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Resumen

En este artículo se revisa la evolución del concepto de síndro-
me metabólico, tanto en adultos como en niños y adolescentes. 
Se establecen los datos que deben hacer sospechar el diagnós-
tico en atención primaria. Se actualizan los conocimientos 
acerca de la interconexión entre el síndrome metabólico, la 
insulinorresistencia y el estado inflamatorio, haciendo hinca-
pié en los posibles factores dietéticos.
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Abstract

Title: The metabolic syndrome in children. Update

We review the evolution of the concept of metabolic syn-
drome in adults and in children and adolescents. It provides 
data that should be suspected diagnosis in primary care. It is 
updated knowledge about the interconnection between meta-
bolic syndrome, insulin resistance and inflammatory state, 
with emphasis on possible dietary factors.
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Introducción

Se denomina síndrome metabólico (SM) a un conjunto de alte-
raciones metabólicas que incluyen insulinorresistencia (IR), 
hipertensión arterial (HTA), dislipemia y obesidad central. El 
SM representa un factor de riesgo importante de desarrollo de 
enfermedad cardiovascular (ECV) arteriosclerótica y diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2)1. La relación de estas comorbilidades 
asociadas a la obesidad y al desarrollo de ECV está demostra-
da en adultos. Aunque inicialmente fue pensado para aplicarlo 
sólo a la población adulta, cada vez hay mayor interés en des-
cribir este síndrome en niños y adolescentes para poder preve-
nir su presencia en edades posteriores2.

Lo que hoy se conoce como SM inicialmente se describió 
como síndrome X. En 1988, Reaven3 describió el síndrome X 
basándose en las evidencias previas del papel etiopatogéni-
co de la IR en la DM2. Dicho autor postuló que la IR era un 
trastorno fisiopatológico que determinaba un riesgo mayor al 
promedio de desarrollar no sólo DM2, sino también ECV a 
través de la existencia de tres alteraciones relacionadas con 
la IR: disregulación glucémica, lípídica y hemodinámica (figu-
ra 1). Así, Reaven propuso que la IR y la hiperinsulinemia 
secundaria son el sustrato para el desarrollo de la hiperglu-
cemia y la hipertrigliceridemia con colesterol ligado a lipo-
proteínas de alta densidad (c-HDL) bajo y HTA, y que por 
medio de dichas alteraciones se explicaría el riesgo incre-
mentado de ECV y DM2.

Desde esta primera descripción de lo que luego se llamaría 
SM, ha habido distintas definiciones tanto en adultos como en 
niños. Hace 4 años publicamos en esta revista un artículo so-
bre el SM en niños4, y desde entonces ha habido nuevas defi-
niciones o consensos al respecto, así como nuevos enfoques, 
cuyo contenido pretende actualizarse en el presente trabajo.

Síndrome metabólico en adultos

En 1998, la Organización Mundial de la Salud (OMS) definió el 
SM como una situación en la que deben coexistir tres crite-

Figura 1. Síndrome metabólico. Mecanismos propuestos 
por Reaven3
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rios5. Se incluye como criterio principal y necesario la IR, con-
cepto que engloba la tolerancia anormal a la glucosa en ayunas 
o tras una sobrecarga de glucosa, la DM2 y la disminución de la 
sensibilidad a la insulina (hiperinsulinismo en situación de euglu-
cemia). Los otros dos criterios deben ser algunos de los cuatro 
siguientes: cociente cintura-cadera y/o índice de masa corporal 
(IMC) superior a 30, dislipemia, HTA y microalbuminuria. Así 
pues, esta definición de SM de la OMS es glucocéntrica.

