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RESUMEN 

La epidemia mundial de obesidad en la infancia y 
adolescencia observada en las últimas décadas, ha 
supuesto la aparición en pediatría de alteraciones hasta 
ahora más propias de la edad adulta, como el Síndrome 
Metabólico (SM). El SM describe un conglomerado de 
factores de riesgo cardiovascular relacionados con 
anormalidades metabólicas, vasculares, inflamatorias, 
fibrinolíticas y de coagulación. Se ha postulado que la 
resistencia a la insulina y la obesidad abdominal son los 
factores principales que contribuyen a las 
manifestaciones de este síndrome. Para su diagnóstico 
se requiere la presencia de tres de estas cinco 
alteraciones: obesidad de predominio central o abdo-
mina l ,  h ipe r tens ión ,  h iper t r ig l i ce r idemia ,  
hiperglucemia y descenso del colesterol unido a 
lipoproteínas de alta densidad. Los niños con este 
síndrome tienen más riesgo de sufrir enfermedades car-
diovasculares y diabetes tipo 2 en el futuro y de forma 
más precoz. El tratamiento no farmacológico sigue 
siendo el único tratamiento integral que ha demostrado 
ser eficaz para controlar simultáneamente la mayoría de 
los componentes del SM; pudiéndose lograr cambios 
significativos en estos parámetros con la sola reducción 
del 5 al 10% del peso, y por consiguiente debe ser uno de 
los objetivos principales del manejo de los pacientes con 
SM. Se requiere precozmente reconocer y establecer 
planes estratégicos que favorezcan el desarrollo de 
programas que disminuyan el impacto que el SM 
representa para la población infantil, asociado a un 
abordaje prioritario en la detección, prevención, 
tratamiento y seguimiento.

Palabras claves: Síndrome Metabólico, Obesidad, 
Resistencia a la insulina, Enfermedad Cardiovascular, 

Diabetes Mellitus tipo II, Niños, Adolescentes, 

INTRODUCCIÓN 

El Síndrome Metabólico (SM) es una entidad 
integrada por diversas anomalías metabólicas que en 
conjunto constituyen un factor de riesgo para el 
desarrollo de enfermedad coronaria y de diabetes. 
Reaven en la descripción original del SM realizada 
durante la Banting Lecture en 1988 no incluyó a la 
obesidad, componente que fue agregado 10 años 
después ante la evidencia de que su presencia se 

1,2asociaba con resistencia a la insulina .

SUMMARY

The global epidemic of obesity in childhood and 
adolescence observed in recent decades has led to the 
emergence of pediatric disorders far from typical of 
adulthood, such as metabolic syndrome (MS). The SM 
describes a cluster of cardiovascular risk factors 
associated with metabolic, vascular, inflammatory, 
fibrinolytic and coagulation abnormalities. It has been 
postulated that insulin resistance and abdominal 
obesity are the main factors that contribute to the 
manifestations of this syndrome. For diagnosis the 
presence of three of these five changes are required: 
central or abdominal obesity, hypertension, 
hypertriglyceridemia, hyperglycemia, and decrease 
lipoprotein cholesterol high density. Children with this 
syndrome are at increased risk for cardiovascular 
disease and type 2 diabetes in the future and at an 
earlier time. Non-pharmacological treatment remains 
the only comprehensive treatment that has proven 
effective for simultaneously controlling most of the 
components of MS; being able to achieve significant 
changes in these parameters with single reduction of 5 
to 10% by weight, and therefore should be one of the 
main objectives of the management of patients with 
MS . It requires early recognition and establishes 
strategic plans that support the development of 
programs that reduce the impact of MS represents to 
the child population, associated with a priority 
approach to the detection, prevention, treatment and 
monitoring.

Keywords: Metabolic Syndrome, Obesity, Insulin 
Resistance, Cardiovascular Disease, Diabetes 

Mellitus Type II, Children, Adolescent.
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En todas las definiciones se incluyen indicadores 
clínicos (obesidad abdominal e hipertensión) y 
bioquímicos (elevación de la glucosa, de triglicéridos 
(TG) y disminución de colesterol de lipoproteínas de 
alta densidad [C-HDL]). Sin embargo, también se 
encuentran asociadas alteraciones: inflamatorias 
(aumento de la interleucina 6, la resistina, el interferón 
alfa y la proteína C reactiva por su producción en un 
tejido adiposo expandido, mientras que se reduce la 
adiponectina, citoquina antiinflamatoria de los 
adipocitos),  alteraciones  hemodinámicas,  
protrombóticas (con aumento de la dimetilarginina, 
inhibidor endógeno de la óxido nítrico sintetasa, 
produciendo disfunción endotelial, primer paso en la 
patogenia de la lesión arteriosclerótica; aumenta 
también el PAI-1 (inhibidor del activador del 
plasminógeno); alteraciones endoteliales y de las 

1,6,9funciones hepática y reproductiva .

Cada uno de los componentes del síndrome metabólico 
es un factor independiente de riesgo cardiovascular.

La coexistencia de varios de estos componentes tiene 
4,7

un efecto sinérgico en el riesgo aterogénico .

