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El concepto de síndrome metabólico (SM) es una
idea antigua1; el interés por ella resurgió a finales de la
década de los ochenta, después de que Reaven acuña-
se el término de síndrome X2. Desde entonces, bajo
ese mismo epígrafe, síndrome de resistencia a la insu-
lina o SM, se han agrupado diversas alteraciones en el
metabolismo de la glucosa y de los lípidos, en la pre-
sión arterial, en la grasa corporal, en los parámetros
inflamatorios y de la fibrinólisis y de la coagulación,
la hiperuricemia y la microalbuminuria3. Globalmente,
el SM podría considerarse como un conjunto de alte-
raciones metabólicas que ocurren simultáneamente en
un individuo más allá de lo que cabría esperar por el
azar. Con una base fisiopatológica común, la coexis-
tencia de estas alteraciones determinaría un aumento
del riesgo cardiovascular superior al asociado a cada
uno de los factores por separado.

En un intento de fijar el concepto de SM y facilitar
la investigación, distintos grupos de expertos han in-
tentado establecer una definición más precisa4-6. Las
definiciones más comúnmente aceptadas son las de la
Organización Mundial de Salud (OMS)4 y la del Na-
tional Cholesterol Education Program (NCEP)5, am-
bas coincidentes en los componentes esenciales del
síndrome (metabolismo glucídico, presión arterial, tri-
glicéridos, colesterol ligado a lipoproteínas de alta
densidad [cHDL] y grasa corporal); no obstante, son
dispares en otros aspectos fundamentales. Mientras
que la definición de la OMS señala la presencia de la
resistencia a la insulina y/o una alteración en la tole-
rancia a la glucosa como requisitos indispensables
para que se pueda considerar que un paciente tiene
SM, sea cual sea el estado de los otros componentes,
la definición del NCEP se basa en la coexistencia de
cualquier combinación de 3 alteraciones en la distri-

bución de la grasa corporal, la presión arterial, los tri-
glicéridos, el cHDL y la glucemia en ayunas. Además,
tanto los puntos de corte como la manera de estimar
alguno de los parámetros incluidos varían de una defi-
nición a otra. Finalmente, la valoración de la sensibili-
dad a la insulina, la inclusión de los datos de la sobre-
carga oral de glucosa y la microalbuminuria son
específicas de los criterios de la OMS.

La base conceptual de las diferencias entre las defi-
niciones de SM propuestas por la OMS y el NCEP va
más allá de los objetivos de este editorial. El objetivo
es ante todo discutir las posibles consecuencias de op-
tar por una u otra definición a la hora de diagnosticar
el SM en un paciente en concreto. Es obvio que la de-
finición del NCEP resulta más atractiva para la prácti-
ca clínica diaria, ya que se basa en medidas antropo-
métricas y analíticas de fácil obtención. La propuesta
de la OMS, además de más engorrosa, resulta más
cara, dado que incluye la realización de una prueba
funcional y/o una valoración hormonal en muchos ca-
sos. De todos modos, la mejor definición de SM de-
biera ser la que mejor sirviera a su fin: la identifica-
ción de pacientes con elevado riesgo cardiovascular.

La relación entre el SM y la enfermedad cardiovas-
cular (ECV) se ha demostrado en estudios tanto trans-
versales7,8 como prospectivos9,10. Además se ha de-
mostrado que el SM es un indicador de riesgo de ECV
válido no sólo para la prevención primaria sino tam-
bién para la secundaria11,12. Sin embargo, hasta la fe-
cha pocos estudios han comparado la asociación entre
ECV y SM utilizando las 2 principales definiciones de
este último. En un trabajo prospectivo de base pobla-
cional, Lakka et al9 encontraron que la asociación en-
tre SM y mortalidad de origen cardiovascular era más
robusta cuando se utilizaban los criterios de la OMS.
En un estudio transversal en la cohorte del NHANES
III, Ford y Giles8 encontraron resultados parecidos al
analizar la relación entre SM e infarto de miocardio o
insuficiencia cardíaca. Sin embargo, en este mismo
estudio el valor de ambos criterios diagnósticos en la
estimación de la prevalencia de accidente cerebrovas-
cular fue muy similar, lo que sugiere que el valor pro-
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nóstico de la definición de SM podría variar en fun-
ción del tipo de episodio analizado. Finalmente, Bo-
nora et al13, en un estudio en población italiana,
concluyeron que si bien no había diferencias significa-
tivas en la predicción de riesgo cardiovascular entre
las 2 definiciones, los criterios de la OMS podrían ser
preferibles, en tanto que identificaban a un mayor nú-
mero de sujetos con riesgo. La comparación entre las
2 definiciones principales de SM parece complicarse
más cuando se analizan grupos concretos de pacien-
tes. Si bien algunos autores habían encontrado una
asociación significativa entre el SM, según los crite-
rios de la OMS, y la ECV en pacientes con diabetes
tipo 27. Cuando Marchesini et al14 compararon, en este
grupo de pacientes, el valor de los criterios de la OMS
en relación con los del NCEP vieron que estos últimos
eran mejores en su asociación con ECV. En clara con-
traposición con esos resultados, nuestro grupo comu-
nicó en el último congreso de la SEEN que, en pacien-
tes obesos adultos, el SM definido según los criterios
de la OMS se asociaba significativamente a la presen-
cia de ECV, mientras que no sucedía así al definir el
síndrome según los criterios del NCEP15. Finalmente,
Lawlor et al16 han sugerido recientemente que las 2
definiciones podrían presentar una asociación similar
en mujeres de edad avanzada. Sin embargo, cabe se-
ñalar que en este último estudio entre los criterios de
la OMS no se consideraron los datos de la sobrecarga
oral de glucosa ni la microalbuminuria.

