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Capítulo 3

Síndrome metabólico en pediatría y su 
asociación con riesgo cardiovascular
Iñaki Navarro Castellanos

Estábamos al comienzo de la vida
pero más cerca de la muerte

y sabíamos que la insignia con el nombre
era una pequeña lápida

que llevábamos alrededor del cuello

Namdar Nasser

Resumen

El síndrome metabólico ha sido, desde su descripción, una enfermedad estudiada y tratada 
en adultos, sin darle la importancia merecida y necesaria en pediatría. Algunas guías han 
intentado estandarizar los criterios diagnósticos y su tratamiento en niños, pero los esfuer-
zos todavía se presentan divididos e insuficientes. 

Actualmente, el síndrome metabólico en pediatría se ha incrementado de manera exponen-
cial, estimándose que, en el ámbito mundial, hasta 5% de los niños la padecen, lo que provoca 
problemas cardiovasculares irreversibles con una alta morbimortalidad a edades cada vez más 
tempranas. Urge encontrar medidas de prevención eficaces y oportunas, porque todo manejo 
establecido en nuestros pacientes empieza a surtir efecto hasta dos generaciones posteriores e 
iniciar el tratamiento después de que el paciente ya nació puede ser demasiado tarde.

Introducción

A pesar de que el síndrome metabólico (SM) fue descrito desde los años ochenta del siglo 
XX, actualmente, en pleno año 2023, aún no existe ningún consenso internacional para su 
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definición, tratamiento y prevención en pediatría, por lo que los especialistas siguen em-
pleando los criterios de las guías de adultos.1 Además, las tasas de prevalencia del SM en 
pediatría son cada vez más escalofriantes, por lo que resulta imperativo comenzar a aten-
der las condiciones prevenibles de este padecimiento.

Epidemiología

A lo largo de los últimos años se ha estimado que 50% de los adultos en Europa tienen so-
brepeso,2 mientras que el número de niños obesos y con factores de riesgo cardiovascular 
ha aumentado a niveles dramáticos: en apenas 40 años (media generación), el número de 
niños de entre 5 y 19 años afectados por el SM se ha multiplicado por 10. 

Por otro lado, se ha recabado información que demuestra que desde 1980 se ha incrementado 
al doble el número de pacientes pediátricos obesos en más de 70 países. Esto significa que la 
obesidad en población pediátrica ha aumentado de 2.5 a 5%, estimándose que, hoy, existen 
alrededor de 115 millones de niños obesos, y si se incluye a los niños con sobrepeso, el por- 
centaje de afectados se incrementa hasta 23%, es decir, ¡uno de cada cuatro niños afectados!1

México es un país en desarrollo y lastimado económicamente, con extensas zonas de po-
breza y marginación, en donde la población pediátrica presenta mayores tasas de obesidad 
que de desnutrición.3 Esto, aunado a la falta de estadísticas precisas, dificulta el conocer, en 
términos reales, el número de niños con SM, además de que la ausencia de concientización 
en los pediatras promueve el subdiagnóstico. Sin embargo, se estima que la prevalencia del 
SM en pediatría oscila entre 6 y 39%, siendo la causa de esta amplitud en el cálculo de los 
casos la variabilidad de los criterios clínicos actuales.1

Etiología 
Como en muchas otras enfermedades, el SM es de etiología multifactorial, lo que lo con-
vierte en un problema de difícil control.4 En primera instancia, podría dividirse en dos gran-
des grupos: uno con base monogénica u oligogénica, con más de 50 síndromes genéticos 
descritos y asociados con obesidad;2 el otro incluye a más de 95% de los casos y está aso-
ciado con múltiples factores, entre los que destacan el ambiente (contaminación, dieta y 
sedentarismo), epigenética, microbiota e higiene del sueño (estos dos últimos se han vuelto 
relevantes en los últimos años). Este segundo grupo también está relacionado con factores 
genéticos, con una tasa de heredabilidad de 40 a 70%.2,5

También se ha descrito que la desnutrición puede ser una causa importante de obesidad, tal y 
como Zhou y colaboradores describieron al mostrar, mediante un metaanálisis, que la desnu-
trición en la primera etapa de la vida aumenta el riesgo de obesidad en etapas posteriores; así 
que los países del tercer mundo y en vías de desarrollo, después de lograr superar los problemas 
de la desnutrición, se enfrentarán a los problemas contra las secuelas del SM.6 
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Diagnóstico

