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 INTRODUCCIÓN

La obesidad infantil ha sido considerada “una
enfermedad crónica” porque se perpetúa en el tiempo
y se asocia a un síndrome metabólico (SM) relaciona-
do con la resistencia insulínica (RI). 1,2 Este, determi-
na un mayor riesgo de Diabetes Tipo 2 (DM2),
hipertensión arterial (HTA) y enfermedades cardio-
vasculares isquémicas (ECVI) en la vida adulta.3-5

El seguimiento longitudinal de Princeton en po-
blación americana, muestra que el SM y la DM2
afectaron significativamente más (68,8% y 15,6%
respectivamente) a los adultos que presentaron un
SM entre los 5 y los 19 años, que a los que no lo
tuvieron (24,0% y al 5% respectivamente).6

Por otra parte, los adultos que desarrollaron un
SM, presentaron en la niñez valores significativa-
mente mayores de IMC, glicemia, triglicéridos y
presión arterial y menores valores de HDL-coleste-
rol que aquéllos que no habían presentado el SM
tempranamente.7

En población infantil, el riesgo de DM2 y car-
diovascular, está estrechamente asociado a la obesi-
dad abdominal, a la dieta rica en grasa y azúcares y
al sedentarismo y tiene como base una susceptibili-
dad étnica-genética para acumular grasa y desarro-
llar una RI. 8,9 L

a RI se asocia a un “genotipo ahorrador”, muy
eficiente en acumular energía en períodos de dispo-
nibilidad de alimentos y con una programación des-
de la vida fetal, de órganos y tejidos como el hígado,
músculo y grasa que se hacen resistentes a la acción
de la insulina para que el cerebro pueda hacer uso de

la glucosa circulante, en los períodos de escasez.
Este genotipo que mostró claras ventajas para sobre-
vivir en tiempos pasados, llega con rapidez a la
obesidad en ambientes donde abundan los alimentos
y la actividad física es escasa. 10

El ejercicio físico y el procurarse el alimento,
están muy ligados, por lo que la musculatura jugó un
rol importante en la mantención de la homeostasis
metabólica de sujetos que vivían en ambientes don-
de se intercalaban períodos de gran disponibilidad
con otros de déficit de alimentos.11 Un porcentaje
importante de la humanidad aún portaría este geno-
tipo y tendría una especial susceptibilidad para de-
sarrollar obesidad, RI, DM2 y enfermedades cardio-
vasculares asociadas.11-12.

Una adecuada estrategia para la prevención de
las enfermedades crónicas degenerativas (ECD),
sería la pesquisa y tratamiento temprano de la pobla-
ción obesa portadora del Síndrome Metabólico.

RESISTENCIA INSULÍNICA,
TEJIDO GRASO Y

SÍNDROME METABÓLICO

 El tejido graso además de un reservorio energé-
tico, es un órgano endócrino que secreta una serie de
productos (ácidos grasos no esterificados, proteínas
que estimulan la acetilación) hormonas (leptina,
adiponectina entre otras) y principios activos (cito-
quinas como interleuquina 6, factor de necrosis
tumoral) que a través de acciones o señales locales
y a distancia, regulan el metabolismo energético,
influencian la secreción y acción de la insulina y
estimulan la síntesis y producción de sustancias
proinflamatorias (proteína C reactiva) entre otros.13

El aumento de este órgano llevaría a una entrega
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de estos productos en cantidades suprafisiológicas y
explicaría tanto la RI como el efecto proinflamatorio
sobre diferentes órganos y sistemas.13 El riesgo de
expresar una RI en la niñez, tiene una estrecha
relación con la obesidad independiente del sexo,
edad o raza.14 La velocidad de ascenso ponderal en
las primeras dos décadas de la vida determina a
futuro un mayor riesgo de RI. Así, un estudio pros-
pectivo mostró que el IMC a los 13 años de edad se
correlacionaba directa y significativamente con la
insulinoresistencia 12 años después15

En población menor de 15 años, se ha demostrado
un porcentaje crítico de grasa corporal total (GCT),
sobre el cual aumenta significativamente el riesgo de
trastornos metabólicos y cardiovasculares asociados a
la RI.16-18 En niños americanos y australianos un %GCT
≥30% en las mujeres y ≥ 25% en los varones, duplica
el riesgo de hipertensión arterial, dislipidemia y RI16;
otro estudio en prepúberes, muestra que una GCT ≥
33% aumenta significativamente el riesgo de alterar el
perfil de insulina y lípidos17.

