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Resumen
El síndrome metabólico (SM) es un conglomerardo de facto-

res de riesgo, todos ellos asociados con un componente principal
causante que es la adiposidad visceral y que identifica a quien lo
posee con un riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular
(ECV) o diabetes mellitus tipo 2 (DM-2). En los últimos años se
ha enfatizado en este síndrome por la alta prevalencia progresiva
de obesidad y DM-2 a nivel mundial. Múltiples clasificaciones se
han propuesto, que dificultan homologar los estudios y resultados
sobre el riesgo de enfermedad cardiovascular. Recientemente la
Federación Internacional de Diabetes ha propuesto una clasifica-
ción que se espera sea la aplicada a partir de la fecha en el mundo.
Esta revisión enfatizará en el riesgo de ECV asociado al SM.
(Acta Med Colomb 2005; 30: 150-154)

Palabras claves: síndrome metabólico, enfermedad cardio-
vascular, diabetes mellitus, glicemia anormal en ayunas, intole-
rancia a la glucosa, obesidad visceral, perímetro abdominal,
hipertrigliceridemia, colesterol de alta densidad.

Summary
Metabolic syndrome (MS) consists of a series of risk factors,

all of them associated with visceral fat leading to a high risk of
developing cardiovascular disease or type II diabetes mellitus.
Emphasis has been made on this syndrome in recent years due to
the increasingly high prevalence of obesity and type-II diabetes
world wide.  Multiple classifications have been proposed, making
it difficult to standardize studies and outcomes regarding the risk
of cardiovascular disease. The International Diabetes Federation
has proposed recently a new classification which is expected to be
implemented throughout the world. The purpose of this paper is to
emphasize the risk of cardiovascular disease associated with meta-
bolic syndrome.  (Acta Med Colomb 2005; 30: 150-154)
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betes mellitus, abnormal fasting glycemia, glucose intolerance,
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Introducción
El Dr. Reaven en 1988 enfatizó con sus publicaciones, en

el concepto de riesgo de ECV y diabetes en pacientes con el

llamado, hoy día, SM (1). Desde entonces, múltiples clasifi-
caciones han propuesto diferentes variables y valores para
los factores de riesgo que lo componen (2-4). La clasifica-
ción más usada en nuestro medio, por lo práctica, es la del
Programa Nacional de los Estados Unidos sobre Educación
en Colesterol, III Panel de Tratamiento para Adultos (NCEP-
ATPIII) (4). En los países europeos predomina la clasifica-
ción EGIR (3) que es una modificación de la propuesta por la
Organización Mundial de la Salud (OMS) (2). La falta de
unificación en la clasificación dificulta homogenizar los re-
sultados sobre riesgo cardiovascular. Con las nuevas investi-
gaciones sobre SM, principalmente en lo concerniente a
adiposidad visceral y valores normales de glicemia, la Fede-
ración Internacional de Diabetes ha propuesto una defini-
ción, como propuesta para aplicar en la práctica clínica en
forma universal y así facilitar las investigaciones (documen-
to aún no publicado en revistas) (Tabla 1).

Importante observar que el perímetro abdominal propuesto
para Sur y Centro América son los anotados en la Tabla 1. En
el 2003, en Colombia, se publicó como 88 cm. el perímetro
abdominal que identifica riesgo cardiovascular (5).

Síndrome metabólico, riesgo de diabetes y
enfermedad cardiovascular

El SM está asociado con un incremento del riesgo tanto
para DM-2 (6,7), como para ECV (8-21), entendiéndose
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Tabla 1. SM: definición de la Federación Internacional de Diabetes. Definición mundial
para la práctica clínica (Propuesta para Sur y Centro América).

Obesidad central (perímetro abdominal: H ≥ 90 ; M ≥ 80 cm

Más dos de las siguientes variables

• Triglicéridos ≥ 150 mg/dL o en tratamiento hipolipemiante

• HDL-C < 40 (H) o < 50 (M) mg/dL o en tratamiento hipolipemiante

• PA ≥ 130/85 mmHg o en tratamiento antihipertensivo

• Glicemia plasmática en ayunas ≥ 100 mg/dL
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con este término, al conjunto de patologías como el infarto
de miocardio (IM), angina, evento cerebrovascular (ECV),
enfermedad arterial periférica, revascularización y mortali-
dad por estas causas. Es difícil precisar el riesgo de ECV,
secundaria al SM en forma universal, por la falta de unifi-
cación en la definición escogida en el estudio, las variables
utilizadas, la variabilidad en el riesgo ajustado, la pobla-
ción analizada, el tipo de estudio (prospectivo, corte trans-
versal, subestudio, etc.). La mayoría de resultados pertene-
cen a los tres últimos años. De manera resumida se analiza-
rán los resultados de los siguientes estudios:
A. Se ha demostrado mayor porcentaje de obstrucción en

las arterias coronarias en pacientes con SM (8) y este
compromiso es directamente proporcional al número de
componentes del SM (9).