En la literatura pediátrica se han realizado diversos 
intentos de caracterización del SM pediátrico con un 
significado similar al SM del adulto. Las dificultades 
para concretar una definición ampliamente aceptada de 
SM en la infancia y adolescencia incluyen, en algunos 
componentes del SM (colesterol HDL, triglicéridos, 
cintura abdominal y presión arterial), la falta de valores 
normativos que puedan aplicarse en todo el mundo, 
diferencias étnicas, el uso de valores normativos únicos 
para las diferentes edades pediátricas, el hecho de que 
las alteraciones en los indicadores metabólicos en la 
mayoría de los niños son cuantitativamente moderadas, 
la ausencia de un rango de normalidad para la insulina 

6,10
en la infancia y la RI fisiológica de la pubertad

Son varias las definiciones que han sido propuestas 
para el diagnóstico en los niños y adolescentes. La 
mayoría están basadas en los criterios propuestos por El 
Panel de expertos del Programa de Educación Nacional 
de Colesterol de EE. UU. (ATPIII) define SM en 
adolescentes (entendiendo por tales aquellos 
individuos a partir del inicio de la pubertad) cuando se 
cumplen al menos tres cualesquiera de los cinco 
criterios; no define criterios para los niños 

6,11prepúberes , y el grupo de consenso de la 

Los estudios epidemiológicos y en particular los análisis 
de factores muestran que ambos, tanto la resistencia a la 
insulina como la obesidad abdominal se destacan como 
factores principales, pero ésta última ha mostrado una 

3-5
mayor fuerza de asociación .

Se reconoce que existen diferencias étnicas entre las 
poblaciones de los países latinoamericanos, sin 
embargo, la prevalencia de SM en adolescentes obesos 

1,6
ha sido consistentemente alrededor del 30–50% .

Desde 1998 la Organización Mundial de la Salud con-
6,7sidera la obesidad como una epidemia global

En muchas regiones y países del mundo, la obesidad ha 
desplazado a la desnutrición como el principal reto a 
resolver. La prevalencia ha aumentado en niños, 
adolescentes y en especial adultos jóvenes. Factores 
ambientales como los cambios en los patrones de 
alimentación, el incremento en el acceso y consumo de 
alimentos y bebidas con alta densidad calórica, la 
disminución del tiempo dedicado a la actividad física y 
el incremento de los períodos asignados a las labores 
sedentarias, en conjunción con factores genéticos 
predisponentes han favorecido el aumento en la 
prevalencia de obesidad que es el componente más 

1,2,8prevalente en la población pediátrica con SM .

La epidemia de obesidad infantil que ha emergido en las 
últimas dos décadas está asociada con un incremento en 
la prevalencia de diabetes tipo 2 (DM2) en adolescentes 
y niños. Cada vez se reportan más datos en la literatura 
que documentan la prevalencia del síndrome metabólico 
en adolescentes con obesidad. Esto ha generado alarma 
debido a que los portadores del SM potencialmente 
pueden desarrollar DM2 y enfermedad arterial 
coronaria, lo cual se está convirtiendo en realidad ya que 
de todos los casos de diabetes en menores de 20 años de 
edad, del 8% al 45% de los casos corresponden a DM2. 
Además, recientemente se ha reportado la presencia de 
lesiones de aterosclerosis en las arterias carótidas de 

1,3
adolescentes obesos .

DEFINICIÓN Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

El SM también se conoce como síndrome de resistencia 
Insulínica (RI) o síndrome X. Es un conjunto de 
alteraciones que aumentan el riesgo de padecer 

6,9
enfermedad cardiovascular y diabetes tipo 2 . 
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Crite rios ATP III Crite rios IDF

A dult Treatm ent P anel III Tres  c uales quiera de 

es tos  c inc o

International Diabetes  Federation O bes idad 

abdom inal s iem pre m ás  dos  c uales quiera de 

los  otros  c uatro.

P úbe re s: De  10 a  16 a ños:

* O bes idad abdom inal c on perím etro de c intura      

* perc entil 90 

* O bes idad abdom inal c on perím etro de c intura 

> perc entil 90 

* Hipertens ión TA  > perc entil 90 * Hipertens ión TA  > 130/85 m m Hg 

* Triglic éridos  > 110 m g/dl o  perc entil > 95 * Triglic éridos  > 150 m g/dl 

P re púbe re s:             M e nore s de  10 a ños:

No hay  c riterios  definidos             No hay  c riterios  definidos

T abla 1. 

Criterios  diagnós tic os  m ás  utiliz ados  ac tualm ente de 

* G luc em ia bas al > 100 m g/dl o dos  horas  tras  la 

s obrec arga    > 140 m g/dl.

* G luc em ia bas al > 100 m g/dl o dos  horas  tras  

la s obrec arga > 140 m g/dl.

S índrom e M etabólic o en las  dis t intas  edades .
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International Diabetes Federation (IDF)  que publica en 
2007 criterios de SM para niños de 10 a 16 años, exige la 
presencia de obesidad abdominal (percentil >90 de 
cintura) siempre y además dos cualesquiera de los otros 
cuatro parámetros. Esta definición, por lo tanto, es más 
restrictiva y cuando se aplica, la prevalencia de SM se 
reduce prácticamente a la mitad con respecto a cuando 

6,12,13se utiliza la del ATPIII .