Como ya se mencionó, la mayor parte del conocimiento de esta patología se extrapola 
de los estudios de investigación en población adulta (ONU 1998, EGIR 1999, NCEP ATP III 
2005, IDF 2005), con ciertas variaciones en algunos puntos de corte para volverlos “pediá-
tricos”.1,4,7

Hoy en día, los consensos más utilizados para definir el síndrome metabólico en un pacien-
te pediátrico son: Cook 2003, IDF para niños y adolescentes, ATR III para adolescentes, Weiz 
y colaboradores 2004, De Ferranti y colaboradores 2004, Zimmet y colaboradores 2007, 
Ahrens y colaboradores 2014;1,4,8,9 sin embargo, suelen tener criterios similares o iguales,1,8,9 
como “adiposidad” o grasa corporal, alteración en el metabolismo de glucosa, hipertensión 
arterial y alteraciones en el metabolismo de los lípidos1,7 (Tabla 1).

Para definir la obesidad abdominal se han utilizado dos criterios:

1. Una circunferencia abdominal por arriba del percentil 90 (criterio más aceptado en 
pediatría), 

o

2. Un índice cintura-talla (iC-T) <0.5 (más utilizado en adultos).8

Lo que evalúa la circunferencia de la cintura (iC-T) es la obesidad central o grasa visceral, 
que ha sido considerada un criterio indispensable debido a la evidencia que vincula a la 
cantidad de grasa visceral con la enfermedad cardiovascular. Esto se debe a dos factores: 
el primero como elemento de detección, ya que el abdomen es una de las principales lo-
calizaciones de los adipocitos en donde se acumulan cantidades importantes de grasa y, 
segundo, como una posible etiología en etapa temprana, ya que la grasa abdominal parece 
actuar como una glándula secretora de citocinas proinflamatorias (IL-6, TNF-α) y adipoci-
nas, que conducen por sí mismas a un SM.1 

Es importante mencionar que dentro de los criterios para definir a la obesidad no se ha 
incluido al estándar de oro: el índice de masa corporal (IMC), pues tiene el defecto de no 
lograr distinguir si es secundario a un exceso de grasa o de masa muscular.1 En cuanto al hi-
perinsulinismo, este ha sido uno de los criterios más complejos de establecer en pediatría, 
ya que existe una gran variabilidad de niveles en las primeras etapas de la vida. En adultos, 
uno de los criterios utilizados de manera recurrente es el HOMA-IR (homeostatic model 
assessment of insulin resistance), el cual no ha sido estandarizado en pediatría debido a 
la disminución de la sensibilidad a la insulina asociada con el inicio de la pubertad,2 por lo 
que la Asociación Americana de Diabetes (ADA) aprobó la prueba de tolerancia oral a la 
glucosa a partir de los 10 años.10

Para la hipertensión arterial sistémica, a diferencia de los criterios basados en riesgos 
de morbilidad y mortalidad utilizados en adultos, en pediatría se usan las distribuciones, 
por lo que deben aplicarse curvas percentiles específicas de edad, sexo y talla en niños y 
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adolescentes hasta los 16 años; sin embargo, se recomienda considerar a las guías de la 
Sociedad Europea de Hipertensión (ESH), que la definen como la presencia de al menos dos 
mediciones de presión arterial sistólica o diastólica mayor al percentil 95, confirmando el 
diagnóstico (sugerentemente) con  el uso de la medición ambulatoria de la presión arterial 
(MAPA) por 24 horas, aunque aún existen discrepancias en los puntos de corte.1,11

Tabla 1. Criterios diagnósticos para pacientes de 10 a 16 años

CA: circunferencia abdominal; TAG: triglicéridos; PD: presión diastólica; PS: presión sistólica; HDL: lipoproteína de 
alta densidad; LDL: lipoproteína de baja densidad; IMC: índice de masa corporal. 
Fuente: elaborado con información de Weihe et al., 2019;1 Cook et al., 20038 y de Mancini et al., 2009.9

Criterios para medir el síndrome metabólico en niños y adolescentes

Criterios 
necesarios

Adiposidad Metabolismo 
de glucosa

Dislipidemia 
HDL

Dislipidemia 
TAG

Hiper-
tensión 
arterial

Cook 
et al. CA ≥ p 90

Glucemia 
basal

Ayuno ≥ 110 
mg/dl

≤ 40 ≥ 110 ≥ p 90

CA 
alterada más 

dos de los 
otros tres 
criterios

De Fe-
rranti 
et al.