En 2001, el Programa Nacional de Educación del Colesterol 
(NCEP) (Adult Treatment Panel [ATP] III)6 exigía la presencia de 
tres o más alteraciones entre las siguientes: obesidad central 
(definida como perímetro abdominal >102 cm en varones o 
>88 cm en mujeres), triglicéridos (TG) elevados (≥150 mg/dL), 
c-HDL reducido (<40 mg/dL en varones o <50 mg/dL en mu-
jeres), HTA (presión arterial [PA] sistólica ≥130 o diastólica 
≥85 mmHg) y glucemia basal ≥110 mg/dL. Esta definición no 
incluye la IR como criterio diagnóstico imprescindible. A dife-
rencia de la de la OMS, es una definición lipidocéntrica. En 
este sentido, debe tenerse en cuenta que la finalidad del NCEP 
es disminuir la morbilidad asociada a la hipercolesterolemia; 
de ahí que el primer objetivo sea disminuir las cifras de coles-
terol ligado a lipoproteínas de baja densidad (c-LDL), y el se-
gundo disminuir la prevalencia de SM. El Panel III no encontró 
suficiente evidencia para recomendar la medición sistemática 
de la resistencia a la insulina (p. ej., determinando la insuline-
mia), el estado proinflamatorio (p. ej., mediante la proteína C 
reactiva de alta sensibilidad) o el estado protrombótico (p. ej., 
mediante el fibrinógeno o el inhibidor-1 del activador del plas-
minógeno).

En el año 2005, la International Diabetes Federation (IDF)7 se 
esforzó por acercarse a los criterios iniciales de la OMS y no 
exigía la presencia de IR como imprescindible, aunque sí el 
perímetro abdominal. Con este cambio de enfoque se estaba 
asumiendo que el grado de disposición de la grasa (obesidad 
central o visceral) sería el responsable de las alteraciones tan-
to lipídicas como glucémicas. El criterio necesario sería la obe-
sidad central, definida como perímetro abdominal según la 
etnia (para población europea se aceptan como valores límite 
94 cm en varones y 80 cm en mujeres). Si el IMC es >30, la 
obesidad central se asume y no hace falta medir el perímetro 
abdominal. Además, sería necesaria la presencia de dos de los 
siguientes cuatro factores: TG elevados (≥150 mg/dL), c-HDL 
reducido (<40 mg/dL en varones o <50 mg/dL en mujeres), HTA 
(PA sistólica ≥130 o diastólica ≥85 mmHg), o si el paciente re-
cibe tratamiento específico por estas anomalías, y glucemia 
elevada en ayunas (glucemia basal ≥100 mg/dL) o diagnóstico 
previo de DM2.

En 2009 se trató de llegar a un consenso entre distintas so-
ciedades científicas (IDF; National Heart, Lung and Blood Insti-
tute; American Heart Association; World Heart Federation; In-
ternational Atherosclerosis Society and International 
Association for the Study of Obesity)8, sin que se requiriera un 
criterio indispensable. Los criterios son básicamente los mis-
mos que los anteriores, excepto que el perímetro abdominal se 

medirá en función del origen étnico y que la determinación de 
glucemia en ayunas se establecerá a partir de ≥100 mg/dL.

Estos enfoques del SM, así como la evolución histórica de su 
definición, ponen de manifiesto una serie de inconvenientes. 
En primer lugar, no predicen un mayor riesgo de futuras com-
plicaciones que el que predice individualmente cada uno de 
sus componentes. Además, algunos autores9 indican que se 
simplifica un problema mucho más complejo, ya que el empleo 
del término «síndrome» es sólo indicativo de una agrupación de 
signos o condiciones asociados, pero entre los que no hay es-
tablecidos unos criterios de causalidad. Sin embargo, también 
reúne una serie de ventajas. Así, hace accesible al clínico una 
herramienta basada en criterios fáciles de medir, y aumenta el 
grado de concienciación sobre la importancia de ciertos facto-
res subclínicos, como los factores de riesgo en pacientes obe-
sos, lo que permite realizar una posible prevención secundaria 
mediante la intervención precoz.

Síndrome metabólico 
en niños y adolescentes

Aunque el SM puede demostrarse en la edad pediátrica, no 
existen unos criterios claramente definidos para su diagnósti-
co. Dado que cada uno de los factores involucrados tiene una 
tendencia (tracking) para mantenerse a lo largo de la infancia 
y adolescencia hasta llegar al periodo adulto10, se ha propues-
to extrapolar los criterios de adultos a los correspondientes a 
valores pediátricos para cada edad y sexo11.

