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Rezumat�� � 

Definiţia sindromului metabolic la copil este supusă numeroaselor controverse. 
În pofida numărului relativ mare de studii din ultimul timp, nu s-au putut determina 
elementele şi valorile care să definească sindromul metabolic la această grupă de 
vârstă. Nu există consens general în ceea ce priveşte definiţia nici la adult şi cu atât 
mai puţin la copil. Creşterea importantă a prevalenţei obezităţii la copii şi adolescenţi 
în ultimii ani şi odată cu ea a comorbidităţilor, care debutează la vârste din ce în ce 
mai fragede, argumentează pentru necesitatea clarificării situaţiei. Eforturile actuale 
se îndreaptă spre găsirea unor elemente de definire şi diagnostic a sindromului 
metabolic la copil, validarea lor în diferite grupe populaţionale şi în timp.

Cuvinte cheie: obezitate, sindrom X metabolic, insulinorezistenţă, dislipide-
mie, hipertensiune arterială. 

Difficulties in defining the metabolic syndrome in 
children

Abstract 
The definition of the metabolic syndrome in children still rises a lot of 

controversies in literature. Despite the relative large number of studies published in 
the last years there are no accepted normative values in the pediatric population and, 
as a consequence, there is no agreement on the definition of the metabolic syndrome 
in children. In view of the current epidemic of obesity in children and adolescents, 
with a high prevalence of its associated disturbances at increasingly younger ages, 
there is a vital need to provide adequate guidelines for the definition of the metabolic 
syndrome in pediatrics and for the development of screening tools, which should be 
validated for various pediatric populations over time.

Keywords: obesity, metabolic X syndrome, insulin resistance, dyslipidemia, 
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Introducere
Prevalenţa obezităţii la copil continuă să crească pe 

tot globul. În concordanţă cu această creştere se întâlnesc 
tot mai frecvent şi „efectele secundare” ale obezităţii. Rata 
obezităţii pediatrice în Statele Unite ale Americii aproape 
s-a triplat în ultimii 25 ani, având o prevalenţă de 16% 
la fete şi 18% la băieţi. Dacă se iau în calcul şi copiii cu 
suprapondere procentul creşte semnificativ: 32% la fete, 
35% la băieţi [1]. International Obesity Task Force (IOTF) 
utilizând date din 21 ţări europene, pe criteriile formulate 

de Center of Disease Control (CDC), a evidenţiat procente 
între 10-36% la copii în jurul vârstei de 10 ani [2]. În statele 
Uniunii Europene în 2006 peste 20.000 copii prezentau pe 
lângă obezitate diabet zaharat tip 2 (DZ 2), peste 400.000 
test de toleranţă la glucoză orală (TTGO) alterat, peste 
1 milion trei sau mai multe elemente ale sindromului 
metabolic (SM) [3]. Deşi ţările europene sunt cu 10-15 
ani în urma SUA în privinţa prevalenţei obezităţii, ritmul 
accelerat al creşterii tinde să reducă diferenţa. Dacă rata 
de creştere anuală în Europa a fost de 0,2% în anii 70, a 
crescut la 0,6% în anii 80, 0,8% în anii 90, ca în anii 2000 
să atingă 2% în anumite ţări [4].

Creşterea prevalenţei obezităţii la copii şi adolescenţi 
şi implicit a numărului celor care prezintă sau vor prezenta 
sindrom metabolic este îngrijorătoare, deoarece s-ar putea 



330

Pediatrie

 Clujul Medical 2011 Vol. 84 - nr. 3

transforma într-o epidemie de boli cardiovasculare la 
generaţiile viitoare de tineri [5]. Din ce în ce mai mulţi 
copii sunt identificaţi cu probleme metabolice legate de 
obezitate, complicaţii până nu demult considerate ale 
adultului. Se înmulţesc dovezile că aceste complicaţii sunt 
urmarea inflamaţiei cronice şi insulinorezistenţei descrise 
în cadrul obezităţii [6].

