presion arterial;

y Cruz, que encuentran que el 56 y el 38%, respectiva-
mente, de sus poblaciones presentaban al menos dos
componentes’-18. Posiblemente, estos sujetos, con el
paso del tiempo y sin intervenciones preventivas, acaba-
rfan padeciendo el SM. Csabi, en Hungria, observd que
la duracion de la obesidad era significativamente mayor
en los nifios que padecian el SM que en aquellos que no
(7,0 = 2,8 afios frente a 4,2 = 2.4 afnos)?’. Otros estudios
han demostrado la persistencia de los componentes del
sindrome en el tiempo?8-30. Bl Cardiovascular Risk in
Young Finns Studymostrd la persistencia de estos com-
ponentes seis afios después de su primera evaluacion®,
y el Bogalusa Heart Study, que el 60% de los nifos cla-
sificados como de alto riesgo, lo seguian estando ocho
afios después?. Estos hallazgos apoyan la hipotesis que
afirma que el desarrollo del SM es un proceso de larga
evolucion y que, por lo tanto, una intervencion tempra-
na mediante modificacidon de habitos alimentarios, in-
cremento de la actividad fisica o utilizacién de farmacos
que aumenten la sensibilidad a la insulina podria modifi-
car favorablemente su historia natural y la de sus com-
ponentes, evitando su aparicion o enlenteciendo su pro-
gresion. Es de resaltar la alta prevalencia de HTA, mayor
que la encontrada en la mayoria de los estudios previa-
mente comentados, aunque Csabi en Hungria encuentra
cifras similares (41,6 %) a pesar de utilizar como punto
de corte el Pys?’. También Dubose en Kansas, utilizando
como nosotros el Py, encontré una prevalencia del 58 %,
sensiblemente mayor que la nuestra!. El dato de que
casi todos los sujetos estudiados presentaban un PC su-
perior al > Py, nos hace sugerir que tal vez no tenga sen-

O R
100 B NolR ) Ry =—
80
60
52,3
39,6
40 L
31,8
997 Figura 3. Insulinorresistencia
182 1 = y componentes del sindrome
20 150 15,9 metabolico. AMG: alteracion
75 : del metabolismo de la glucosa;
: HDL: lipoproteinas de alta den-
o _I 0 sidad;; IR: insulinorresistencia;
o T T TG o T PG T AMG PA: presion arterial; PC.-’ perime-
tro de la cintura; SM: sindrome
metabolico; TG: triglicéridos.
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tido utilizar dicho perimetro como un componente del
SM, con la dificultad anadida de la necesidad de contar
con tablas de percentiles del mismo. Seria mas facil y de
la misma utilidad usar el IMC como componente del SM,
sobre todo considerando que existen estudios que su-
gieren incluso que el IMC puede correlacionarse mejor
con las cifras de presion arterial y con la dislipemia32. Es
también llamativa la alta prevalencia de AGA. La expli-
cacion creemos que estd en que, siguiendo las tltimas
recomendaciones de la ADA, hemos utilizado una glu-
cemia de 100 mg/dl como limite superior, en vez de
110 mg/dl, limite empleado en la mayoria de los estu-
dios revisados'. Si hubiéramos utilizado dicho limite, la
prevalencia de AGA habria sido del 2,04%. Yoshinaga,
en JapoOn, utilizando el mismo limite que nosotros, en-
cuentra una prevalencia del 2%?!. En los estudios que
emplean el valor de 110 mg/dl, oscila desde el 0,8% en-
contrado por Viner? en Inglaterra o el 0,3% de Invitti®,
en Italia, hasta el 10% de Atabek?¢ en Turquia. La pre-
valencia encontrada de ATG es similar a la halladas por
otros autores en Espana, situindose en un punto medio
entre el 7,2% de Bueno33, en Zaragoza, y el 2,8% de
Cabrinety?*, en Barcelona. Colino®, en Alicante, solo la
encuentra en el 1% de sus sujetos, mientras que Yeste3°,
en Barcelona, en el 19,2%. Fuera de nuestro pais, la pre-
valencia encontrada también varia notablemente. Asi
Shalitin3’, en Israel, la encuentra en el 13,5%; Viner23,
en Inglaterra, en el 11%; Invitti®®, en Italia, en el 4,1%;,
Csabi?’, en Hungria, en el 28 %; Mazza38, en Argentina,
en el 7%; Barja®, en Chile, en el 11,5%, y Cruz'® en
EE.UU., en el 27%. Comparar nuestra prevalencia, tanto
de hipertrigliceridemia como de concentraciones bajas
de HDL-c, con la encontrada en otros estudios es dificil,
pues es en estos dos parimetros en los que mayor es la
variabilidad en cuanto a los puntos de corte utilizados.
Nuestros puntos de corte son bastante restrictivos, sobre
todo en lo referente a los niveles de triglicéridos. Por
ejemplo, en el estudio de Navarra, el Py, para nifios en-
tre 6 y 14 anos se encuentra en un rango de 75-90 mg/dl
y de 79-93 mg/dl para nifias®. En el estudio Galinut, Ga-
licia, esos mismos valores oscilan entre 81 y 98 mg/dl
para nifios y entre 85 y 109 mg/dl para nifias*!. A pesar
de ello, utilizando nuestros mismos criterios, Cook” pu-
blica una prevalencia de hipertrigliceridemia y bajo HDL
del 51,5 y del 50 %, respectivamente, mucho mis alta
que la encontrada por nosotros.

