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Sindrome metabdlico en la infancia
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La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha calificado
a la obesidad de epidemia mundial del siglo xx, convir-
tiéndose en el primer problema de salud piblica. En Es-
paiia, el estudio enKid realizado en la poblacion entre los
2y 24 afios de edad, muestra unas cifras de prevalencia del
13,9 % para la obesidad y del 12,4 % para el sobrepeso.

Estudios longitudinales sugieren que la obesidad infantil
después de los 3 afios de edad se asocia a un mayor riesgo
de obesidad en la edad adulta, con un aumento de la mor-
bilidad y mortalidad debido a la persistencia de los tras-
tornos metabdlicos asociados, entre los que se encuentran
el sindrome metabdlico, definido como la asociacion de
varios factores de riesgo precursores de enfermedad car-
diovascular arterioesclerdtica y de diabetes tipo 2 en el
adulto y en cuya fisiopatologia desempeiia un papel fun-
damental la insulinorresistencia.

A pesar de su trascendencia, no existe ain una defini-
cion pediatrica del mismo universalmente aceptada, lo que
dificulta el conocimiento exacto de su magnitud, si bien la
prevalencia hallada en numerosos estudios realizados en
pacientes pediatricos obesos oscila entre el 20-30 %.
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METABOLIC SYNDROME IN CHILDHOOD

The World Health Organization has described obesity as
the world epidemic of the twentieth century, ranking as
the main problem in public health. In Spain, the enKid
study, undertaken in a population aged between 2 and
24 years, shows prevalences of 13.9 % for obesity and 12.4%
for overweight.

Longitudinal studies suggest that childhood obesity after
the age of 3 years correlates with a greater risk of obesity
in adulthood, with an increase in morbility and mortality
due to the persistence of associated metabolic disorders.
Among these disorders is the metabolic syndrome, de-
fined as the association of several risk factors that herald
arteriosclerotic cardiovascular disease and type 2 diabetes
in adulthood, with insulin resistance playing a major role
in its pathophysiology.
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Despite its importance, there is still no universally ac-
cepted pediatric definition of this syndrome, hampering
exact knowledge of its scope, although the prevalence ob-
served in numerous studies performed in obese pediatric
patients ranges from 20-30 %.
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DEFINICION DE SINDROME METABOLICO

El Sindrome metabdlico (SM) se define como la aso-
ciacion de varios factores de riesgo precursores de enfer-
medad cardiovascular arterioesclerética y de diabetes
tipo 2 (DM2) en el adulto. Ya en 1988, Reaven! observo
que algunos factores de riesgo como dislipemia, hiper-
tension e hiperglucemia solian aparecer cominmente
agrupados. Denomind a esta agrupacion Sindrome X y la
reconocié como un factor de riesgo para padecer enfer-
medades cardiovasculares. Posteriormente postuld que
la insulinorresistencia desempenaba un papel primordial
en su fisiopatologia y de ahi que también comenzara a
denomindrsele como sindrome de insulinorresistencia
aunque actualmente se prefiere utilizar el término de Sin-
drome metabdlico para referirse a €l. A pesar de que fue
descrito hace ya 40 anos, solo recientemente prestigiosas
organizaciones y asociaciones de indole sanitaria, han
elaborado guias clinicas para facilitar su diagndstico y se-
guimiento??. Sus similitudes y diferencias se muestran
en la tabla 1.

Ademas de las alteraciones mayoritariamente conside-
radas como criterios mayores para diagnosticarlo, éste se
ha visto relacionado con otras anormalidades metabdlicas
relacionadas a su vez con enfermedades cardiovascula-
res como, por ejemplo, los incrementos en plasma del
factor activador del plasminégeno v del fibrindgeno®, la
hiperuricemia’, las concentraciones elevadas de protei-
na C reactiva®, la hiperhomocistinemia?, el incremento en
la expresion del factor de necrosis tumoral alfa en el teji-
do adiposo!? y las concentraciones disminuidas de adi-
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TABLA 1. Sindrome metabdlico. Definicion y criterios

IDF? NCEP? WHO*® AACE!