Sindromul metabolic
Primul care a atras atenţia asupra unui ansamblu de 

factori de risc cardiovascular a fost Kylin în urmă cu mai 
mult de 80 ani [7], ulterior denumirea sindromului, precum 
şi definiţia, s-au modificat în timp. Asocierii acestor factori 
de risc, cunoscut astăzi sub denumirea de sindrom metabo-
lic, i s-au dat numeroase denumiri: sindrom X metabolic, 
sindrom metabolic cardiovascular, sindrom plurimetabolic, 
sindrom dismetabolic, sindrom cardiometabolic, ”cvartet 
mortal”, sindromul insulinorezistenţei. OMS a fost prima 
organizaţie importantă care, în 1998, a propus standardiza-
rea definiţiei. După 2001 cercetarea sindromului metabolic 
s-a accentuat, mai ales după definiţia dată de National 
Cholesterol Education Program (NCEP) [8]. Nu există 
consens general în ceea ce priveşte definiţia, se acceptă 
termenul de sindrom metabolic pentru prezenţa factorilor 
de risc cardiovascular şi diabet zaharat tip 2 [9]. La adulţi 

există mai multe definiţii pentru uz clinic, exemplificăm 4 
în tabelul I: definiţia dată de OMS [10], de Grupul European 
pentru Studiul Insulinorezistenţei/Federaţia Internaţională 
de Diabet (EGIR/IDF) (2006) [11], IDF împreună cu AHA/
NHLBI (American Heart Association/National Heart, Lung 
and Blood Institute) (2009) [9] şi de National Cholesterol 
Education Panel III (NCEP ATP III) [8]. Cea mai des 
folosită definiţie este cea dată de NCEP ATP III, definiţie 
adaptată şi în cele mai multe studii pediatrice.

În definiţia propusă de IDF şi AHA/NHLBI din 2009 
criteriile de diagnostic clinic al sindromului metabolic sunt 
uşor modificate faţă de cea dată de IDF în 2006. Obezitatea 
abdominală nu este strict obligatorie, este una din cele 5 
elemente ale definiţiei, iar valorile limită ale circumferinţei 
abdominale, pentru aprecierea obezităţii de tip central, se 
particularizează în funcţie de grupele populaţionale [9].

Deşi interesul pentru sindromul metabolic la vârsta 
pediatrică a crescut sub presiunea creşterii prevalenţei 
obezităţii la copil şi a numărului mare de adulţi cu sindrom 
metabolic şi cu boli asociate, nu există încă definiţie 
standardizată pentru vârsta pediatrică.

Datorită numărului limitat de studii şi de date care 
urmăresc individul din perioada copilăriei până la vârsta 
adultă, se ştiu puţine despre felul în care elementele 
sindromului metabolic ale copilului pot prezice bolile 

Tabel I. Definiţia sindromului metabolic la adulţi. 
IDF [11] 2006
Obezitate de tip 
central:
CA ≥94 cm bărbaţi
CA ≥80 cm femei

+2 din următoarele •	TG ≥150 mg/dl sau tratament pt dislipidemie
•	HDL <40 mg/dl bărbaţi
HDL <50 mg/dl femei

•	HTA TAs ≥130 sau TAd ≥85 sau tratament pt HTA
•	Gl a jeun >100 mg/dl sau DZ tip2

•	IDF și AHA/NHLBI [9] 2009
3 din următoarele 
criterii

•	Circumferinţa abdominală - valori limită definite pe grupe populaţionale
•	TG ≥150 mg/dl sau tratament pentru hipertrigliceridemie
•	HDL sau tratament pentru HDL scăzut

<40 mg/dl bărbaţi
<50 mg/dl femei

•	TA ≥130/85 mmHg sau tratament pentru hipertensiune
•	Glicemie a jeun ≥110 mg/dl sau tratament pentru hiperglicemie

OMS [10]
•	Intoleranţă la 

glucoză sau
•	TTGO alterat sau
•	DZşi/sau
•	Insulinorezistenţă

+2 sau mai multe din 
următoarele

•	TA ≥140/90 mmHg
•	TG ≥150 mg/dlşi/sau HDL <35 mg/dl bărbaţi <39 mg/dl femei
•	Obezitate de tip central IMC >30 kg/m2 şi/sau raport CA/şold >0,90 bărbaţi şi 

>0,85 femei
•	Microalbuminurie rată excreţie albumină ≥20 g/min sau raport albumină/

creatinină ≥30 mg/g
ATP III [8]

3 sau mai multe din 
următoarele

•	Obezitate de tip central
>102 cm bărbaţi
>88 cm femei

•	TG ≥150 mg/dl
•	HDL

<40 mg/dl bărbaţi
<50 mg/dl femei

•	TA ≥130/85 mmHg
•	Glicemie a jeun ≥110 mg/dl
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adultului [12]. Pentru a verifica cum şi care factori de risc 
duc la comorbidităţi, este nevoie de studii longitudinale 
care să înceapă la vârste mici şi să continue până la vârsta 
de adult sau chiar vârste înaintate [13]. 