CA ≥ p 75 

Glucemia 
basal

Ayuno ≥ 110 
mg/dl

< 50 (niñas)
< 45 (niños) ≥ 100 ≥ p 90

Tres de los 
otros cinco 

criterios

Weiss 
et al.

IMC z score 
≥ 2

Prueba de 
tolerancia 

a glucosa 2 
horas post 140-

200

< p 5 > p 95 > p 95
Tres de los 
otros cinco 

criterios

IDF CA > p 90
Glucemia 

basal ayuno 
> 100 mg/dl

TAG > 150 mg/dl o
HDL < 40 mg/dl o

LDL > 190 mg/dl o tomen trata-
miento hipolipemiante

PS ≥ 130 o
PD ≥ 85 
mmHg 

o tomen 
manejo 

antihiper-
tensivo

Tres de los 
otros cuatro 

criterios

ATP III CA > p 90

Glucemia basal 
ayuno 

> 100 mg/dl o 
Prueba de tole-
rancia a glucosa 

2 horas post 
> 140 mg/dl

TAG > 110 
mg/dl o > 

p 95

HDL < 40 mg/
dl o < p 5 ≥ p 90 Tres de cinco 

criterios
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Respecto a la dislipidemia, algunos criterios se basan en percentiles y otros en cifras tota-
les, y aunque algunos separan el criterio en dos, lo que se vigila, en general, son los niveles 
de triglicéridos y de colesterol HDL y LDL (este último es el menos utilizado).

Debe recordarse que, además de los criterios previamente descritos, hay datos clínicos que 
ayudan a sospechar un SM, como la acantosis nigricans, hirsutismo y estrías por distensión, 
sin olvidar los trastornos psiquiátricos asociados como la depresión y el trastorno por défi-
cit de atención e hiperactividad (TDAH). 

En resumen, en todo paciente con sospecha de SM deben completarse los cinco pasos:2 

1. Elaborar un interrogatorio detallado enfocado en historia familiar de síndrome meta-
bólico y clínica actual del paciente.

2. Realizar una antropometría completa, de preferencia por un licenciado en nutrición, 
con bioimpedancia.

3. Cuantificación de glucosa e insulina en ayuno, hemoglobina glucosilada, perfil de 
lípidos completo, transaminasas, ácido úrico, cortisol, perfil tiroideo y gonadotropinas. 
Además, realizar la prueba de tolerancia oral a la glucosa en mayores de 10 años.

4. Dentro de los estudios paraclínicos es importante realizar un ultrasonido (USG) de 
hígado a los pacientes con obesidad, ya que la esteatosis hepática o hígado graso no al-
cohólico es la manifestación hepática del SM, además de USG de genitales y carotídeo.

5. Medición de bioimpedancia. 

Complicaciones cardiovasculares

Cada vez de manera más tempana, aparecen factores de riesgo cardiovascular como: dislipide-
mia, intolerancia a la glucosa o diabetes tipo 2, hiperuricemia e hipertensión arterial sistémica, 
entre otros.1 Tan sólo en 2015, se detectaron más de cuatro millones de muertes atribuidas a 
enfermedades cardiovasculares, y aunque la cifra se refiere a pacientes adultos, estos padeci-
mientos ocurren cada vez más en pacientes jóvenes, debido a que la tendencia de la medicina 
actual es continuar enfocándose en el tratamiento médico y no en las medidas de prevención.1

Se ha demostrado que la morbilidad y mortalidad a mediano plazo aumenta desproporcio-
nadamente cuando hay un SM desde la infancia. Además, es clara la relación directa entre 
el IMC y el riesgo de presentar isquemia o infartos al miocardio,12 tal y como lo describen 
Baker y colaboradores, quienes observaron que la duración de la obesidad se asocia con 
un mayor riesgo de diabetes tipo 2, y por cada año de obesidad (sobre todo si comenzó 
durante la adolescencia) aumenta el riesgo de diabetes hasta en 14%. 