Glucemia en ayunas 100-125 mg/dl o Glucemia en ayunas Diabetes tipo 2, intolerancia a la Glucemia en ayunas

diagnéstico previo de diabetes tipo 2 110-125 mg/dl glucosa o insulinorresistencia 110-125 mg/dl 0 2 h

por HOMA-IR post-SOG > 140 mg/dl

Perimetro cintura = 94 cm (varones) Perimetro cintura IMC > 30 o cociente cintura-cadera IMC = 25 o perimetro

0 = 80 cm (mujeres) > 102 cm (varones) > 0,90 (varones), cintura > 102 cm (varones),

> 88 cm (mujeres) > 0,85 (mujeres) > 88 cm (mujeres)

TG = 150 mg/dl TG = 150 mg/dl TG = 150 mg/dl TG = 150 mg/dl
HDL < 40 (varones) HDL < 40 (varones) HDL < 35 (varones) HDL < 40 (varones)
HDL < 50 (mujeres) HDL < 50 (mujeres) HDL < 39 (mujeres) HDL < 50 (mujeres)
Hipertension en tratamiento o presion Presion arterial Hipertension en tratamiento o Presion arterial

arterial = 130/85 mmHg = 130/85 mmHg presion arterial = 160/90 mmHg = 130/85 mmHg

sin tratamiento
Microalbuminuria = 20 pg/min

4DF (International Diabetes Federation): debe cumplirse el criterio del perimetro cintura y 2 criterios mas (bajo HDL y altos TG son 2 criterios).

PNECP (US National Cholesterol Education Program): deben cumplirse 3 de 5 criterios (bajo HDL y altos TG son 2 criterios).

“WHO (World Health Organization): debe cumplirse el criterio glucosa/insulina y 2 criterios mas.

JAACE (American College of Endocrinology/American Association of Clinical Endocrinologist): 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 o enfermedad cardiovascular.

TG: triglicéridos; HDL: lipoproteinas de alta densidad; HOMA: homeostasis model assessment; IMC: indice de masa corporal; SOG: sobrecarga oral de la glucosa.

ponectina, un aminoacido producido en exclusiva por el
tejido adiposo!!.

PREVALENCIA Y FACTORES DE RIESGO

La prevalencia del Sindrome metabdlico, definido segtn
los criterios del National Cholesterol Education Program
(NCEP), fue evaluada en 8.814 adultos estadounidenses!2.
La cifra encontrada fue del 22%, con un incremento de la
misma dependiente de la edad (6,7, 43,5 y 42% para eda-
des entre 20-29, 60-69 y mds de 70 anos, respectivamen-
te). Fue mayor en individuos americanos de origen mexi-
cano (31,9%) y en mujeres que en varones. Datos del
mismo estudio para los anos 1999-2000 demuestran que la
prevalencia continda incrementindose, particularmente
en mujeres'3. Ademds de la edad y de la raza, otros facto-
res estan asociados con un incremento en el riesgo de
padecerlo. Asi, a mayor peso mayor riesgo (estuvo pre-
sente en el 5% de las personas con un peso normal, en el
22% en aquéllas con sobrepeso y en el 60% en aquéllas
con obesidad).,

Otros factores asociados con un incremento del riesgo
para presentarlo son: estado posmenopausico, el tabaco,
una dieta rica en hidratos de carbono, la inactividad fisica
y una historia familiar de sindrome metabdlico. Los fac-
tores genéticos podrian explicar el elevado porcentaje de
variabilidad con el que se presental®,

FISIOPATOLOGIA

La hipotesis mas aceptada y una de las mas fuerte-
mente apoyada por estudios prospectivos es la que sitda
a la obesidad y a la insulinorresistencia como factores
principales en su etiologia, estando por otra parte am-
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bas estrechamente vinculadas. The Cardiovascular Risk in
Young Finns Study fue uno de los primeros grupos en
investigar los factores predictivos del Sindrome metabdli-
co durante la infancia y para ello siguieron durante
6 afios la evolucion de un grupo de 1.865 ninos y ado-
lescentes entre los 6 y 18 afios de edad!>. Los resultados
mostraron que la insulinemia fue mayor en aquellos ni-
nos que posteriormente lo desarrollaron, sugiriendo la
idea de que la insulinorresistencia precede a la apari-
cion del mismo durante la infancia. Mas recientemente,
The Bogalusa Heart Study intent6 esclarecer la relativa
contribucion de ambos factores en el riesgo a desarrollar-
lo en la edad adulta®. Para ello 718 sujetos entre 8 y
17 anos fueron seguidos durante una media de 11 anos.
Aquellos que presentaban un indice de masa corporal
(IMC) o una insulinemia por encima del P-5 tenian una
posibilidad 11,7 y 3,6 veces mayor respectivamente de
desarrollarlo. Como vemos la obesidad estaba mas fuer-
temente relacionada con €l que la insulinorresistencia.
Queda sin embargo por responder por qué algunos ni-
nos obesos desarrollan el sindrome y otros no.