Definirea SM la copil şi adolescent
La copil există numeroase controverse legate de 

definirea sindromului, de valorile de referinţă care ar 
avea relevanţă în evoluţia ulterioară şi de importanţa 
diagnosticării sindromului ca atare la copil, unii autori 
sugerând că ar fi mai utilă evidenţierea componentelor 
sindromului separat. Problema definirii sindromului ca 
atare este complicată de apariţia progresivă în evoluţie a 
elementelor sindromului, tabloul complet nefiind prezent 
la vârste tinere. Mai mult, modificările fiziopatologice şi 
componentele sindromului sunt influenţate de creştere, 
pubertate, nu numai de sex şi etnie ca la adult [14]. Datorită 
acestor particularităţi, aplicarea criteriilor de la adulţi 
trebuie făcută cu multă prudenţă [15,16].

Totuşi, criteriile în studiile efectuate pe populaţia 
pediatrică s-au bazat în mare parte pe criteriile de la adulţi, 
cu eventuale modificări. Examinând definiţiile utilizate 
de diferiţi cercetători, Ford şi colab. au găsit 27 articole 
publicate în care erau utilizate 46 criterii de diagnostic, cele 
mai multe bazate pe definiţia NCEP ATP III. De asemenea, 
numărul de componente ale sindromului metabolic consi-
derate a fi necesare pentru diagnostic a variat, în general 

au fost aleşi indivizii cu cel puţin 3 componente ale 
sindromului [17].

Federaţia Internaţională de Diabet (IDF) a propus 
o definiţie adaptată populaţiei pediatrice, accesibilă în 
practica clinică, care evită metode aplicabile doar în 
cercetare, definiţie bazată pe studiile de până acum [18]. 

Variaţiile prevalenţei SM în funcţie de definiţie 
În funcţie de definiţia utilizată, variază şi prevalenţa 

SM determinată la copil. Rezultatele studiilor variază da-
torită diversităţii criteriilor folosite, valorilor de referinţă, 
design-ului studiilor, criteriilor de includere în lot, lucru 
care face ca rezultatele să nu poată fi comparate [19]. În 
tabel exemplificăm criteriile şi valorile limită utilizate de 
câţiva autori [5,20-23].

Definiţia recentă elaborată de IDF în 2007 (tabel 
II) pare a fi o definiţie mai ”severă”, apărând o diferenţă 
în prevalenţa SM la copii din Franţa cu vârste între 10-16 
ani de 5,6%, comparativ cu prevalenţa obţinută folosind 
definiţia NCEP ATP III adaptată. Se observă o diferenţă 
şi în ceea ce priveşte vârsta medie a copiilor, circumferinţa 
abdominală, nivelul trigliceridelor (TG), a insulinemiei a 
jeun, acestea fiind mai mari la grupul diagnosticat cu SM 
după definiţia IDF 2007 [24].

Goodman et al., aplicând definiţia OMS, au iden-
tificat de 2 ori mai mulţi copii cu sindrom metabolic decât 
cu criteriile NCEP ATP III în aceeaşi populaţie [25]. Studiul 

Tabel II. Criteriile IDF de definiţie a sindromului metabolic la copil şi adolescent [18]. 
Vârsta (ani) Obezitate

Circumferinţa 
abdominală

Trigliceride HDL-colesterol Tensiunea arterială Glicemie sau
DZ cunoscut

6-10 ani ≥ percentila 90
Nu se poate diagnostica sindromul metabolic, dar necesită urmărire dacă sunt prezente antecedente 
heredo-colaterale de sindrom metabolic, DZ tip2, dislipidemie, boli cardiovasculare, hipertensiune 
şi/sau obezitate