Adicionalmente, se ha demostrado que el incremento del IMC antes de los 7 años está aso-
ciado con un riesgo significativamente mayor de mortalidad por enfermedad cardiovascular 
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en la edad adulta,2,12 y que el riesgo de presentar problemas metabólicos se incrementa 
con la presencia de obesidad, tal y como se observó en una cohorte de más de 90 mil enfer-
meras metabólicamente sanas, quienes, en presencia de obesidad, desarrollaron de mane-
ra temprana problemas metabólicos, en comparación con aquellas con un peso normal.13

Tratamiento

Las acciones de los grupos que se dedican a investigar, difundir y/o aplicar medidas enfo-
cadas en la prevención del SM en pacientes preescolares e, incluso, desde el embarazo, 
han sido poco eficientes. Este pobre resultado es secundario, entre muchas cosas, a que 
son muy pocos los grupos interesados en la prevención, a pesar de que cada vez hay más 
estudios que muestran que la obesidad que aparece antes de la adolescencia implica una 
mayor morbilidad y mortalidad a mediano plazo; o sea, en la tercera década de vida.

Por ahora, los grupos que intervienen para reducir la obesidad en edades tempranas siguen 
la misma estrategia para el control de sobrepeso: el cambio en el estilo de vida; es decir, im-
plementar una dieta equilibrada y realizar ejercicio regularmente, pero con programas de 
supervisión y apoyo constante de seis a 18 meses. En este manejo se ha determinado que 
dos de los factores con mejores resultados son el nivel de supervisión y la edad de inicio de 
los programas, esto es, que entre más estrecha es la supervisión, mejores son los resultados 
(se ha observado que los pacientes hospitalizados obtienen mejores resultados que los pa-
cientes de consulta externa que siguen el mismo programa) y que mientras a menor edad 
inicie el programa, mejores son los resultados.1,8

El manejo farmacológico, y más aún la cirugía bariátrica, deben aplicarse a un grupo re-
ducido y selecto de pacientes pediátricos. El único fármaco aprobado para el manejo del 
SM en pediatría es la metformina, autorizada para mayores de 10 años con resistencia a la 
insulina comprobada, con el propósito de reducir de peso, aunque no se ha demostrado su 
utilidad en la mayoría de los casos. Hay otros fármacos pendientes de resultados de más 
estudios clínicos, como las hormonas incretinas (péptido similar al glucagón - 1) y estatinas. 
Por otro lado, para el manejo de la hipertensión, si no hay respuesta a cambios en el estilo 
de vida, el grupo de fármacos de elección son los inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA), evitando los β-bloqueadores por su efecto en la disminución del 
metabolismo de la glucosa.11,14

¿Qué nos falta?
Se requiere una estrategia eficiente para corregir el sobrepeso y la obesidad, ya que por ahora 
todos los esfuerzos suelen tener un impacto muy bajo y de corta duración, lo que puede deber-
se a que el inicio de las estrategias de manejo se da de manera tardía, pues la mayoría de los 
pacientes que buscan atención para el manejo de su obesidad lo hacen una vez que la enfer-
medad ya está instaurada. Aunado a esto, es importante que en la prevención de la obesidad 



51

Más allá de la muerte... más allá del final

infantil se consideren ciertos factores incluso antes del nacimiento, como la inactividad física 
materna,15 el tabaquismo durante el embarazo,16 el aumento excesivo de peso gestacional, la 
obesidad materna, la diabetes gestacional, el alto peso al nacer y el contenido de proteínas de 
la dieta materna.17 

También deben considerarse otros factores de riesgo durante los primeros días o semanas de 
vida, como el nacer por cesárea,18 el consumo de alimentos complementarios altos en carbo-
hidratos antes de los 4 meses de edad,19 dar una dieta altamente proteica a niños sin lactan-
cia materna20 y la exposición a antibióticos en pacientes menores de 2 años (lo que refuerza 
la teoría de la influencia en la microbiota intestinal).21  Además, es importante prevenir la 
hambruna en los primeros meses de vida, pues puede aumentar el riesgo de obesidad6  y, por 
si fuera poco, la contaminación ambiental, la cual ha sido descrita como un factor asociado 
positivamente con el aumento del IMC en escolares.22

Por lo tanto, prescribir únicamente ejercicio y dietas a los adolescentes resulta tardío y 
poco efectivo, por lo que se necesita pensar en las generaciones que aún no nacen, encon-
trando y aplicando estrategias que encaminen a las generaciones actuales a no pensar sólo 
en los resultados inmediatos, sino en enfocarse en los resultados para sus hijo o nietos. Adi-
cionalmente, es necesaria la inclusión de políticas públicas que regulen a las empresas que 
producen alimentos, pues, aunque suene a una actitud patológica paternalista, en un país 
en donde no exista comida nociva, no será necesario invertir en tratamientos posteriores.
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