En la tabla 1 se describen las definiciones propuestas 
para población pediátrica.

La definición de Síndrome Metabólico propuesta por 
ALAD (Asociación Latinoamericana de Diabetes),  
para la población de 6 a 18 años de edad es igual a la 
propuesta del grupo de expertos de la IDF para la 
población de 10 a 16 años de edad, esta propuesta 
generaliza los diagnósticos  a las edades comprendidas 
desde los 6 a los 18 años de edad para evitar 
confusiones. Esta generalización tiene el inconveniente 
de que se subestimará la prevalencia de síndrome 
metabólico, sin embargo, permitirá identificar a 
aquellos con mayor probabilidad de desarrollar las 
complicaciones que acompañan a este síndrome. Tiene 
la ventaja que en países con escasos recursos destinados 
al Sistema de Salud como es el caso de la mayoría de los 
países latinoamericanos, estos criterios, pueden 
optimizar los recursos para ser utilizados en quienes se 
podrían beneficiar más. Se ha decidido utilizar esta 
definición que considera necesaria la presencia de 

obesidad abdominal ya que ofrece información 
6,14

adicional (Janssen, 2007) ,  pues en niños obesos, 
aquellos con circunferencia de cintura elevada, tienen 
2.3 mayor riesgo de tener síndrome metabólico que los 
que tienen la circunferencia de cintura menor. Además 
existe una alta correlación entre el IMC y la 
circunferencia de la cintura.

La ALAD al igual que la IDF en su definición 
recomiendan que en toda persona con GAA (Glucosa 
Alterada en Ayunas), se realice una carga oral de 
glucosa, considerando que se tiene una dieta normal 
previa. En el caso de la población pediátrica, la carga se 
calcula a 1.75 gr /kg.de peso, hasta un máximo de 75 gr. 

6,15de glucosa, disueltos en 300 ml. de agua .

La ALAD recomienda que los países latinoamericanos 
que cuenten con tablas de referencia propias para la 
circunferencia de cintura deberán utilizarlas. En caso 
de no contar con datos nacionales de referencia, se 
sugiere utilizar los valores de referencias propuestas 
por ALAD (Tabla 2).

E P I D E M I O L O G Í A  D E L  S Í N D R O M E  
METABÓLICO

Datos de muestras representativas de los adolescentes 
de Estados Unidos reportaron que 23% de los 
portadores de sobrepeso y 52% de los obesos tenían al 

11
menos dos factores de riesgo cardiovascular .

Lina Johanna Moreno Giraldo, et al.



adolescentes de origen latino que radican en el Sur de 
California, prevalencias diferentes de síndrome 

11metabólico que iban de 39% (Cook) , 30.7% (Cruz 
M)(15) y 25.7% (Weiss R) dependiendo de la 

20,21
clasificación utilizada . 

Se reconoce que existen diferencias étnicas entre las 
poblaciones de los países latinoamericanos, sin 
embargo, la prevalencia de SM en adolescentes obesos 

1,6ha sido consistentemente alrededor del 30 – 50 % .

La prevalencia de SM en recientes estudios 
poblacionales de adolescentes sanos en España, se sitúa 
alrededor del 5%. En el subgrupo de adolescentes con 
obesidad se mueve entre el 23 y el 45%3,10. Al no haber 
aun criterios definitorios, no hay estudios de frecuencia 

22
en niños prepúberes

ETIOPATOGENIA

Las interrelaciones de los cinco elementos del SM (obe-
sidad abdominal, glucemia, presión arterial, 
triglicéridos y HDL-colesterol) y el papel de la insulina 
parece ser responsable del síndrome. La RI se involucra 

El aumento de la prevalencia de la obesidad infantil 
plantea un importante problema de salud pública tanto 
en países desarrollados y en países mediante el aumento 

16de la carga de enfermedades crónicas no transmisible .

En Estados Unidos la prevalencia de SM en adolescentes 
1,11fue de 6.1% en los varones y de 2.2% en las mujeres .

.Al comparar por etnias, los caucásicos tuvieron 4.8%, 
los afroamericanos 2% y los mexicano-americanos 
5.6%. En un grupo de 965 niños y adolescentes con edad 
media de 13.0±2.6 años, se reportó que la prevalencia 
varió de 3.8% hasta 7.8%, dependiendo de la 

17,18clasificación de SM utilizada .Estimaciones recientes 
indican que el SM está presente en el 29% de los 
adolescentes obesos (IMC ≥ p 95), en el 7% de los que 
tienen sobrepeso (IMC entre p 85 y p 95) y solo en el 
0.6% de los que tienen IMC normal. 