10-16 ani ≥ percentila 90
≥150 mg/dl

≥1,7 mmol/l

<40 mg/dl

<1,03 mmol/l

Sistolică ≥130 mmHg

Diastolică ≥80 mmHg

≥100 mg/dl
≥5,6 mmol/l

dacă ≥100 mg/dl se 
recomandă TTGO

> 16 ani Criteriile de la adult

Tabel III. Criterii aplicate de diverşi autori pentru definirea sindromului metabolic la copil şi adolescent.
autor Nr 

fact 
risc

Obezitate HTA Dislipidemie Glicemie 

Cook et al. [20] ≥3 CA ≥p90 ≥p90 TG ≥110 mg/dl
HDL ≤40 mg/dl

TTGO alterat

Ford et al. [21] CA ≥p90 ≥p90 TG ≥110 mg/dl
HDL ˂40 mg/dl

Gl a jeun ≥100 mg/dl sau
TTGO alterat

Cruz et al. [22] ≥3 CA ≥p90 ≥p90 TG ≥p90 Gl a jeun ≥110 mg/dl
Weiss et al. [5] ≥3 IMC >p97 >p95 TG >p95

HDL <p5
TTGO gl la 2 ore ≥140 mg/dl 
dar <200 mg/dl

Goodman et al. 
[23]

≥3 CA ≥102 cm băieți
CA ≥88 cm fete

≥130/85
mmHg

TG ≥150 mg/dl
HDL ≤40 mg/dl băieți
HDL ≤50 mg/dl fete

Gl a jeun ≥110 mg/dl

CA=circumferinţa abdominală; p90=percentila 90; TG=trigliceride; HDL=HDL colesterol; Gl=glicemie; TTGO=test de 
toleranţă la glucoză orală



332

Pediatrie

 Clujul Medical 2011 Vol. 84 - nr. 3

aplicat pe o populaţie pediatrică cu vârsta între 8-19 ani, 
afro-americană şi caucaziană, a determinat prevalenţe di-
ferite în funcţie de cele 4 definiţii folosite şi în funcţie de   
rasă. Procentul sindromului metabolic în rândul caucazie-
nilor a variat între 13,2% şi 26,4%. Modificarea doar a unei 
valori de referinţă, scăderea valorii limită a glicemiei a 
jeun, de la 110 mg/dl la 100 mg/dl, restul referinţelor fiind 
aceleaşi, a crescut procentul celor cu sindrom metabolic 
cu 3%. Totuşi, indiferent de definiţia utilizată, prevalenţa 
sindromului metabolic a fost semnificativ mai mare la 
obezi (42,9%) faţă de normoponderali (2,8%) [19].

Importanţa identificării elementelor SM încă de 
la vârsta pediatrică

Importanţa identificării timpurii a copiilor obezi, a 
celor cu risc crescut de a dezvolta sindrom metabolic, dia-
bet zaharat tip 2 şi boli cardiovasculare la vârsta adultă, nu 
poate fi neglijată, demonstrată fiind persistenţa obezităţii şi 
a factorilor de risc cardiovasculari asociaţi obezităţii până 
la vârsta adultă [26]. 

Cele mai multe manifestări clinice ale bolilor 
cardiovasculare apar la adult, dar cercetările din ultimii 
40 de ani indică faptul că procesul aterosclerotic începe la 
vârsta pediatrică şi evoluează pe tot parcursul vieţii [27]. 
Reducerea elasticităţii carotidei a fost pusă în evidenţă la 
copii cu sindrom metabolic şi la adulţi care au avut elemente 
ale sindromului metabolic în copilărie [28,29].