En niños chilenos con sobrepeso y obesidad, el
riesgo de RI (QUICKI ≤ 0,34 en niños y ≤ 0,32 en
adolescentes) aumenta 2,4 veces en los prepúberes y
2,9 veces en los púberes, cuando el %GCT excede el
33% y el 37% respectivamente (Figura 1).18

Por otro lado, hay un mayor IMC, %de GCT y
perímetro de cintura (PC), en aquéllos con menor
sensibilidad insulínica basal18 (Tabla 1).

En niños normales de 6 a 15 años, también
encontramos una asociación significativa e indirecta
entre la sensibilidad insulínica evaluada por HOMA-
IR ó QUIKI con el IMC y el % de GCT.19

La distribución de la grasa corporal sería también

determinante del daño biológico, ya que la obesidad
abdominal se asocia a un mayor riesgo de síndrome
metabólico y de RI en la etapa de la niñez y adolescen-
cia y eventualmente de enfermedad cardiovascular,
dislipidemia y DM2. 20-23

RESISTENCIA INSULÍNICA,
TEJIDO MUSCULAR Y

SÍNDROME METABÓLICO

 Diferentes estudios muestran a la inactividad
física como un factor de riesgo independiente de RI y
está fuertemente asociada a la DM2, la HTA y las
cardiopatías isquémicas.24,25

La falta de ejercicio programado y la disminu-
ción de la masa muscular son fuertes determinantes
de la RI, del SM y de las enfermedades asociadas.26,27

El músculo es el principal sitio de acción de la
insulina y la pérdida de masa muscular se asocia a una
alteración del metabolismo de los lípidos y los hidratos
de carbono.22

Nuestra biología requeriría de una adecuada ac-
tividad física para una expresión génica fisiológica y
la inactividad física activaría genes asociados a una
mayor susceptibilidad a enfermedades metabólicas
(DM2) y cardiovasculares (HTA.).28 El último con-
senso sobre DM2 en el niño, recomendó integrar al
sistema escolar, el ejercicio físico programado y
sistemático para una adecuada prevención primaria y
secundaria de la diabetes, especialmente en las etnias
de alto riesgo.29

En Chile, el 70% de los escolares de estableci-
mientos públicos, solo tienen los 90 minutos sema-

Tabla 1.
Características antropométricas  (promedio ± D.E.)  en niños 314 niños y

adolescentes obesos según sensibilidad insulínica basal (SIB).

                                                      Prepúberes                                       Púberes
SIB  normal SIB disminuida SIB normal SIB disminuida

IMC  (puntaje Z) 3,9 ± 1,3 4,4 ± 1,6 3,3 ± 1,0 3,9 ± 1,3**

Perímetro cintura (cm) 81,9 ± 8,8 85,6  ± 9,7* 93,4 ± 10,3 100,5 ± 12,3***

Grasa corporal total (%) 30,8 ± 4,4 33,6 ± 4,2** 35,3 ± 4,0 37,6 ± 4,2***

* Significancia según t de student:   * p < 0,05.  ** p< 0,025.  ***p < 0,01.
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nales de ejercicio que señala el programa escolar.30

En los obesos, la disminución del gasto energético
diario sería el principal determinante de la retención
calórica que los llevó al sobrepeso, siendo la falta de
ejercicio físico programado un fuerte determinante.31,32

En adolescentes obesos, el SM se triplica en aquellos
cuya masa libre de grasa (MLG) medida por
pletismografía, está por debajo del 58% (datos no publi-
cados) (Figura 2).