Cruz et al'’, en un estudio sobre el papel de la insuli-
norresistencia en la aparicion del SM en jovenes hispanos
con obesidad, encontraron que la sensibilidad a la insuli-
na era un 62% mas baja en los sujetos que lo presenta-
ban. Mds ain, mostraron que la sensibilidad a la insulina
estaba relacionada de forma independiente y negativa
con las concentraciones de triglicéridos y de presion arte-
rial y de forma positiva con los de colesterol de las lipo-
proteinas de alta densidad (c-HDL), sugiriendo que los
efectos de la adiposidad sobre la dislipemia y la presion
arterial estan mediados por la resistencia a la insulina.
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En Espana, numerosos estudios han puesto en eviden-
cia la relacion entre obesidad, insulinorresistencia y los
diferentes componentes del sindrome!8-2Y, Estos hallazgos
estin en concordancia con los de estudios previos en los
que se ha observado que la sensibilidad a la insulina esta
relacionada de forma independiente y por separado con
los distintos componentes del mismo!7:21-23,

Por lo tanto los hallazgos sugieren que tanto la obesi-
dad inicialmente, como la insulinorresistencia posterior-
mente, contribuyen de forma primordial a su desarrollo si
bien en sujetos obesos, la insulinorresistencia puede ser
mds importante que el grado de obesidad.

OBESIDAD

La obesidad es un exceso de grasa corporal. No existe
ningin método de medida de la grasa corporal que sea
facil de realizar, preciso, reproducible, y correlacionable
con la morbilidad presente y futura. El IMC (peso en
kg/talla? en metros) es la medida de adiposidad preferida
desde un punto de vista clinico practico y de salud pua-
blica, tanto en adultos como en ninos. En adultos la obe-
sidad se ha relacionado con datos epidemioldgicos de
morbilidad y mortalidad, y el IMC ha permitido establecer
limites de riesgo para la aparicion de estas complicacio-
nes. De esta forma, en adultos se definen sobrepeso y
obesidad a partir de los valores de 25 y 30 de IMC, res-
pectivamente.

Definir la obesidad en el nino y adolescente resulta
complicado. El punto de corte tedrico para la misma seria
el valor o percentil de IMC a partir del cual el riesgo para
la salud comenzase a incrementarse significativamente.
Identificar este valor es lo dificil. Se aceptan los percenti-
les 85 y 95 para edad y sexo, como puntos de corte para
definir el sobrepeso y la obesidad, respectivamente?. Se
tratan no obstante de limites estadisticos arbitrarios y que
varfan de una poblacion a otra. El grupo pediatrico de la
International Obesity Task Force (IOTF) acordd que se
tomaran como puntos de corte para la definicion de so-
brepeso y obesidad pediatrica los percentiles correspon-
dientes a un IMC de 25y 30 a los 18 anos de edad, y que
se conservaran esos percentiles en todos los grupos de
edad. Cole et al, a partir de una poblacién de diversas
partes del mundo establecieron los puntos de corte de
IMC considerados por la IOTF. Estos resultados son me-
nos arbitrarios y mds aceptados internacionalmente.

Tanto en ninos como en adultos, la obesidad que mas
se relaciona con complicaciones metabdlicas es la cen-
tral o abdominal, resultado del depésito de grasa intraab-
dominal perivisceral?>20, La simple medida de la circun-
ferencia de la cintura es el mejor indicador de grasa
visceral abdominal. En ninos su incremento ha mostrado
estar relacionado con una elevacion de la presion arterial,
colesterol total, colesterol de las lipoproteinas de baja
densidad (c-LDL), triglicéridos e insulina asi como con un
descenso del c-HDL?7%8, Por ello puede utilizarse para

identificar nifos y adolescentes obesos con riesgo de pre-
sentar complicaciones metabdlicas?30, En la actualidad
disponemos de curvas percentiladas de circunferencia
de la cintura para ninos espanoles3’.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha califi-
cado a la obesidad de epidemia mundial del siglo xxi.
De hecho se ha convertido en el primer problema de sa-
lud publica. En Estados Unidos, en los ultimos 25 anos,
las tasas de prevalencia han aumentado 3,8 veces en ni-
nos de 6 a 11 anos de edad (del 4 al 15,3%) y 2,6 veces
en la poblacion de 12 a 19 anos (del 6 al 15,5%)3%%. En
Espana, el estudio enKid en la poblacion entre los 2y
24 anos, muestra unas cifras de prevalencia del 13,9 %
para la obesidad y del 12,4% para el sobrepeso3.