Scopul depistării copiilor cu elemente ale sindro-
mului metabolic ar fi identificarea din timp a celor care 
vor dezvolta comorbidităţi (boli cardiovasculare sau 
diabet zaharat tip 2), ceea ce permite intervenţie precoce. 
Pentru aceasta e nevoie de stabilirea valorilor limită ale 
elementelor SM care predispun la comorbidităţi şi de studii 
care analizează stabilitatea sindromului metabolic. La 
adult, diagnosticul de SM are o stabilitate de aproape 75% 
după o perioadă de 3 ani (75% din cei diagnosticaţi cu SM 
îndeplinesc criteriile şi după intervalul de 3 ani) [30]. Stu-
diile de până acum la copil nu au acelaşi rezultat. Urmă-
rind elementele sindromului pe termen scurt (reevaluare în 
medie după 20 zile) şi lung (reevaluare în medie după 9 
ani), Gustafson şi colab. au găsit o stabilitate redusă, din cei 
iniţial diagnosticaţi cu SM nu au mai îndeplinit criteriile la 
reevaluare 31,6% pe termen scurt şi 45,5% la cea pe termen 
lung [31]. Rezultatele sunt în concordanţă cu cele obţinute 
de Goodman şi colab. [32]. De asemenea, procentul celor 
care au îndeplinit criteriile de diagnostic al sindromului 
metabolic doar la reevaluare, atât pe termen lung cât şi 
scurt, a fost relativ mare (24% din cei care nu au îndeplinit 
criteriile de SM la evaluarea iniţială au putut fi încadraţi ca 
având SM la reevaluarea pe termen scurt, respectiv 5,2% 
pe termen lung). Deoarece în clinică nu se pot controla, 
la fel ca în situaţiile experimentale, anumite condiţii ce ar 
putea influenţa rezultatele (momentul zilei în care se fac 
recoltările, boli concomitente, chiar consum de alimente 
nerecunoscute de pacient) şi ca urmare există posibilitatea 

să apară rezultate fals pozitive sau fals negative, se recoman-
dă precauţie în stabilirea diagnosticului. Ar fi necesară 
standardizarea nu numai a criteriilor de definire, a valorilor 
de referinţă, ci şi a condiţiilor de testare pentru SM, şi de 
măsurători repetate, similar diagnosticului hipertensiunii 
arteriale [31].

Elementele sindromului metabolic la copil şi 
adolescent

Nu numai definirea SM ca atare este supusă 
discuţiilor, ci şi definirea componentelelor sale. Chiar şi 
definiţia obezităţii la copil a fost subiect de controverse 
pe parcursul timpului, terminologia şi definiţia modificân-
du-se. Primele studii au definit obezitatea ca procent peste 
greutatea normală, pentru ca în zilele noastre indicele de 
masă corporală (IMC), raportat la percentilele pentru 
vârstă, sex, rasă să fie cel mai des folosit. 

Obezitatea. IMC este o metodă recomandată pentru 
aprecierea dezvoltării ponderale a copiilor între 2-18 ani, 
fiind uşor de determinat, se corelează bine cu procentul de 
grăsime din compoziţia corpului, mai ales la valori extreme 
ale IMC, identifică cu destulă acurateţe indivizii cei mai 
graşi [33]. Actualmente terminologia acceptată este de 
suprapondere dacă IMC corelat cu vârsta şi sexul este peste 
percentila 85 (corespunzător IMC 25 kg/m2 la 19 ani) şi de 
obezitate dacă este peste percentila 95 (corespunzător IMC 
30 kg/m2 la 19 ani) conform nomogramelor americane. 
Francezii definesc obezitatea în două grade: gradul 1 (sau 
suprapondere) care corespunde IMC 25 kg/m2 la vâsta 
de 18 ani (în apropierea percentilei 97) şi gradul 2 care 
corespunde IMC 30 kg/m2 la 18 ani [34]. Cole şi colab. 
au prelucrat datele de la studii transversale pe loturi mari 
reprezentative din 6 state de pe glob şi au stabilit IMC-
urile pentru copii între 2-18 ani diferenţiat pe sexe care 
corespund IMC 25 kg/m2, respectiv 30 kg/m2 de la adulţi, 
valabile internaţional [35]. 