Si bien la pletismografía no permite discriminar
cuanto corresponde a músculo dentro de este compar-
timento, este tejido constituye más del 50% de la
MLG. En escolares chilenos de 6 a 15 años, hemos
observado una tendencia a un gran aumento del IMC
y del área grasa braquial, con un discreto aumento del
área muscular braquial, al comparar la generación
1986 (2.582 niños) con la 2003 (2.085 niños).33 Este
aumento desproporcionado de la grasa corporal en

Figura 2.
Prevalencia de SM en adolescentes obesos según porecntaje de masa libre de grasa (MLG)

Figura 1.
Sensibilidad insulínica disminuída en prepúberes (A) y púberes (B) según porcentaje Gct
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relación al músculo, se relaciona con la gran inactivi-
dad física descrita en nuestros escolares y podría
reflejarse en un mayor riesgo de enfermedades cróni-
cas degenerativa en la vida adulta.

RESISTENCIA INSULÍNICA Y
RIESGO CARDIOVASCULAR

La relación entre RI y mayor riesgo cardiovas-
cular está dada por que al trastorno del metabolismo
glucídico, se agrega un compromiso del metabolis-
mo lipídico y una disfunción endotelial 34. Existiría
por un lado, una menor captación y transporte de
glucosa, con una mayor entrega desde el hígado y
una mayor movilización de grasa que se deposita en
tejidos como el músculo e hígado. Este mayor sustrato
graso a la célula, disminuye aún más la captación y
metabolismo de la glucosa (por competencia) espe-
cialmente en el músculo. Los tejidos que no son
insulino resistentes tienen una sobre respuesta a las
concentraciones suprafisiológica de insulina, entre
estos, la hiperrespuesta del sistema nervioso simpá-
tico explicaría la hipertensión arterial asociada.34

En niños y adolescentes obesos observamos una
alta prevalencia de RI evaluada a través de la sensibi-
lidad insulinica basal utilizando el índice de QUICKI,
(53,2% y 54,6 % respectivamente) 18. En estos niños,

se observa un perfil de riesgo metabólico y cardiovas-
cular en aquéllos con menor sensibilidad insulínica,
caracterizado por niveles significativamente más ele-
vados de glicemia y triglicéridos, mayor índice de
colesterol total/ colesterol HDL y menores niveles de
HDL, al compararlos con los obesos que no manifies-
tan RI (Tabla2).

DIAGNÓSTICO DE LA RESISTENCIA
INSULÍNICA Y EVALUACIÓN

EN LA POBLACIÓN PEDIÁTRICA

Si bien un diagnóstico temprano de la RI es
fundamental para la prevención de las enfermeda-
des asociadas al síndrome metabólico, no hay con-
senso en población infantil.8,35,36 El clamp euglicé-
mico hiperinsulinémico y el test de supresión
pancreática son los métodos “in vivo” más sensibles
para cuantificar la sensibilidad periférica a la insulina,
sin embargo su alto costo y complejidad no permite
su uso en la práctica clínica.37

Existen múltiples métodos clínicos para eva-
luar la sensibilidad insulínica (SI); entre los más
utilizados están el HOMA y el QUICKI y ambos
tienen una buena correlación con el clamp euglicé-
mico hiperinsulinémico.38,39

Tabla 2.
Perfil lipídico y glucídico  ( Promedio ± d.e.) en niños obesos

según sensibilidad insulinica basal (SIB).

                                                      Prepúberes                                    Púberes
SIB   normal SIB disminuida SIB  normal SI B disminuida

Colesterol HDL (mg/dl) 48,4 ± 11,4 44,3 ± 11,7 * 46,6  ± 7,7 43,0 ± 9,7*

Triglicéridos (mg/dl) 94,8 ± 51,8 121,3± 65,7** 93,0 ± 50,7     124,1 ± 60,1***

CT / Col-HDL 3,8 ± 1,0 4,3 ± 1,0 * 3,8  ± 0,9 4,2 ± 1,3 *

Glicemia basal a (mg/dl) 82,9 ± 8,2 86,3  ± 8,8 * 83,8 ± 8,5 88,2 ± 8,1 ***

Insulinemia basal b(uUI/dl) 6,4 ± 2,2 16,2 ± 6,6**** 9,6 ± 3,3 24,5 ± 9,6****

Glicemia 2h c (mg/dl)  89,2 ± 14,5  94,9 ± 17,9*  92,2 ± 11,4  98,7 ± 14,7***

Insulinemia 2 h d(uUI/dl)  36,5  ± 20,6  68,5 ± 53,4****  48,6 ± 30,0  107,1 ± 79,5****

a) Glicemia de ayuno; b) Insulinemia de ayuno; c) Glicemia 2 hrs. post glucosa; d) Insulinemia 2 hrs. post glucosa.