Ademads, estudios longitudinales sugieren que la obesi-
dad infantil después de los 3 anos de edad se asocia a
un mayor riesgo de obesidad en la edad adulta, con un
aumento de la morbilidad y mortalidad debido a la per-
sistencia de los trastornos metabolicos asociados®. Entre
éstos se encuentran aquellos que son componentes del
Sindrome metabdlico: hipertension, dislipemia, hiperin-
sulinemia y alteracion del metabolismo de la glucosa.
Recientes estudios en ninos y adolescentes indican que el
proceso de arterioesclerosis comienza a edades tempra-
nas y que esta ligado a la obesidad y demds componen-
tes del sindrome®.

INSULINORRESISTENCIA

La insulinorresistencia se caracteriza por una respuesta
defectuosa o anormal a la accion de la insulina (endoge-
nay exégena) en los diversos tejidos periféricos, por lo
que a pesar de niveles fisiologicos o suprafisiologicos, los
procesos habitualmente regulados por ella no pueden lle-
varse a cabo. La insulina es la principal reguladora de los
mecanismos de homeostasis de la glucosa y los lipidos,
siendo una hormona anabdlica. Disminuye la glucemia
reduciendo la gluconeogénesis y glucogendlisis hepatica
y facilitando la entrada de la misma al interior del muiscu-
lo estriado y del adipocito. También aumenta la sintesis
de triglicéridos a nivel hepdtico y en el tejido adiposo,
disminuyendo la lip6lisis a dichos niveles°. Es importan-
te senalar que la sensibilidad a la insulina es muy variable
en sujetos sanos en funcion de la edad, el peso, la distri-
bucion de la grasa corporal, diferentes estados fisiologi-
cos (pubertad, gestacion, puerperio y envejecimiento), el
tipo de dieta, actividad fisica, momento del dia y otros
factores desconocidos?’.

Existen diversos métodos para evaluar la sensibilidad
periférica a la insulina siendo universalmente aceptado
que el “clamp” euglucémico-hiperinsulinémico es la téc-
nica mds valida, principalmente porque provee informa-
cion acerca de la cantidad de glucosa metabolizada por
los tejidos periféricos durante la estimulacion con insuli-
na3. Su metodologia ha sido desarrollada y ampliamente
utilizada por De Fronzo et al3?. Tiene la desventaja de
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ser complejo, prolongado y costoso no siendo til para
estudios poblacionales y con un elevado nimero de suje-
tos. En las tltimas 2 décadas han sido propuestos varios
métodos alternativos como el modified minimal model
[frequently sampled intravenous gliucosa tolerante test o la
obtencion de indices de sensibilidad a la insulina obteni-
dos tras la realizacion de un test de sobrecarga oral de
glucosa, aunque ninguno de ellos es tan simple como
para ser aplicado a grandes poblaciones3740:41,

La insulinemia en ayunas también ha sido utilizada
como criterio de insulinorresistencia. A mayor nivel ma-
yor resistencia. El inconveniente es que es muy variable y
en algunos estados fisiologicos como la pubertad se en-
cuentra muy elevada. Goran y Gower*? establecieron
unos niveles de corte dependiendo del estadio puberal:
prepubertad cifras igual o superior a 15 pU/l, pubertad
media (estadio 2-4 de Tanner) cifras igual o superior a
30 wU/l y en pospubertad niveles similares al adulto,
igual o superior a 20 pU/L. Otros autores como Lambert
et al* o Csabi et al* establecen sus propios niveles de
corte en sus respectivas poblaciones de estudio, configu-
rando tablas percentiladas. Ante la inexistencia de estas
tablas en la mayoria de las poblaciones pediatricas, cada
investigador establece un criterio diferente basandose en
estudios previamente realizados, incluso tomando valores
de corte derivados de poblaciones no pediatricas.