Las principales propuestas son las de De Ferranti et al. 
(2004), Cook et al. (2003) y la IDF (2007). Tienen en común que 
exigen 3 de los 5 criterios, al igual que hacía la ATP III del NCEP 
para adultos. Así, Cook et al.12, basándose en las directrices de 
la NCEP de 1992 y publicadas antes de la ATP III, usa unos 
criterios más restrictivos tanto lipídicos como de perímetro ab-
dominal. Para adolescentes propone obesidad central (definida 
como perímetro abdominal >percentil 90 para la edad y el sexo 
[NHANES III]), TG elevados (≥110 mg/dL), c-HDL reducido (<40 
mg/dL), PA superior al percentil 90 para la edad, el sexo y la 
talla, y glucemia basal ≥110 mg/dL.

Por su parte, De Ferranti et al.13 proponen valorar como cri-
terios de obesidad central (definida como perímetro abdominal 
>percentil 75 para la edad y el sexo [NHANES III]), TG elevados 
(≥100 mg/dL), c-HDL reducido (<50 mg/dL, excepto en adoles-
centes de 15-19 años, en los que el punto de corte es de 45 mg/dL), 
PA superior al percentil 90 para la edad, el sexo y la talla, y 
glucemia basal ≥110 mg/dL. También en 2004, Weiss et al.14 
propusieron una definición más simple del SM en niños al acep-
tar el valor de z-IMC como equivalente al del perímetro abdomi-
nal o el índice de homeostasis de la glucosa (índice HOMA), en 
vez de la glucemia elevada.

Finalmente, la IDF (2007)15 propone una nueva definición de 
SM para niños y adolescentes según grupos de edad: 6-10, 
10-16 y >16 años. La IDF indica que el SM no deberá diagnos-

327-331 NUTRICION REVISION.indd   328327-331 NUTRICION REVISION.indd   328 21/09/12   12:0221/09/12   12:02



Síndrome metabólico en la infancia. Actualización. I. Vitoria Miñana, et al.

329

ticarse en niños menores de 10 años, pero en los niños que 
presenten obesidad abdominal se deberá insistir en la reduc-
ción de peso. En los niños mayores de 10 años, el SM se puede 
diagnosticar con la obesidad abdominal (utilización de los per-
centiles del perímetro abdominal, para los que deben tener en 
cuenta las características étnicas) y la presencia de dos o más 
características clínicas: TG elevados (≥150 mg/dL), c-HDL redu-
cido (<40 mg/dL en varones y <50 mg/dL en mujeres), HTA (PA 
sistólica ≥130 o diastólica ≥85 mmHg) y glucemia basal 
≥100 mg/dL (se recomienda realizar el test de tolerancia oral 
de glucosa) o diagnóstico previo de DM2. En los niños mayores 
de 16 años pueden utilizarse los criterios de adulto de la IDF. 
Cada vez hay más trabajos que ponen en duda que, según la 
IDF, no se pueda diagnosticar de SM a los niños menores de 
10 años, pues presentan alteraciones analíticas y clínicas se-
mejantes a las de adolescentes16.

En nuestro país, Tapia et al.17 también han publicado una 
propuesta de SM que tiene en cuenta las tablas de referencia 
españolas a las que se ajustarían los puntos de corte para cada 
uno de los parámetros diagnósticos. Así, el perímetro de la 
cintura se refiere a las tablas de la AEP-SENC-SEEDO18, y los 
percentiles de PA a los valores establecidos por el estudio 
RICARDIN19,20. Sin embargo, tampoco en estos valores hay un 
consenso generalizado. Así, para los percentiles del perímetro 
de la cintura también hay datos españoles publicados por Mo-
reno et al.21. Por otra parte, el Comité de Nutrición de la AEP22 
propone referir las cifras de PA a los valores de percentiles por 
edad, sexo y talla del Programa Nacional de Hipertensión Arte-
rial americano23. En la tabla 1 se muestra los criterios de Tapia 
et al.17 junto con los enumerados anteriormente.