 Significancia según t de student :  * p< 0,05.  ** p< 0,025.  *** p < 0,01.  **** p < 0,000.



5Arch.Latin.Nefr.Ped. 2008; 8(1)

El HOMA IS (22,5/( Ins basal * Gli basal) y el
HOMA-IR (Ins basal* Gli basal/ 22,5)han sido va-
lidados en población infantil con el clamp euglicé-
mico, hiperinsulinémico (r= 0.91 y r =-0.82 respec-
tivamente) .40,41

En niños y adolescentes obesos, el HOMA-IR
muestra una fuerte correlación con la sensibilidad
insulinica basal y total y con la función secretoria
de la célula beta evaluados a través del clamp
euglicémico y del test endovenoso de tolerancia a
la glucosa. 42

El percentil 75 de HOMA (2,6) define la RI en
adultos; este valor tiene una sensibilidad de 0,65 y una
especificidad de 0,87 para diagnosticar el SM.43

En población pediátrica, no hay un consenso
para definir la RI a través del HOMA y tampoco se ha
identificado un valor de HOMA asociado al SM.

En una muestra de 419 niños y adolescentes
chilenos de 6 a 15 años, el percentil 75 de HOMA-
IR correspondió al valor 2,1 en los niños (Etapa de
Tanner 1 y 2) y de 3,3 en los adolescentes (Tanner
3 a 5).19

Durante la pubertad, disminuye casi un 30% la

sensibilidad a la insulina con el consecuente “hiperin-
sulinismo fisiológico”, sugiriéndose una asociación
con el aumento de hormonas de contra regulación
(hormona de crecimiento, IGF-1e IGF-BP3). Estas
diferencias, se expresan en el HOMA-IR y deben ser
consideradas al establecer los puntos de corte para
diagnosticar el hiperinsulinismo o la RI en la pobla-
ción infantil. La glicemia se mantiene constante du-
rante toda la pubertad, lo que confirma que este
hiperinsulinismo “fisiológico” logra mantener el con-
trol glucídico (Tabla 3) .

En niños y adolescentes con sobrepeso, hemos
encontrado una fuerte asociación (p < 0,001) entre los
componentes del SM con la distribución quartilar del
HOMA-IR.44 En esta población, los valores de
HOMA-IR que mostraron la mayor sensibilidad y
especificidad para diagnosticar el SM estuvieron muy
cercanos a los del percentil 75 (≥ Quartil 3) de la
muestra de niños normales ; estos valores fueron 2,14
en los niños (Sen: 0,71 y Espec.: 0,62) y 3,31 en los
adolescentes (Sen:0,65 y Espec:0,74), con un riesgo
de 3,2 y 5,3 veces en niños y adolescentes respectiva-
mente, de presentar el SM (Figura 3).

Tabla 3.
Distribución percentilar de los valores de  glicemia.

Insulinemia, QUICKI y HOMA en niños de ambos sexos de 6 a 15 años.

P* 5 P 10  P25 P50 P75 P90 P95

Glicemia (mg/dl)

Tanner 1 y 2  (194) 72,7 74,3 78,8 84,5 91,0 96,2 98,9

Tanner 3 a 5  (160) 73,2 76,3 80,7 85,7 90,2 95,1 98,2

Insulinemia (uUI/dl)

Tanner 1 y 2 (194) 1,8 2,1 3,5 5,9 10,0 14,3 17,4

Tanner 3 a 5  (160) 3,5 4,6 6,5 10,4 15,6 20,9 27,7

Índice de QUICKI

Tanner 1 y 2 (194) 0,31 0,33 0,34 0,37 0,41 0,44 0,46

Tanner 3 a 5  (160) 0,30 0,31 0,32 0,34 0,37 0,39 0,41

Índice HOMA

Tanner 1 y 2  (194) 0,4 0,4 0,7 1,2 2,1 2,8 3,8

Tanner 3 a 5  (160) 0,7 0,9 1,3 2,2 3,3 4,7 5,8
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DIAGNÓSTICO DEL
SÍNDROME METABÓLICO
EN POBLACIÓN INFANTIL