La prevalencia de SM en los adolescentes obesos es 
similar a la de los adultos mayores de 40 años. Además, 
como se ha documentado en el estudio de Bogalusa, la 
presencia de múltiples alteraciones metabólicas persiste 
de la niñez a la etapa adulta en el 25 al 60% de los 

1,19casos .  Shaibi et al. reportaron en 218 niños y 
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EDAD

(Años)

6 67 66 61 60

7 71 69 63 63

8 74 73 66 66

9 78 76 69 68

10 81 79 72 71

11 85 82 74 73

12 88 85 77 76

13 92 88 88 79

14 95 92 83 81

15 98 95 85 84

16 102 98 88 86

17 105 101 91 89

18 109 104 93 92
Modificado de Fernández JR. J Pediatr 2004;145, 439-444.

Los valores fueron llevados al entero más próximo para quitar los decimales

Tabla 2 

Valores correspondientes al percentil 90 y 75 de circunferencia de cintura,

centímetros en población Mexicano-Americana

NIÑOS NIÑAS NIÑOS NIÑAS



en la patogénesis de la hipertensión arterial (aumenta la 
absorción renal de sodio y la actividad adrenérgica y 
antagoniza la acción del óxido nítrico) y de la 
dislipidemia aterogénica (produce hipertrigliceridemia, 
descenso de colesterol-HDL y cambios cualitativos en 
las partículas de LDL-colesterol (unido a lipoproteínas 
de baja densidad), haciéndolas más pequeñas y densas, 

9mucho más aterogénicas . 

La captación celular de glucosa mediada por insulina 
varía entre una y diez veces en los sujetos sanos. Un 50% 
aproximadamente de esta variabilidad puede atribuirse a 
factores exógenos (hábitos de vida) y el otro 50% a 

9características endógenas del individuo .

FACTORES EXÓGENOS

El sobrepeso y la obesidad son los factores más 
importantes que se asocian con Resistencia a la Insulina 
(RI), sobre todo la obesidad central, de predominio 
abdominal. El acúmulo de grasa visceral segrega un 
exceso de ácidos grasos libres que llegan al hígado y 
alteran la acción de la insulina. Otros productos, las 
“adipocinas”, aumentan la RI: interferón alfa, las 
interleucinas 1 y 6 y el inhibidor del activador del 
plasminógeno, mientras que la adiponectina la 

23disminuye .

La ganancia ponderal rápida, tanto pre como postnatal, 
se involucran en la RI. Afectaría a niños tales como los 
pequeños y grandes para su edad gestacional (tener bajo 
peso al nacimiento (< 2.5 kg) así como el alto peso al 
nacimiento (> 4 kg)), inicio de alimentación 
complementaria temprana (antes de los 6 meses de 
edad), alimentación con leches industrializadas en los 
primeros 6 meses de edad, los hijos de madres obesas, de 
madres con diabetes gestacional y con diabetes tipo 1. 
Según la hipótesis de la “programación metabólica”, la 
malnutrición podría originar un fenotipo “económico” o 
“ahorrador” de supervivencia que en condiciones de 
deprivación calórica aumenta la RI en músculo y grasa 
para preservar el aporte energético al cerebro y corazón. 
En condiciones distintas de aporte calórico excesivo o 

1,24incluso adecuado se convierte en proclive al SM .

La actividad física y la dieta apropiada producen 
sensibilidad insulínica, permitiendo reducir el riesgo de 
RI. El uso crónico de algunos medicamentos, tales como 
antipsicóticos atípicos (sobre todo la clozapina) o los 

9antirretrovirales, también se asocia con Ri .

FACTORES ENDÓGENOS 

La raza: las poblaciones de origen euroasiático son más 
insulino sensibles y las africanas y americanas más 

25
insulino resistentes .

La pubertad, se asocia con una reducción del 30% de la 
sensibilidad insulínica, con su pico en el estadio III de 
Tanner y recuperación en el V. Este fenómeno ocurre 
igual en delgados, obesos, los dos sexos y las diferentes 
razas. Los niveles de esteroides sexuales no son los 
responsables, quizás sean los cambios transitorios en la 

26.
producción de hormona del crecimiento

La predisposición genética a la RI, expresada en los 
antecedentes familiares de la misma (Tener 
antecedentes familiares de DM2, HTA, infarto agudo 
de miocardio (IAM), enfermedad vascular cerebral 

1,6
(EVC) .

DIAGNÓSTICO

Es importante diagnosticar el SM ya que permite 
identificar población en riesgo para desarrollar ECV 
y/o diabetes mellitus tipo 2 (DM2). El diagnóstico 
permitirá evaluar integralmente a estos niños y 
adolescentes ya que se requiere realizar algunos 
estudios de laboratorio que son indispensables. 
Afortunadamente con los cambios de estilo, es posible, 
como se ha demostrado en adultos, disminuir el número 

Los estudios de asociación del genoma completo 
(GWAS) en estudios de base poblacional a gran escala, 
han identificado varias variantes genéticas comunes 
que se asocian fuertemente con IMC en adultos y 
obesidad. El primer locus IMC se encuentra en el locus 
FTO en 2007, seguido de MC4R en 2008, y loci en o 
cerca de TMEM18, SH2B1, KCTD15, MTCH2, 
NEGR1, BDNF, SEC16B, GNPDA2 y ETV5 en 2009 y 

16,2918 más loci en 2010 . Aunque el foco de estos 
estudios fue el índice de masa corporal o la obesidad en 
la población adulta, esos informes también mostraron 
que varias de estas variantes mostraron una asociación 

16,29
significativa con el IMC en la infancia , estas 
variantes tienen tamaños del efecto comparables en 
niños y adolescentes en comparación con los adultos, 
en términos de edad y puntajes Z de IMC 
estandarizado.
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de componentes de este síndrome. En el Estudio de 
Bogalusa se pudo documentar que los factores de riesgo 
cardiovascular que se presentan en la niñez, tienden a 
permanecer en la etapa de adulto joven.