Matthews et al*> presentaron un modelo matematico,
homeostasis model assessment (HOMA), que permite rea-
lizar estimaciones de resistencia insulinica mediante las
concentraciones de la glucosa e insulina en ayunas. Defi-
nen el indice HOMA-R (insulina en pU/ml) x glucemia en
mmO/1/22,5) y establecen como indicador de insulinorre-
sistencia un valor por encima de 2. Recientemente Keskin
et al% lo establecen en un valor mayor de 3,16 (sensibili-
dad del 76% vy especificidad del 66%) mientras que Rei-
nehr y Andler?’ lo hacen en un valor mayor de 4. Allard
et al®® estudiaron la distribucion del indice HOMA-R en
ninos y adolescentes canadienses de 9, 13 y 16 anos de
edad, estableciendo los percentiles correspondientes por
edad y sexo. Recientemente Tresaco et al* ademas de es-
tablecer percentiles en una poblacion pediatrica espano-
la, han llegado a la conclusion de que un valor cercano
a 3 podria ser establecido como punto de corte para de-
finir insulinorresistencia. Existen mas estudios que esta-
blecen valores diferentes>>1.

Otro indice ampliamente utilizado fue establecido por
Katz et al>2. También partiendo de niveles en ayunas de
insulina y glucosa, dedujeron un indice que refleja sensi-
bilidad a la insulina, el Quantitative Insulin Sensitivity
Check Index (QUICKID). La formula para calcularlo es:
1/log (insulina en wU/ml) + log (glucosa en mg/dl). En
dicho trabajo se observé una fuerte correlacion entre di-
cho indice y la sensibilidad a la insulina establecida me-
diante el clamp euglucémico-hiperinsulinico. Establecie-
ron valores medios en no obesos (0,382 + 0,007), obesos
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(0,331 = 0,010) y diabéticos (0,304 + 0,007). De forma pa-
recida a lo que ocurre con el HOMA-R, no se han esta-
blecido unos valores por debajo de los cuales pueda ha-
blarse de sensibilidad disminuida a la insulina. Existen
estudios que establecen valores diferentes®:3,

Otro indice ampliamente utilizado es el cociente gluco-
sa/insulina en ayunas. Legro et al>! determinaron que este
cociente se correlacionaba fuertemente con la sensibilidad
a la insulina obtenida mediante métodos directos como el

Sfrequently sampled iv glucose tolerante test, concluyendo

que un cociente menor de 4,5 era predictivo de insulino-
rresistencia en mujeres obesas caucasianas con sindrome
de ovario poliquistico y mayores de 18 anos. Dimarti-
no-Nardi® encontré la misma correlacion en nifias prepu-
berales con adrenarquia precoz, y determind que un valor
inferior a 7 identificaba a ninas con insulinorresistencia.

Todos estos indices son adecuados para estudios epi-
demiologicos y clinicos y en los dltimos anos han sido
utilizados en numerosos estudios>®7,

IMPLICACIONES CLINICAS

El reciente interés por el SM se debe al hecho de que
numerosos estudios han proporcionado evidencias que
apoyan el papel del mismo como importantisimo factor
de riesgo para padecer DM2 y enfermedades cardio-
vasculares.

Con respecto a la diabetes, el Sindrome metabdlico in-
crementa 2,1 veces el riesgo de desarrollarla utilizando
los criterios de la Adult Treatment Panel III (ATP-IID) y
3.6 veces si se utilizan los de la OMS. Esta diferencia re-
salta la importancia de la insulinorresistencia (requerida
en la definicion de la OMS) en la patogénesis de la DM2.
En poblaciones caucasianas el efecto parece ser mayor,
aumentando el riesgo de presentar diabetes de 9 a 34 ve-
ces™. Similares resultados refleja el WOSCOPS que mues-
tra un incremento del riesgo de 7 a 24 veces™.

Con respecto a las enfermedades cardiovasculares nu-
merosos estudios reflejan que el sindrome que es un fac-
tor de riesgo para padecerlas’$%. Entre ellos el WOSCOPS
ya mencionado demuestra presentarlo eleva en 3,7 veces
el riesgo de padecerlas®.

Por ultimo ha sido también asociado a otras entidades, a
su vez relacionadas con grados severos de obesidad. Entre
ellas esti la esteatosis hepitica®!, la insuficiencia renal cré-
nica y la microalbuminuria®, los trastornos respiratorios du-
rante el sueno®, el sindrome de ovario poliquistico® y de-
clive cognitivo y demencia®.