En población adulta se han definido varios crite-
rios para el diagnóstico clínico del SM, el que se
realiza con la presencia de tres de los siguientes cinco
factores de riesgo cardiovascular: obesidad abdomi-
nal, elevación de la presión arterial (PA) y de los
triglicéridos (TG), disminución del colesterol HDL y
RI o intolerancia a la glucosa (IG).

La OMS propuso un criterio para diagnosticar el
SM en el año 1998 con modificaciones posteriores a
los valores de presión arterial y glicemia de ayuno;
más tarde, el National Cholesterol Education Program
de USA (NCEP 2001) hace una nueva propuesta
(Adult Treatment Panel III) para la población ameri-
cana, modificando el componente antropométrico
(asume el PC en vez de la relación cintura/cadera) y
los puntos de cortes de los otros componentes; final-
mente, el Consenso del 2005 de la International
Diabetes Foundation (IDF) hace una propuesta para
la población europea, en la que se modifica el punto
de corte del PC de los americanos y corrige la defini-
ción de intolerancia a la glucosa (100 mg/dl en vez de
110 mg/dl). 45-47

 Aún cuando todos los estudios coinciden en que
el SM del niño es un significativo e independiente
factor de riesgo de DM2 y de ECVI, en población

infantil no hay consenso para diagnosticarlo.6,48

Existen más de 40 definiciones, la mayoría fue-
ron desarrolladas a partir del ATP III del adulto,
utilizan tres de los cinco componentes, pero difieren
en los puntos de corte para diagnosticarlo49 (Tabla 4).

Las propuestas de Cook y Ferranti son para
adolescentes y utilizan el PC para diagnosticar la
obesidad abdominal; la definición de Weiss incluye
niños y adolescentes y propone al IMC para diagnos-
ticar la obesidad. 50-52

En el 2007, la IDF hace una nueva propuesta para
definir el SM en la población pediátrica; entre los 6 y
los 10 años no se diagnostica el SM pero sí deben ser
vigilados todos los niños con PC ≥ p90 que tienen
historia familiar de SM, DM2, dislipidemia, ECVI ó
HTA.53 Para diagnosticar el SM entre los 10 y 16 años,
hace una propuesta basada en las del ATP III y del
IDF del adulto, señalando que el mayor de 16 años se
diagnosticaría con el criterio del IDF 2005 del adulto.

Las diferentes propuestas no tienen una funda-
mentación asociada al riesgo biológico, sino más bien
obedecen a un criterio estadístico ya que son una
adaptación del criterio del adulto donde se han utili-
zando equivalencias percentilares para definir los
puntos de corte que diagnostican el riesgo biológico
en cada componente. Es fundamental un consenso
con relación al diagnostico del SM en la población
pediátrica, para poder avanzar en una normativa que
permita conocer su prevalencia, la tendencia secular,

Figura 3.
Prevalencia del SM en niños (A) y adolescentes (B) según distribución quartilar del HOMA-IR
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implementar intervenciones y unificar criterios de
tratamiento.

En Julio del 2006, se conformó un grupo de
expertos en SM del niño con el objeto de lograr un
consenso en su diagnóstico.48 Surgieron de esta re-
unión las siguientes recomendaciones: 1) Examinar
cada componente del SM en relación a la incidencia
de DM2 y ECVI en estudios de cohorte; 2) Examinar
la estabilidad del fenotipo metabólico de niños y
adolescentes a través del tiempo; 3) Aplicar para el
perímetro de cintura, los algoritmos estadísticos uti-
lizados en la definición internacional de la obesidad
a partir del criterio del adulto, usando los datos del
NHANES; y, 4) Evaluar la asociación de los diferen-
tes indicadores de composición corporal con el riesgo
de DM2 y ECVI en la vida adulta.