Esto destaca la importancia de identificar y tratar a los 
1,19

portadores de este síndrome .
 
EXAMEN FÍSICO

Deberá ser metódico y cuidadoso en busca de signos 
confirmatorios de los síntomas referidos por el paciente, 
así como presencia de daño a órgano blanco; 
antropometría (peso, talla, perímetro de cintura, cálculo 
del índice de masa corporal (IMC),evaluación de los 
pulsos carotideos, del área cardiaca, búsqueda de 
acantosis nígricans en zonas de roce (cuello, axilas, 
ingle, región submamaria, abdomen), signos de 
hiperandrogenismo (acné, adrenarquia precoz, 
hirsutismo, oligomenorrea en la adolescencia), 
xantelasmas, hepatomegalia, pulsos arteriales 
periféricos. Medición de la presión arterial con un 
manguito que abarque las 2/3 partes del brazo, posterior 

1,6
a un reposo de al menos 15 minutos .

FORMA DE PRESENTACIÓN CLÍNICA DEL 
SÍNDROME METABÓLICO

El SM tiene una variación fenotípica muy amplia, puede 
manifestarse inicialmente como obesidad abdominal y 
son muy frecuentes la hipertrigliceridemia y los niveles 
bajos de C-HDL. Menos frecuentes en la población 
pediátrica son la HTA y la prediabetes. 

El fenotipo específico de obesidad, se asocia a 
alteraciones en la sensibilidad a la insulina y a 
complicaciones cardiometabólicas. Este fenotipo se 
caracteriza por una alta proporción de grasa visceral y 
relativamente poca grasa subcutánea, además de 

13
aumento de grasa intrahepática e intramiocelular .

HISTORIA PERSONAL 

El consumo de tabaco activo y/o pasivo (frecuencia y 
cantidad),de alcohol, hábitos alimentarios (ingesta 
calórica, consumo excesivo de algunos alimentos, 
consumo de fibra, frecuencia de comidas fuera de casa, 
etc.), evaluación de la actividad física (referencia de 
actividades sedentarias), peso máximo previo (con 

evidencia de obesidad o sobrepeso previo), peso alto al 
nacimiento ( > 4 kg), o bajo peso al nacer (< 2.5 kg), 
hipertensión arterial, anormalidad de los niveles de 

13glucosa en sangre o de lípidos .

Se debe interrogar sobre síntomas de Diabetes 
Mellitus, apnea en el sueño, cardiopatía isquémica, 
hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca, 
enfermedad arterial periférica, gota, síndrome de 
ovarios poliquísticos (SOP), hígado graso, u otros 

1,6,9asociados si es obeso .

HISTORIA FAMILIAR 

Antecedente familiar de DM2, obesidad, hipertensión 
arterial sistémica, dislipidemia, enfermedad 
cardiovascular prematura (antes de los 55 años en los 
varones y antes de los 65 años en las mujeres) y eventos 

1
vasculares cerebrales .

REALIZACIÓN DE ESTUDIOS DIAGNÓSTICOS

Para hacer el diagnóstico de SM debe solicitarse la 
determinación de glucosa en ayuno de 8 horas y perfil 
de lípidos que incluya CT, triglicéridos, C-LDL y C-
HDL, después de ayuno de 12 horas.

Es importante que no se hayan consumido bebidas que 
contienen alcohol 3 días previos a la toma de la muestra 
de laboratorio, con una dieta normal los 3 días previos y 
que un día anterior no se haya realizado un ejercicio 
extenuante. En caso de alteración de la glucosa en 
ayuno (glucosa entre 100 y 125 mg/dl) se debe realizar 
una prueba de carga con 75 gramos de glucosa en 
sujetos de más de 43 kilogramos de peso o calculada a 
1.75 gr/kilo de peso, para la medición de glucemia a las 

1,15dos horas .

La medición de insulinemia no es necesaria para 
realizar el diagnóstico, aunque algunas publicaciones 
recomiendan el Índice HOMA, la relación de insulina y 
glicemia simultáneas con valor normal menor de 3.2.

La ALAD recomienda la determinación de glucosa 
plasmática en ayunas y un perfil de lípidos para la 
búsqueda de Síndrome Metabólico en todo niño o 
adolescente con obesidad. Si la obesidad es mórbida, se 
recomienda que también se soliciten pruebas de 
función hepáticas para descartar la presencia de 

1,30esteatohepatitis no alcohólica .
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Aunque la medición de enzimas hepáticas no es criterio 
diagnóstico de Síndrome Metabólico, la elevación de 
dos a cinco veces de transaminasas (con predominio de 
GPT, y ALT salvo en estadios avanzados en los que la 
GOT la supera) y dos o tres veces de fosfatasa alcalina, 
sin aumento de bilirrubina se asocia con resistencia a la 
insulina. El acúmulo intrahepático de grasa es el 
responsable del desarrollo del “hígado graso no 
alcohólico”, entidad de importancia emergente en la 
obesidad infantil. El hígado graso no alcohólico es una 
entidad clínico-patológica que engloba un espectro 
amplio de alteraciones hepáticas, que incluyen desde la 
esteatosis hepática simple a esteatohepatitis, fibrosis, 
cirrosis hepática, carcinoma. La mayoría de los niños 
con hígado graso no alcohólico son asintomáticos.