SINDROME METABOLICO EN LA INFANCIA

Son cada vez mds numerosas las publicaciones que ha-
blan de la presencia del Sindrome metabélico durante la
infancia, aunque su prevalencia (3-4%) es relativamente
baja comparada con la poblacion adultal?. Similar cifra
se encontraron en el Bogalusa Heart Study® y el Cardio-
vascular Risk in Young Finns Study!>. Lambert et al*3 han
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encontrado una prevalencia del 14% en nifios y adoles-
centes de Canada. Las diferencias pueden deberse al he-
cho de la utilizacion de diferentes definiciones.

Cook et al%, en un intento de unificar criterios, propu-
sieron una definicion pediatrica del mismo, modificando
los criterios establecidos por la ATP-III (tabla 2). Aplican-
dola a adolescentes entre 12 y 19 anos, encontraron una
prevalencia del 4,2% (varones 6,1 %-mujeres 2,1%). Lo
mds relevante es que ha puesto en evidencia que, si bien
su prevalencia durante la infancia y adolescencia es en
general baja, no sucede ni mucho menos lo mismo cuan-
do los sujetos estudiados padecen obesidad o sobrepe-
so, siendo del 28,7 % en adolescentes con obesidad, del
6,1% en adolescentes con sobrepeso y del 0,1% en aqué-
llos con IMC < Pgs. El 89% de los adolescentes con obe-
sidad presentaban al menos uno de los criterios y mas
de la mitad (56 %) al menos dos. El 80% de los adoles-
centes con Sindrome metabdlico eran obesos. Son mu-
chos los estudios posteriores que se han centrado en po-
blaciones pediatricas afectadas de sobrepeso u obesidad,
senalindolas como poblaciones de riesgo y por lo tanto
elegidas para realizar estudios epidemiologicos de criba-
do del mismo817:44.08,

Como se aprecia, no existe una definicion unanime-
mente aceptada y aplicada por la comunidad cientifica.
A pesar de ello puede concluirse que, independiente-
mente de la definicion utilizada, su prevalencia es eleva-
da en pacientes pediatricos con obesidad o sobrepeso, si-
tudndose alrededor del 30-35 %.

No menos importante es el hecho de la persistencia de
los componentes del sindrome en el tiempo, tal y como
han demostrado numerosos estudios®-7!. The Cardio-
vascular Risk in Young Finns Study®, mostré la persisten-
cia de estos componentes 6 anos después de su primera
evaluacion y el Bogalusa Heart Study mostré que el 60%
de los ninos clasificados como de alto riesgo, lo seguian
estando 8 anos después’. Estos datos sugieren la impor-
tancia de diagnosticarlo 1o mds precozmente posible para
poder realizar intervenciones tempranas que modifiquen
su evolucion, evitando la aparicion de enfermedades car-
diovasculares o de diabetes en adultos jévenes.

CONSIDERACIONES FINALES

En primer lugar resaltar la necesidad de consensuar
una definicion Gnica y mayoritariamente aceptada del
Sindrome metabdlico. Es necesario establecer claramen-
te los factores de riesgo que formarian parte del mismo,
que deberian ser similares a aquellos utilizados en adul-
tos. La mayoria deben ser reevaluados, y en otros se de-
ben establecer valores de corte. Analizemos cada uno de
ellos:

1. Obesidad. La cuestion principal es si utilizar el IMC
o el perimetro de la cintura como criterio, aunque nos de-
cidimos por este tltimo, ya que como hemos comentado

TABLA 2. Sindrome metabdlico. Definicion pediatrica

¢ Perimetro cintura = Py,

¢ Glucemia en ayunas = 110 mg/dl
e Triglicéridos = 110 mg/dl

* ¢-HDL < 40 mg/dl

* Presion arterial = Py,

Deberan cumplirse tres de estos criterios.
c-HDL: colesterol de las lipoproteinas de alta densidad.

anteriormente, en niflos un incremento de circunferencia
de la cintura ha mostrado estar relacionado con un au-
mento de la presion arterial sistolica y diastolica, del co-
lesterol total, c-LDL, triglicéridos e insulina asi como con
unas concentraciones bajas de c-HDL?728, Ademas hay
que tener en consideracion la disponibilidad de unas ta-
blas percentiladas elaboradas recientemente por el Grupo
Colaborativo de la AEP-SENC-SEEDO (2002)3'.