 PREVALENCIA DEL
SÍNDROME METABÓLICO

EN NIÑOS Y ADOLESCENTES

La falta de un consenso explica las diferencias
encontradas en la prevalencia del SM tanto en pobla-
ción normal como en obesos.50.51 El estudio del
NHANES 1999 a 2002 encontró una prevalencia de
SM en adolescentes que fluctuó entre 2,0 % a 9,4% en
población general y de 12,4% a 44,2% en obesos,
según el criterio utilizado para definirlo. 54

Goodman y cols. encuentran una prevalencia de
SM de 4,2 % y 8,5% en población total y de 19,5% y
38,9% en adolescentes obesos según utilice el criterio
del ATP III ó el de la OMS respectivamente.55

En niños y adolescentes mexicanos, el 20% de la
población presenta los 5 componentes del SM según
el criterio de Ferranti y el componente más prevalente
fue el colesterol HDL bajo. 56

En niños y adolescentes chilenos con sobrepeso
(IMC ≥ p 85), encontramos una prevalencia de SM
de 45,6% y de 26,8% según utilicemos el criterio de
Ferranti ó Cook respectivamente y el componente
más prevalerte fue la obesidad abdominal (PC ≥ p
90).23

Si bien no hay acuerdo para diagnosticar el SM
en población menor de 6 años, en la actualidad, los
preescolares son el grupo donde la prevalencia de la
obesidad ha mostrado un mayor aumento.

En Chile, ésta se ha triplicado en el menor de 7
años, aumentando de 5,8% a 17% entre 1987 y 2000
y de 5,7% a 12% entre los años 2004 y 2006 en los
preescolares.57,58

 En un estudio clínico de 93 preescolares que
consultaron por sobrepeso, encontramos una preva-
lencia de SM de 35% según el criterio de Ferranti y del
21,6% según el criterio de Cook (Figura 4), sin
diferencias por sexo. El consenso de la IDF 2007
señaló que no se diagnosticará esta condición en el
menor de 6 años, pero si habrá una vigilancia de aquel
que tenga obesidad abdominal y antecedentes fami-
liares de enfermedades crónicas. Los antecedentes
anteriores, justifican identificar el riesgo biológico
asociado al sobrepeso en este grupo etario, con el
objeto de optimizar los recursos destinados a la pre-
vención temprana de la DM2 y de las ECVI.

En niños y adolescentes americanos, se observa
un aumento en la prevalencia del SM en la última

Tabla 4.
Diagnóstico del Síndrome Metabólico en niños y adolescentes

Cook  50                            Ferranti  51                            Weiss 52                               IDF 2007 53

1. PC ≥  p90

2. P. Arterial  ≥ p90

3. TG  ≥ 110 mg/dl

4. HDL £ 40 mg/dl

5. Gli. ayuno ≥
    110 mg/dl

1. PC  ≥ p75

2. P. Arterial  ≥ p90

3. TG  ≥ 100 mg/dl

4. HDL £ 45 mg/dl

5. Gli. ayuno ≥
    100 mg/dl

1. IMC > +2.5 d.e.

2. P. Arterial  ≥ p95

3. TG  ≥ p 95

4. HDL £ p 5

5. Gli. 2 hr. ≥ 140 £
    200 mg/dl

En niños de 10 a 16 años.

1. PC  ≥  p90

2. P. Arterial  ≥ 130/85

3. TG  ≥ 150 mg/dl

4. HDL £ 40 mg/dl

5.  Gli ay. ≥ 100  mg/dl

ó DM2-
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década, tanto en población general (de 6,4 % a 10%)
como en obesos (28,7 % a 32,1%) y es posible que
lo mismo esté sucediendo en aquellos países con un
aumento importante de las tasas de sobrepeso y
obesidad. 59

FACTORES BIOLÓGICOS
MÁS ASOCIADOS EL SM EN LOS NIÑOS

La magnitud del sobrepeso, la obesidad abdomi-
nal y la RI, son las variables más asociadas al riesgo
de SM en los niños.2,7-9,21,23,38  El SM fue significativa-
mente más prevalente en los niños obesos (32,1%) del
NANHES III que en normales (6,4%) o con sobrepeso
(7,1%).59 Lo mismo sucede en niños chilenos, donde
el SM afecta al 30% de los obesos (IMC ≥ p 95) y al
4,7% de los niños con riesgo de obesidad (IMC entre
p 85 y 95).23 En estos niños, la obesidad abdominal
evaluada por el PC (≥ p 90) mostró una mayor
sensibilidad para pesquisar el SM, que la magnitud de
la obesidad evaluada por el IMC (puntaje z) .