Se considera grave cuando el depósito de grasa (en 
cualquier técnica de imagen) es superior al 33% del 
hígado. Mejora con el tratamiento de la RI, no requiere 

30-32otra intervención específica

Si el individuo tiene elevación de dos veces los valores 
de enzimas hepáticas, deberá de realizarse un 
ultrasonido (US) hepático y repetir enzimas cada 6 
meses para vigilar que no se incrementen los valores.

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DEL 
SÍNDROME METABÓLICO 

Los hábitos de vida saludables (alimentación 
equilibrada, control de la ingesta, limitación de las 
actividades sedentarias y aumento de la actividad física) 
son la base de la prevención y del tratamiento del exceso 

1,5,16,33
de peso y de sus complicaciones, tales como el SM .

Los consensos de expertos recomiendan comenzar con 
los cambios del estilo de vida desde los dos años de edad 
en niños con sobrepeso (sin esperar a que sean obesos) y 
en todos los mayores de dos años incluso con normopeso 
si forman parte de los grupos de riesgo (prevención 
primaria). Se ha descrito ya desde esta edad la aparición 
de lesiones vasculares aterogénicas y otras 
complicaciones tales como apnea del sueño, problemas 
ortopédicos, respiratorios, cardíacos, dermatológicos, 
etc. 

En el primer año de la vida la intervención recomendada 
por todas las sociedades científicas es la promoción de la 
lactancia materna exclusiva hasta los seis meses de edad, 
por su menor aporte calórico y, sobre todo, proteico con 

34respecto a la alimentación con fórmulas artificiales . 
En un amplio estudio de cohortes se ha demostrado que 
el consejo nutricional en la lactancia por parte de los 
pediatras disminuyó la prevalencia de obesidad y SM al 

35llegar a la edad de nueve años .

El tratamiento no farmacológico sigue siendo el único 
tratamiento integral que ha demostrado ser eficaz para 
controlar simultáneamente la mayoría de los 
componentes del Síndrome Metabólico, pudiéndose 
lograr cambios significativos en estos parámetros con 
la sola reducción del 5 al 10% del peso (evidencia nivel 
1) y por consiguiente debe ser uno de los objetivos 
principales del manejo de los pacientes con Síndrome 
Metabólico.

El tratamiento no farmacológico comprende 3 aspectos 
básicos: Plan de alimentación, promoción del ejercicio 
y disminución de actividades sedentarias y hábitos 
saludables (no fumar y evitar el consumo de bebidas 
que contienen alcohol).

Alimentación

El éxito del tratamiento del sobrepeso y la obesidad 
infantil está en función de ir estableciendo 
paulatinamente metas factibles a corto plazo tomando 
en cuenta el compromiso que esté dispuesto a cumplir 
el niño y el adolescente, con el apoyo familiar. El 
tratamiento implica poner límites a las cantidades y 
tamaños de las raciones para poder tener una 
alimentación saludable. La alimentación debe ser 
balanceada, normocalórica, que se ajuste a la edad, 
sexo y actividad física que realiza el niño y adolescente. 
Los macronutrientes deben incluirse en la siguiente 
proporción: 25% – 35% de grasas, 50%-60% de 

1,5,16carbohidratos y 20% de proteínas

Algunas recomendaciones para una alimentación 
adecuada y por lo tanto saludable son:

·Desayunar todos los días. No debe de omitirse 
ninguna de las tres comidas principales del día.

·Consumir todos los días al menos dos raciones 
de fruta y tres de verduras.

·Tomar agua en lugar de bebidas que contienen 
azúcar y carbonatos como los refrescos y los 
jugos artificiales.

127

Lina Johanna Moreno Giraldo, et al.

Revista Gastrohnup Año 2014 Volumen 16 Número 2: 121-131 (mayo-agosto)



·Reducir en frecuencia las comidas en 
restaurantes, fuera de casa, comidas rápidas.

·Evitar comprar alimentos con alto contenido 
calórico

·Masticar cada bocado de 20 a 30 ocasiones antes 
de deglutirlo.

·Servir en platos pequeños ya que cuando se 
utilizan platos muy grandes, se tiene la 
impresión de que las raciones de alimentos son 
muy pequeñas.

·Cuando el niño o adolescente se quedan con 
hambre después de haber consumido sus 
raciones correspondientes, ofrecer una o dos 
raciones extras de vegetales. 

·Las comidas deben hacerse en horario regular, 
evitando realizar las comidas frente al televisor. 