2. Hiperglucemia. Dado que la alteracion de la gluce-
mia en ayunas es muy infrecuente, incluso en ninos con
alto riesgo de desarrollar diabetes, y que en contraste, la
alteracion de la tolerancia a la glucosa es mucho mas fre-
cuente, ambos deberian incluirse como factores de riesgo
ademas de la presencia de DM2. Los resultados se eva-
luaran de acuerdo a las recientes definiciones estableci-
das por la Asociacion Americana de Diabetes’? siendo la
modificacion mas significativa el descenso de la gluce-
mia en ayunas desde 110 a 100 mg/dl.

3. Dislipemia. El uso de valores absolutos como puntos
de corte (en oposicion a multiples puntos de corte depen-
diendo de la edad, sexo o raza) ademas de hacer mas fa-
cil su aplicacion, también facilitaria la comparacion entre
estudios, si bien podria ser menos sensible en la identifi-
cacion de ninos en riesgo. Salvo el estudio RICARDIN rea-
lizado en 1995 (donde no se establecieron percentiles de
triglicéridos), no disponemos en la actualidad de estudios
a nivel nacional que sirvan como punto de referencia (si
contamos con estudios en diversas comunidades: estudio
Galinut en Galicia, Tarancon en Madrid, Navarra, etc.).
Nos inclinamos por lo tanto por el uso de valores absolu-
tos, utilizando los ya establecidos por Cook et al®7.

4. Hipertension arterial. El estudio mas amplio exis-
tente a nivel nacional es el antes mencionado estudio
RICARDIN, realizado en 1995 por el grupo de trabajo es-
panol para el Estudio de los Factores de Riesgo Cardio-
vascular en la Infancia y Adolescencia’. Recomendamos
la utilizacion de las tablas que relacionan la presion arte-
rial con la talla.

Por lo tanto la definicion resultante seria similar a la esta-
blecida por Cook et a7 (tabla 3).

Se aconseja su deteccion en ninos y adolescentes afec-
tados de obesidad o sobrepeso y por el momento no se
requerirfa la demostracion de insulinorresistencia, estu-
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TABLA 3. Sindrome metabdlico. Definicion pediatrica

¢ Perimetro cintura = Py,

* Presencia de AGA, ITG o DM2
* Triglicéridos = 110 mg/dl

* ¢-HDL < 40 mg/dl

* Presion arterial = Py,

Deberan cumplirse tres de estos criterios.

AGA: alteracion de glucemia en ayunas; ITG: intolerancia a la glucosa;
DM2: diabetes mellitus tipo 2; c-HDL: colesterol de las lipoproteinas de alta
densidad.

diando su presencia s6lo en aquellos sujetos que lo pre-
sentaran. No hay que olvidar la necesidad de realizar
estudios para poder establecer niveles de normalidad tan-
to de insulina como del resto de los indices referidos
(HOMA-R, QUICKI etc.). En este sentido destacar el re-
ciente articulo de Tresaco et al*® que pretende establecer
percentiles del HOMA-R en una poblacion pediatrica.

En referencia al tratamiento de los ninos afectados de
Sindrome metabdlico comentar la disponibilidad de far-
macos la metformina y la tiaglizolonas que han demos-
trado mejorar la sensibilidad a la insulina, la tolerancia a
la glucosa y los factores de riesgo cardiovascular, tanto en
diabéticos tipo 2 como en sujetos obesos no diabéticos
pero con insulinorresistencia’75. También resaltar el uso
cada vez mas extenso de las estatinas para el tratamiento
de las dislipemias en ninos, con buena efectividad y sin
efectos adversos resefiables”®.

Posiblemente en el abordaje terapéutico de los nifnos
afectados seria de utilidad la clasificacion de los pacientes
en grupos de riesgo en virtud del nimero de criterios que
presentaran, con el fin de que se beneficiaran de un tra-
tamiento proporcional a la gravedad del proceso.

Para finalizar, senalar que la definicion de Sindrome
metabolico referida en este articulo no deja de ser mis
que una propuesta, cuya finalidad es servir de punto de
partida para la busqueda de un consenso a nivel nacional
que desarrolle una definicion pediatrica del mismo ma-
yoritariamente aceptada.
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