Según el tipo de criterio empleado, las cifras de frecuencia 
son distintas y dispares. Así, en el trabajo de Cook et al., la 
incidencia de SM en adolescentes americanos es del 4,2% si 
no tienen sobrepeso y del 30% en los que tienen sobrepeso. En 
el estudio de De Ferranti et al. la incidencia de SM en adoles-
centes americanos es del 1,6% de la población y del 33% en 

los obesos. Según los criterios de Weiss et al., el porcentaje de 
niños obesos con SM sería del 38,7% y, finalmente, en el tra-
bajo español de Tapia et al. el porcentaje de niños obesos con 
SM sería del 18,6% si se exige una glucemia superior a 100 
mg/dL y del 34% si se valora el índice HOMA superior a 3,8. 
Por otra parte, un estudio de Goodman et al.24 muestra clara-
mente estas diferencias de prevalencia con rangos del 15 al 
50% en función de la definición empleada. Según nuestra ex-
periencia25, si se aplican los criterios de Weiss et al. aceptando 
un valor del índice HOMA de 3,8, el porcentaje de SM es del 
65,7% en una muestra seleccionada de pacientes obesos. Ade-
más, en dicho trabajo se puso de manifiesto que la prevalencia 
de HTA con monitorización ambulatoria de la PA fue del 20%, 
más frecuente en los pacientes que tenían más criterios de 
SM, lo que apoya una vez más la idea de que el agrupamiento 
de criterios aumenta el riesgo de patología.

Sospecha del síndrome metabólico en 
el niño obeso desde atención primaria

En atención primaria es importante hacer una evaluación y un 
seguimiento de los factores de riesgo implicados en el SM, para 
lo que es importante tener en cuenta los siguientes aspectos:
•  Determinar el IMC utilizando tablas de referencia validadas. 

Aunque no es imprescindible, la medición del perímetro ab-
dominal añade información pronóstica. En España se dispo-
ne de gráficas de referencia realizadas con esta finalidad, 
como se indicó anteriormente.

•  Determinación de la PA referida a la edad, el sexo y la talla.
•  Alteración del metabolismo lipídico. Se valorará especial-

mente los TG y el c-HDL.
•  Alteración del metabolismo hidrocarbonado. Es útil la gluce-

mia y la insulinemia. Clínicamente, la hiperinsulinemia pue-
de acompañarse de acantosis nigricans, alteración dermato-
lógica con hiperqueratosis e hiperpigmentación (lesiones de 
color gris pardusco y engrosadas, que dan un aspecto algo 

Criterios diagnósticos del síndrome metabólico en niños, y prevalencia según dichos criterios

Cook et al., 200312 De Ferranti et al., 200413 Weiss et al., 200414 IDF 200715 10-16 años Tapia et al., 200717

Perímetro 
abdominal

≥P 90
(NHANES III)

≥P 75
(NHANES III)

z-IMC >2 Gráficas según edad, 
sexo y etnia

≥P 90
(AEP-SENC-SEEDO-02)

Triglicéridos 
(mg/dL)

≥110 ≥100 ≥100 ≥150 ≥P 90
(NHANES III)

c-HDL (mg/dL) <40 <50 <50 <40 en varones 
<50 en mujeres

<40

Presión arterial ≥P 90
(NHBPEP)

≥P 90
(NHBPEP)

≥P 90
(NHBPEP)

Presión arterial sistólica 
≥130 o diastólica ≥85 mmHg

≥P 90
(Estudio RICARDIN-95)

Glucemia (mg/dL) ≥110 ≥110 Tolerancia (ADA) 
HOMA-R

≥100 ≥100 o HOMA-R >3,8

Prevalencia 28,7% de obesos 33% de obesos 38,7% de obesos – 18,6-34% de obesos

AEP-SENC-SEEDO: Asociación Española de Pediatría-Sociedad Española de Nutrición comunitaria-Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad; NHANES: National 
Health and Nutrition Examination Survey; NHBPEP: National High Blood Pressure Education Program Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents. 
c-HDL: colesterol HDL; P: percentil.
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verrucoso con una superficie aterciopelada) en la nuca y el 
cuello, los pliegues cutáneos y las axilas (figura 2).