·Aumentar la ingesta de fruta, verdura, cereales y 
granos enteros que aportan fibra y magnesio. La fibra 
limita la absorción de macronutrientes y aumenta la 
oxidación de grasas. El magnesio también ha 
demostrado protección del síndrome metabólico.

·Reducir la ingesta de grasas saturadas, grasas insatu-
radas “trans” y colesterol.

La posición de la Asociación Americana del Corazón 
(AHA) ha reconocido que:

·Los niveles elevados de colesterol en edades 
tempranas participan en el desarrollo de 
aterosclerosis en el adulto.

·Los patrones genéticos y de alimentación 
afectan las concentraciones de colesterol y el 
riesgo cardiovascular.

·La disminución de los niveles de colesterol en 
los niños y adolescentes puede ser beneficioso.

·Se ha reconocido que la aparición de lesiones 
ateromatosas inicia en la niñez y su extensión se 
correlaciona directamente con los niveles de 

16,36colesterol .

Ejercicio

La disminución en la actividad física y el bajo 
acondicionamiento aeróbico son factores de riesgo para 
el desarrollo de síndrome metabólico. El ejercicio 
permite reducir la cantidad de grasa corporal sin 
modificar la velocidad de crecimiento, evita a largo 
plazo la aparición de los componentes del síndrome 
metabólico (mejora la sensibilidad a la insulina en el 
cuerpo), permiten disminuir el peso o mantenerlo, 

previene el insomnio, favorece la sensación de 
bienestar, mejora capacidad cardiopulmonar, mejora la 
densidad mineral ósea. A corto plazo mejora 
significativamente la imagen personal, la autoestima y 
la sensación de aceptación física y social; en niños de 6 
a 11 años de debe reducir el sedentarismo y las horas 
que le dedican a la televisión.

Se recomienda 30 minutos diarios de caminata, de 
intensidad moderada, por 5 a 7 días a la semana. Sin 
embargo, el mejor ejercicio es el que al niño o 
adolescente le guste, disfrute y por lo tanto realice de 
manera constante. Al inicio de la actividad física, los 
periodos pueden ser fraccionados en lapsos cortos, 
existe evidencia de que en esta forma se obtienen 
beneficios similares a los que se logran con actividad 
continua, se puede aumentar el tiempo y la intensidad 
del ejercicio de acuerdo a la condición clínica con lo 

37que se obtienen beneficios adicionales para la salud

Hábitos saludables

Es necesario que, aun en ausencia de SM se evite 
adquirir el hábito de fumar y de consumir bebidas que 
contienen alcohol. Se ha documentado que entre los 
jóvenes el fumar se ha incrementado sobre todo a 
edades muy tempranas (entre los 10 y 12 años de 

13,32,36edad) .

TERAPIA CONDUCTUAL 

Los programas conductuales incluyen estrategias tales 
como llevar un diario de ingesta y actividad, limitar la 
compra de alimentos hipercalóricos, restringir el 
consumo de alimentos al comedor y a las horas de 
comida, comer despacio, no picar, sustituir conductas 
de sobrealimentación por otras, etc. Si participan 
psicólogos en los programas de prevención y 
tratamiento, los resultados mejoran sustancialmente.

Cuando en el programa conductual se implica a los pa-
dres como responsables primarios, la reducción de peso 
es mayor y la tasa de abandono menor que cuando se 

38implica al niño o adolescente solo .

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Las medidas farmacológicas se indican en obesidad 
complicada (con alguna morbilidad secundaria como 
por ejemplo el SM) siempre que el paciente haya 
iniciado la pubertad (no están aprobadas en prepúberes) 

128

Síndrome Metabólico en Niños y Adolecentes  

Revista Gastrohnup Año 2014 Volumen 16 Número 2: 121-131 (mayo-agosto)



y que no hayan respondido tras seis meses a las medidas 
no farmacológicas con adecuado esfuerzo del paciente y 

16,36supervisión parental .

Actualmente sólo se dispone de dos medicamentos que 
se pueden prescribir: Orlistat, 

 con beneficios 
secundarios sobre el SM, y el otro  

 inhibe la producción 
hepática de glucosa, aumenta la oxidación de los ácidos 
grasos libres, disminuye el apetito y mejora el perfil li-
pídico; 

Por el riesgo de acidosis láctica no se utiliza en pacientes 
con enfermedades cardiacas, hepáticas (y elevaciones de 
transaminasas de más del triple), renales o gas-

5,38,39
trointestinales .