Indivizi cu IMC similar pot avea grad de insulino-
rezistenţă diferit; 57% dintr-un grup de adolescenţi 
obezi cu IMC apropiate ca valoare au avut grad moderat 
de insulinorezistenţă (≤2 DS faţă de grup control de 
normoponderali) iar 34% grad sever de insulinorezistenţă 
(≥2 DS faţă de normoponderali), insulinorezistenţa fiind 
corelată mai bine cu ţesutul adipos visceral, raportul talie 
şold (ca şi măsurători antropometrice), decât cu ţesutul 
adipos total sau subcutanat (exprimat de IMC) [36]. 
Weiss, în studiul lui pornind de la un lot de pacienţi cu 
insulinorezistenţă şi unul insulinosensibil, nu a găsit dife-
renţă între IMC mediu la cele două grupuri [37]. Circum-
ferinţa abdominală (CA) care estimează mai bine adipozi-
tatea viscerală, confirmată prin rezonanţă magnetică nu-
cleară, a fost propusă ca şi element de apreciere a adipozi-
tăţii. Circumferinţa abdominală se corelează cu insuline-
mia a jeun şi nivelul trigliceridelor, cu markerii infla-
matori: PCR, adiponectină şi are rol predictiv pentru insu-
linorezistenţă, tensiunea arterială, nivelul colesterolului şi a 
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trigliceridelor [38-41]. Unii autori recomandă cu insistenţă 
aprecierea obezităţii prin prisma acestei variabile, deşi încă 
nu s-a reuşit elaborarea unei recomadări pentru practica 
clinică în acest sens [12]. Valorile de referinţă pentru 
circumferinţa abdominală necesită adaptare în funcţie 
de etnie, la fel ca cele mai multe criterii ale SM, cum s-a 
demostrat în cazul unor etnii. Criteriile unice ar supra sau 
subevalua riscul pentru boli cardiovasculare şi DZ tip 2 
[42,43].

Tulburările metabolismului glucidic
La adult, pentru evaluarea tulburărilor de metabo-

lism glucidic, a insulinorezistenţei, a intoleranţei la glu-
coză, sunt acceptate atât glicemia a jeun, TTGO, insu-
linemia a jeun, dar şi alte metode de evidenţiere a insu-
linorezistenţei, în funcţie de definiţie. Pentru că studiile 
au arătat că hiperinsulinemia a jeun precede modificările 
glicemiei, glicemia fiind un indicator tardiv al modificărilor 
metabolismului glucidic, pediatrii ar trebui să utilizeze 
insulinemia a jeun, ca indicator timpuriu al posibilei apa-
riţii a factorilor de risc pe termen lung şi să evite folosirea 
glicemiei a jeun [13]. Cu atât mai mult cu cât se pare că 
modificările macrovasculare asociate diabetului încep încă 
în fazele precoce de hiperinsulinemie cu glicemie normală 
sau TTGO alterat, respectiv în fazele 1 şi 2 ale evoluţiei 
spre DZ 2, faze propuse de Beck Niels and Groop (citaţi 
de [44]).

Există variaţii ale insulinorezistenţei cu vârsta. O 
insulinorezistenţă tranzitorie este prezentă în perioada 
pubertăţii. Apare o creştere la debutul pubertăţii, atinge 
maximul la mijlocul ei şi revine la valorile prepuberale 
după instalarea ei. Se crede că nivele crescute de hormoni 
de creştere, hormonii sexuali şi factorul de creştere 
insulin-like determină aceste variaţii fiziologice ale 
insulinorezistenţei [45,46]. Din păcate nu există valori de 
referinţă ale insulinemiei în funcţie de vârstă, sex, rasă şi 
statusul pubertar. S-au propus ca valori de referinţă: normal 
<15 μU/ml, borderline 15-20 μU/ml, crescut >20 μU/ml 
[47].

Hipertensiunea arterială (HTA) este recunoscută 
ca fiind o componentă importantă a SM la adult, dar la 
copil rolul său nu este foarte clar, studiile efectuate până în 
prezent nu au adus clarificări [44]. Valorile tensiunii arte-
riale cresc în pubertate, mai ales la fete. Pentru diagnos-
ticul hipertensiunii arteriale, National High Blood Pressure 
Education Program (NHBPEP) recomandă stabilirea diag-
nosticului folosind valorile limită corespunzătoare vârstei, 

sexului şi percentilelor înălţimii. Se consideră normotensiv 
dacă valorile tensiunii arteriale se situează sub percentila 
90, prehipertensiune dacă tensiunea arterială sistolică sau 
diastolică este între percentilele 90-95 sau TA este mai 
mare de 120/80 şi hipertensiune peste percentila 99 la trei 
măsurători consecutive [48].

Nivelul seric al lipidelor şi lipoproteinelor variază 
în funcţie de vârstă, sex şi rasă. Acestea cresc la valori 
comparabile cu cele de la adulţii tineri în primii 2 ani de 
viaţă, valorile sub această vârstă pot să nu reflecte valorile 
din anii următori. În perioada pubertăţii se constată scă-
derea nivelului lipidelor, ca apoi să crească din nou [49]. 
Concentraţie mai mare de colesterol total şi LDL s-a 
constatat la fete faţă de băieţi şi a HDL-colesterolului după 
instalarea pubertăţii [50]. Diferenţe ale profilului lipidic 
sunt descrise şi în funcţie de rasă.