Diversos factores podrían explicar las diferencias en
el grado de asociación entre el SM y la ECV. Un fac-
tor potencialmente importante es la valoración más
completa de la tolerancia a la glucosa que se realiza
siguiendo la definición de la OMS. La presencia de
diabetes ha sido considerada por algunos autores
como un equivalente de la ECV17. Además, se ha de-
mostrado que la intolerancia oral a la glucosa y la hi-
perglucemia posprandial confieren un aumento en el
riesgo cardiovascular18. Un segundo aspecto son los
valores de presión arterial más elevados en la defini-
ción de la OMS (≥ 140/90 frente a ≥ 130/85 mmHg).
Una presión diagnóstica de hipertensión arterial es un
factor de riesgo bien establecido, y se ha sugerido que
el SM aumenta el riesgo cardiovascular en personas
hipertensas19. Resulta interesante señalar que, si bien
los afroamericanos son el grupo étnico de Estados
Unidos con menor prevalencia de SM20, son los que
presentan una mayor mortalidad por enfermedad coro-
naria21. Esa aparente paradoja podría explicarse por-
que, aunque el grupo que presenta una prevalencia
más baja de alteraciones lipídicas y de perímetro de
cintura aumentado, es el grupo con mayor prevalencia
de hipertensión arterial20. Otra posible explicación
para la aparentemente mayor asociación de los crite-
rios de la OMS con la ECV es la inclusión de la mi-
croalbuminuria, que se ha considerado un marcador de
disfunción endotelial y de complicaciones vasculares

en la hipertensión22. Finalmente, cabría especular con
la mayor asociación entre resistencia a la insulina y el
SM según los criterios de la OMS en comparación con
los del NCEP23. Los resultados de estudios tanto epi-
demiológicos como fisiopatológicos sugieren que la
resistencia a la insulina es el factor patogénico funda-
mental en el SM3. Aunque su relación con la ECV no
está bien establecida24, la inclusión de una medida di-
recta de resistencia a la insulina en la definición de la
OMS podría ayudar a mejorar su asociación con la
ECV. Por su parte, la diferencia en la asociación en
distintos grupos de individuos podría explicarse, entre
otros, por la prevalencia de algún factor concreto o de
aspectos específicos de la situación clínica. Los pa-
cientes diabéticos tipo 2 del estudio de Marchesini14

presentaban con mucha más frecuencia valores de
cHDL inferiores al punto de corte del NCEP que los
incluidos en nuestro estudio en pacientes obesos15. El
cHDL bajo es un factor de riesgo cardiovascular bien
reconocido11, y su presencia en un grupo concreto
puede aumentar de manera significativa la prevalencia
estimada de SM. Por otra parte, Anderson et al11 en-
contraron que los factores predictivos principales de
ECV, según los criterios del NCEP, eran una glucemia
elevada y un cHDL bajo, mientras que una vez que se
había establecido la enfermedad, el único factor pre-
dictor independiente de infarto de miocardio o muer-
te era la presencia de una glucemia en el rango de dia-
betes.

En conclusión, parece claro que nuestro conoci-
miento sobre cuál es la mejor definición de SM es to-
davía limitado. Desde el punto de vista de la práctica
clínica diaria debería encontrarse una definición que
aunara la facilidad en el diagnóstico y la eficacia en la
predicción de ECV. El mejor conocimiento de la fisio-
patología del SM y su relación con la ECV puede ayu-
darnos a encontrar qué parámetros incorporar25. La
mejor definición de unos criterios diagnósticos de SM
es importante para su aplicación en población general
y, sobre todo, para los grupos de población que pre-
sentan estas alteraciones metabólicas con más fre-
cuencia (p. ej., sujetos con obesidad o diabéticos tipo
2). Finalmente, disponer de una definición más preci-
sa potencialmente permitiría una prevención y un tra-
tamiento más efectivos. Como corolario, hasta que es-
tas preguntas encuentren respuesta debería evitarse
que el diagnóstico del SM sea una distracción para la
aplicación de las guías de tratamiento de cada uno de
sus componentes por separado.
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