Comparacién de poblaciones
con y sin sindrome metabélico

Los sujetos con SM son de mayor edad, con pubertad
mds avanzada, mas obesos y presentan un mayor nivel
de insulinorresistencia y cifras mas elevadas de PCR.
También Lambert et al?? observaron una fuerte relacion
entre las concentraciones de PCR, el IMC y la insuline-
mia en ayunas. Nuestros hallazgos son similares a los pu-

blicados por Ford et al®3, que aplicaron a una poblacion
de adolescentes de entre 12 y 17 afios exactamente la
misma definicion del sindrome utilizada por nosotros. En-
contraron que los sujetos con SM presentaban concentra-
ciones mas elevadas de PCR, reflejando un grado de in-
flamacion que, como en el adulto, pudiera incrementar el
riesgo de padecer en el futuro enfermedades cardio-
vasculares o diabetes.

Insulinorresistencia

Aunque el concepto tedrico de insulinorresistencia esta
claramente definido, no es facil su aplicacion clinica. Los
métodos sensibles como el clamp euglucémico o como
el modified minimal model frequently sampled intrave-
nous glucosa tolerant test son demasiado complicados
para la practica clinica y para estudios epidemiol6gicos.
En 1985 Matthews y en 2000 Katz describen los indices
HOMA-R y QUICKI para el asesoramiento de insulino-
rresistencial>13. Sus resultados se correlacionaron bien
con los obtenidos utilizando el clamp euglucémico y
desde entonces, numerosos estudios se han realizado uti-
lizindolos y confirmando su utilidad, si bien no han sido
establecidos atn valores unanimemente aceptados como
indicadores de IR%4. Hemos elegido un valor de
HOMA-R de 3,8 o superior por ser uno de los mis altos
reflejados en la literatura, con la finalidad de ser restric-
tivos a la hora de diagnosticar un estado morbido como
la insulinorresistencia. Aun asi, hemos encontrado que
casi la mitad de los sujetos la presentaban, con claras di-
ferencias entre quienes padecian SM y quienes no, lo
cual sugiere que es uno de los factores principales en la
etiologia del sindrome. Garcia et al %, en Almeria, utili-
zando el mismo criterio que nosotros, encontraron que
el 73% de sus obesos la presentaban, con diferencias en-
tre sujetos puberales (95%) y prepuberales (56 %). Si,
como proponen recientemente Tresaco et al?’, hubiéra-
mos establecido un valor de HOMA-R igual o superior a
3, el 61,8% de nuestra poblacion la habria presentado,
elevandose hasta el 94,4 % entre aquellos con SM. Todos
los casos de AGA, ATG y DM se dieron en sujetos con
insulinorresistencia (fig. 3). Esto refuerza los hallazgos de
estudios previos que han demostrado una fuerte asocia-
cion entre el SM y el riesgo posterior de padecer DM2.
Asi, cuando se utilizan definiciones del SM que requieren
su presencia, el padecer el SM incrementa mucho mas
el riesgo de padecer DM2 que cuando las definiciones
utilizadas no la requieren->,

En conclusién, la prevalencia del SM en nifios obesos
en nuestra poblacion es del 18,6 %. Esta aumentaria al
34 % utilizando una definicion del SM que incluyera la de-
mostracion de un estado de insulinorresistencia. Casi la
mitad de los sujetos estudiados presentaban al menos dos
de los componentes del sindrome y eran candidatos a
presentarlo con el paso del tiempo. También casi la mitad
de los sujetos estudiados presentan un estado de insuli-
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norresistencia, y este porcentaje se eleva hasta el 77,8%
en sujetos con SM, lo cual indica que se trata de un fac-
tor etiopatogénico importante en su génesis.
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