Así, los niños con obesidad abdominal, tuvieron
17,3 veces más riesgo de presentar el SM que los
niños sin obesidad abdominal, en cambo los niños
con obesidad severa (IMC ≥ +4 d.e.) tuvieron 9 veces
más riesgo de tener el SM que los niños con sobrepeso
(IMC ≥ 1 ≤ + 2 d.e.).23.

Varios estudios coinciden en que el PC es un
mejor predictor de riesgo cardiovascular y metabólico
que el IMC en los niños, reforzando la necesidad de
incluirlo en la evaluación del niño obeso, para iden-
tificar a aquellos de mayor riesgo biológico debido al
aumento de la grasa abdominal. 21,23,60-62

La asociación directa de la RI con el SM ó con el
número de factores de riesgo cardiovascular ha sido
ampliamente demostrada. Así, en niños obesos hispá-
nicos, la sensibilidad insulínica evaluada por modelo
mínimo con glucosa EV, se asoció independiente y
positivamente con el colesterol HDL y negativamen-
te con los triglicéridos y la presión arterial.63

En niños y adolescentes americanos, la prevalen-
cia de SM se asoció directa y significativamente con
el tercil de RI evaluada por HOMA o insulina basal.52

En niños y adolescentes chilenos, el riesgo de
SM se triplica en los sujetos con QUICKI ≤ 0,32
comparados con los sujetos con QUICKI ≥ 0,35. 23

La RI es la condición que lleva a los trastornos
cardiovasculares y metabólicos que caracterizan al
SM y que al persistir en el tiempo, producen los daños
irreversibles propios de la DM2 y de las ECVI. La
insulinorresistencia, podría ser la variable metabólica
para identificar los puntos de corte de los diferentes
componentes del SM en los niños. Esto permitiría
consensuar en la población pediátrica, un diagnóstico
para el SM basado en un criterio de riesgo biológico.

Figura 3.
Prevalencia del SM en preescolares según criterio diagnóstico (A) y Sexo (B)



9Arch.Latin.Nefr.Ped. 2008; 8(1)

CONCLUSIONES

El SM es un conjunto de factores de riesgo
cardiovascular y metabólico asociados a una suscep-
tibilidad genética a la RI. La obesidad, la dieta “occi-
dental” y la inactividad física, son fuertes detonantes
de este fenotipo caracterizado por una “disrupción de
la homeostasis” cardiovascular y metabólica.

En población infantil, el SM se asocia fuertemen-
te con la severidad del sobrepeso, con la obesidad
abdominal, con el desarrollo muscular y con la RI.
Aún cuando el SM afecta a más del 30% de los niños
con obesidad y su prevalencia va en aumento, deter-
minando un mayor riesgo de DM2 y ECVI en la vida
adulta, no hay consenso para su diagnostico en la
población pediátrica.

Las diferentes propuestas coinciden en los com-
ponentes individuales pero difieren ampliamente en
los puntos de corte que definen el riesgo biológico, los
que se basan en proyecciones estadísticas de los
valores del adulto. Esto explica las diferencias encon-
tradas en la prevalencia del SM en población infantil,
tanto en niños normales (2,0 a 9,4 % ) como en obesos
(12,4 a 44,2%) lo que no permite una adecuada
interpretación de su epidemiología en los niños. Un
diagnóstico temprano del SM sería una adecuada
estrategia para optimizar los retornos de una interven-
ción preventiva de la DM2 y las ECVI. Como la RI es
un importante determinante del SM y de sus enferme-
dades asociadas, sería adecuado utilizarla como va-
riable metabólica en la identificación de los puntos de
cortes óptimos para definir el riesgo cardiovascular en
cada uno de sus componentes.
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