Síndrome metabólico, 
insulinorresistencia 
y estado inflamatorio

La obesidad en sí misma no es un criterio suficiente para pro-
nosticar un SM. Lo es más la distribución de la grasa. Así, la 
distribución visceral de la grasa es el factor que más se asocia 
al SM en la infancia y a la ECV en el adulto26. La grasa visceral 
es uno de los principales factores de riesgo de IR, mecanismo 
central probable del SM.

El grado de IR se mide en función de la respuesta a una prue-
ba oral de sobrecarga de glucosa, de modo que estimula la libe-
ración de insulina desde el páncreas y favorece la entrada de 
glucosa en las células periféricas. Mientras los individuos insu-
lino-sensibles tienen una secreción normal de insulina y un 
aclaramiento rápido de la glucosa en sangre, los insulino-resis-
tentes tienen cierto grado de hiperinsulinemia que fuerza a la 
glucosa a entrar en las células. Es importante comprender que 
no se puede simplificar tanto esta idea, de modo que un indivi-
duo sea insulino-sensible o insulino-resistente. Actualmente, se 
cree que diversas células y tejidos de un mismo individuo tienen 
diferentes sensibilidades a la insulina, lo que contribuye a la 
expresión variable del fenotipo del SM27.

Hay estudios que demuestran una asociación entre la IR y la 
HTA. Los mecanismos implicados serían consecuencia del 
efecto de la insulina sobre el sistema nervioso simpático, la 
retención renal de sodio y la estimulación del crecimiento de 
músculo liso vascular11.

También se ha comprobado una asociación entre la hiperinsu-
linemia y el metabolismo lipídico. La hiperinsulinemia estimula 

la síntesis lipídica al aumentar la transcripción de los genes de 
las enzimas lipogenéticas en el hígado, de modo que hay una 
sobreproducción de VLDL e hipertrigliceridemia secundaria28.

Junto con la IR, el SM en niños se asocia a un estado proin-
flamatorio, aunque no se sabe aún si el estado proinflamatorio 
es el resultado del SM y la IR, o si el aumento de las citoquinas 
inflamatorias de los adipocitos son responsables de la IR y el 
SM.

Se ha comprobado una asociación entre la IR y un aumento 
de las adipocitoquinas proinflamatorias TNF-alfa e interleucina 6 
producidas por el tejido adiposo, así como una disminución de 
la adiponectina, de acción antiinflamatoria29.

Perspectivas

En los últimos años se ha hecho hincapié en el papel de cuatro 
elementos que influirían en la producción de grasa en el hígado 
y, por tanto, agravarían la IR. Estos elementos son las grasas 
trans, los aminoácidos de cadena ramificada, el etanol y la 
fructosa. Estos cuatro sustratos no son regulados por la insuli-
na y liberan productos metabólicos intermedios a la mitocon-
dria hepática, provocando un aumento de la lipogénesis hepá-
tica y el almacenamiento graso ectópico. Este nuevo enfoque 
fortalece los consejos ya establecidos de prevención del SM30:
•  Reducción de la disponibilidad de sustrato: restricción caló-

rica, fundamentalmente de los sustratos lipogénicos.
•  Reducción del sustrato hepático de la carga glucémica, me-

diante el aporte de más hidratos de carbono complejos y fi-
bra alimentaria, y evitando el exceso de carga proteica.

•  Aumento de la sensibilidad de la insulina en el músculo y el 
hígado mediante el ejercicio físico.

Conclusiones

Como indicábamos en 20084, es muy importante consensuar 
una definición del SM en los niños que permita trabajar con los 
mismos criterios. Probablemente, la causa primaria es la distri-
bución visceral de la grasa y la consecuente resistencia a la 
insulina, por lo que los índices HOMA pueden ser una herra-
mienta útil y práctica. Una vez diagnosticado el SM, se sigue 
considerando que hay que tratar cada uno de sus componentes 
por separado (la HTA, la intolerancia glucídica o las alteracio-
nes lípídicas), sin dejar de lado que la base terapéutica princi-
pal en todos los casos es lograr una pérdida de peso mediante 
recomendaciones nutricionales y un aumento del ejercicio físi-
co. En cualquier caso, sigue siendo importante la prevención de 
la obesidad infantil mediante recomendaciones semejantes a 
las indicadas anteriormente. 
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