Neajunsurile recomandărilor AAP şi AHA ar fi 
valoarea unică pentru ambele sexe şi toate vârstele şi aşa 
cum au arătat suficiente studii există variaţii cu vârsta şi 
sexul. 

Pe baza unui studiu de prevalenţă din 1981 s-au 
stabilit valori limită pentru colesterol total, trigliceride, 
LDL-colesterol, HDL-colesterol, pe diferite grupe de vârstă 
şi percentile, considerând anormale valorile LDL peste 
percentila 95% respectiv sub percentila 5 pentru HDL-
colesterol şi borderline între percentilele 90-95 respectiv 
între percentilele 5-10 [51,52]. Studii care au comparat 
valorile lipidelor, trigliceridelor, colesterolului total, LDL, 
HDL-colesterolului, la intervale cuprinse între 12-18 ani, 
au demonstrat că există variaţii ale acestora de-a lungul 
vieţii începând din copilărie [53,54].

În ultimii ani au fost incluşi în studii şi alţi factori 
care pot influenţa apariţia obezităţii şi a comorbidităţilor.

Se consideră ca fiind prezentă, în cadrul obezităţii, 
o inflamaţie cronică de grad mic, care este implicată în 
patogeneza insulinorezistenţei, dar şi în steatoza hepatică 
nonalcoolică, sindromul ovarului polichistic, HTA, dis-
lipidemie şi apneea obstructivă în somn. La adultul tânăr 
severitatea SM depinde de numărul mediatorilor inflama-
ţiei implicaţi în proces, independent de insulinorezistenţă 
[55]. La copil sunt mai puţine date privind rolul patogenetic 
al inflamaţiei în apariţia SM, dar s-a arătat corelaţie între 
obezitate, elemente ale SM şi mediatori ai inflamaţiei 
(CRP, IL-6) [21,56,57]. 

Pornind de la aceste considerente, au fost propuneri 
de includere a numeroase alte elemente în criteriile de 
definire a SM. S-a propus utilizarea unui scor continuu, 

Tabel IV. Valori de referinţă propuse pentru lipoproteine la copil [51].
Academia Americană de Pediatrie (AAP)
 Colesterol total LDL-colesterol

Nivele acceptabile <170 mg/dl <110 mg/dl
Borderline 170-199 mg/dl 110-129 mg/dl

Crescut >200 mg/dl >130 mg/dl
American Heart Association (AHA)

Trigliceride HDL-colesterol
>150 mg/dl <35 mg/dl
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de exemplu ”scor sindrom metabolic”, folosind mai multe 
variabile, care ar fi mai sensibil din punct de vedere statistic 
şi ar expune la mai puţine erori în comparaţie cu abordarea 
dichotomială [58,59].

Concluzie 
În ultimii ani a crescut interesul pentru SM la copil 

şi adolescent şi, deşi studiile s-au înmulţit, totuşi lipsesc 
încă multe argumente pentru a putea găsi criterii şi o 
definiţie general acceptată. Din varietatea datelor obţinute 
de diverse studii, în funcţie de rasă, etnie, vârstă, precum 
şi datorită lipsei dovezilor privind valorile elementelor SM 
care au valoare predictivă pentru comorbidităţi, au rezultat 
numeroase propuneri pentru diagnostic şi screening, fie-
care cu argumentele şi contraargumentele sale. Datorită 
numeroaselor variabile care intervin, a diversităţii criterii-
lor aplicate în cercetările existente, compararea rezultatelor 
este dificilă. Studiile insuficiente pe termen lung nu permit 
stabilirea elementelor cu valoare predictivă.

Dificultatea aprecierii prezenţei elementelor SM, 
la populaţia pediatrică din arealul nostru geografic, este 
dată de lipsa statisticilor şi valorilor de referinţă proprii, 
utilizarea datelor de la alte populaţii putând determina erori 
de interpretare. Abordarea mai largă, incluzând antecedente 
heredocolaterale, personale şi studiile longitudinale ar 
permite obţinerea unui tablou mai complet al SM la copil.
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