También hay una publicación donde tras seis meses de 
tratamiento mejora la esteatosis hepática disminuyendo 

Los perfiles de efectos secundarios decepcionantes y el 
retiro de medicamentos supresores del apetito, como la 
fluoxetina, rimonabant y sibutramina, han dejado 
opciones farmacológicas limitados para el control de 
peso en adultos obesos , y mucho menos en niños obesos 
en los que la duración de tratamiento más largo puede 

16,39conllevar a más riesgos que beneficios .

un inhibidor de la lipasa 
gástrica y pancreática , reduce modestamente el IMC ( 
aproximadamente -0,24 puntuaciones z ) en niños y 
adolescentes, pero tiene una inaceptablemente alta 
prevalencia de efectos adversos gastrointestinales que 
conducen a la interrupción prematura frecuente en la 
ausencia de un apoyo dietético adecuado

metformina agente 
sensibilizante a la insulina,

 tiene una eficacia moderada en niños obesos, 
40reduciendo el IMC en un promedio del 1,42 kg/m2 . En 

pequeños ensayos aleatorios de las niñas que presentan 
pubarquia precoz y la historia de bajo peso al nacer , que 
tienden tener alta adiposidad central y resistencia a la 
insulina , se ha informado de la metformina a dosis bajas 
durante los años peri- puberal tener notables beneficios 
tanto en la reducción de los síntomas a corto plazo de 
oligomenorrea e hirsutismo y también aumenta el largo 
plazo en la masa corporal magra y la altura y la reducción 
de la adiposidad y otros marcadores de enfermedad 
metabólica. 

Están garantizados ensayos similares de metformina en 
otros grupos de niños resistentes a la insulina para 
confirmar estos efectos re- programación potenciales de 
la terapia de sensibilización a la insulina durante la 

40,41
pubertad .

un 30% la grasa del hígado por resonancia magnética y 
42

bajando un tercio los niveles de transaminasas .

CIRUGÍA BARIÁTRICA 

La cirugía bariátrica es sin duda la intervención más 
prometedora dado que el resto de las medidas pierden 
eficacia a largo plazo. 

Actualmente, en España solo se utiliza en mayores de 
18 años, sin embargo en Estados Unidos se indica en 
adolescentes con compromiso de la salud por la obe-
sidad, entendiendo esto como 

un IMC mayor de 50 kg/ m2 o mayor de 40 con 
comorbilidades serias establecidas (diabetes,apnea 
obstructiva del sueño, pseudotumor cerebri) en los que 
han fracasado otros tratamientos durante al menos seis 
meses. 

Los requisitos previos son: valoración psicológica 
positiva de pacientes y padres, capacidad decisoria de 
adolescente y edad cronológica y ósea mayor de 13 
años en mujeres y 15 en varones, y las 
contraindicaciones: trastornos psiquiátricos o 
cognitivos (incluyendo de la conducta alimentaria), uso 
de drogas en el año previo, embarazo, lactancia o 
planificación de embarazo en el año próximo, 
incapacidad o no voluntad de seguimiento médico 

43prolongado . 

En la serie más amplia publicada de 33 adolescentes 
sometidos a bypass gastroduodenal, 28 mantienen una 
significativa pérdida de peso a los 14 años de la inter-
vención, con un IMC de 38 frente al inicial de 52, des-
apareciendo la mayoría de las comorbilidades. Se 
desco nocen resultados a largo plazo sobre 
mineralización ósea, metabolismo, nutrición y 

43
psicología .

METAS DEL CONTROL METABÓLICO

El control de un paciente con Síndrome metabólico 
previene las complicaciones macrovasculares y en el 
caso de que el paciente tenga prediabetes, pueden 
normalizarse los niveles de glucosa, evitando o 
retardando la DM2. Para lograr un buen control clínico 
y metabólico se deben alcanzar las metas 
recomendadas para cada uno de los parámetros que 
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PA elevada PAS < 110 

mm/Hg y

PAD < 70 mm/Hg

C-HDL bajo C-HDL > 40 mg/dl

Enfatizar cambios terapéuticos en 

estilo de vida (Incrementar el 

consumo de grasas que contienen 

omega 3 y 6 y realizar ejercicio).

PA elevada
La presión suele controlarse al bajar 

el 5%-10% de peso.

Alteración en la regulación 

de la glucosa
Glucemia ayunas < 85

Enfatizar cambios terapéuticos en 

estilo de vida.

Obesidad abdominal
Circunferencia de Cintura 

por debajo del percentil 75

Enfatizar cambios terapéuticos en 

estilo de vida.

Triglicéridos altos TG < 100 mg/dl

Disminuir el consumo de azúcares 

simples, y realizar ejercicio. La 

evidencia para utilizar fármacos es 

nivel 3

 Metas y recomendaciones generales para el manejo del Síndrome Metabólico

Parámetro Nivel óptimo Observaciones sobre el manejo

Tabla 3.

contribuyen a establecer el riesgo de complicaciones 
macrovasculares o el desarrollo de DM2: como la 
glucemia, los lípidos, la presión arterial, el peso y el 

16,21
perímetro cintura .

Las metas que se presentan en la tabla 3, se han 
establecido basadas en criterios de riesgo-beneficio al 
considerar los tratamientos actuales y pueden cambiar 
de acuerdo con los resultados de nuevos estudios.

Se han colocado como niveles óptimos aquellos con los 
cuales se ha logrado demostrar reducción de las 
complicaciones macrovasculares y por lo tanto se 
consideran de bajo riesgo.

Existen pacientes en quienes la obesidad favorece la 
manifestación de algunos problemas genéticos como 
son la hipercolesterolemia familiar heterocigota, la 
hipertrigiceridemia familiar y la dislipidemia familiar, 
asimismo si las alteraciones metabólicas son 
importantes, el individuo deberá ser valorado por el 

16,21endocrinólogo pediatra .
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