B. Cuando se analiza morbilidad  hay cinco estudios que
analizan el riesgo relativo (RR) para eventos coronarios
mayores (IM, angina, muerte súbita), ECV, enfermedad
coronaria (IM, angina, revascularización, isquemia). La
Figura 1 esquematiza los RR. En un subestudio del 4S y
del AFCAPS/TexCAPS, de los pacientes con síndrome
metabólico, a cinco años y utilizando la clasificación
del NCEP-ATPIII, el RR en general fue de 1.5 para
eventos coronarios mayores, IM fatal y no fatal o ECV,
con intervalos de confianza que hacen significativos sus
resultados (10).
Resultados similares utilizando la clasificación de la
OMS, muestra el estudio Botnia en población filandesa
y Suiza (11). El RR para enfermedad coronaria (EC),
IM, ECV encontrado fue de 3, 2.6 y 2.3 respectivamen-
te en un seguimiento a siete años y todos con valor de p
significativo. El RR para mortalidad cardiovascular fue
de 1.8, igualmente significativo. En el estudio Nhanes
III (12), el RR para IM o ECV aislados o para la
asociación IM/ECV, es de aproximadamente dos, con
IC95% significativos, utilizando la definición del NCEP.
El alto riesgo de ECV en el diabético que además
presenta SM, lo muestra el estudio Verona Diabetes
Complications (13), que encuentra un RR significativo
de 4.9 (p=0.03) con la asociación SM + DM. En muje-
res, el Estudio Británico del Corazón y la Salud (14),
demostró un RR (IC95%) de 1.53 (1.3-1.9) para enfer-
medad coronaria (IM, angina). Este riesgo fue similar
utilizando la clasificación de la NCEP u OMS y para la
glicemia > 100 mg/dL, HDL< 40 mg/dL, triglicéridos
(TG) > 150 mg/dL o cintura > 88 cm (Figura 1).

C. Cuando se analiza el RR para mortalidad de origen
coronario, cardiovascular o total, secundaria al SM, hay
cinco estudios que se resumen en la Figura 2. El estudio
Decode (15) es un importante metaanálisis de 11 estu-
dios de cohortes, prospectivos, de Europa (posiblemen-
te el único metaanálisis a la fecha sobre SM), que
aplicaron la clasificación modificada de la OMS (EGIR),
con seguimiento a 8.8 años, y que incluyó 6.156 hom-
bres y 5.356 mujeres. El grupo con SM, mostró un RR

(IC95%) para mortalidad total de 1.4 (1.2-1.8) para
hombres y de 2.3 (1.6-3.2) para mujeres. Similar com-
portamiento se observó para mortalidad cardiovascular.
Demuestra este estudio que el SM en mujeres tiene un
riesgo mayor de mortalidad que en hombres. Datos
similares del comportamiento del SM en mujeres lo
aporta el Estudio del Corazón de San Antonio (Texas)
(16), que incluyó un alto porcentaje de mexicanos. En
este análisis el RR (IC95%) para mortalidad cardio-
vascular en mujeres con SM fue de 4.6 (2.4-9.2) y de
1.8 (1.1-2.9) para hombres, cuando se aplicó la clasifi-
cación del NCEP-ATPIII y menor el RR cuando se
aplicó la clasificación de la OMS. Se dedujo de este
análisis que la clasificación del NCEP-ATPIII es más
predictiva y aplicable (16). El estudio prospectivo a 11
años de la Dra. Lakka HM, realizado en 1.209 hombres
finlandeses (17), demostró en el grupo con SM un RR
(IC 95%), del 3.8 (1.7-8.2) para mortalidad por enfer-
medad coronaria, un RR de 3.6 (1.2-6.4) para mortali-

Figura 1. Síndrome metabólico y morbimorbilidad asociada.

Figura 2. Síndrome metabólico y mortalidad.

MEMORIAS DEL XX CONGRESO ACMI-ACP 2005   •   Riesgo de enfermedad cardiovascular



152

dad por ECV y un RR de 2.43 (1.6-3.6) para mortalidad
por todas las causas. En el estudio Botnia (11), el RR
para mortalidad cardiovascular fue de 1.8, igualmente
significativo. El estudio Nhanes II (18), analiza mortali-
dad y encuentra un RR (IC 95%) para mortalidad
coronaria, cardiovascular y total de 1.7 (1.1-2.5), 1.6
(1.2-2.1), 1.2 (NS) respectivamente, en el grupo con
SM y sin DM-2; pero al asociarse el SM a la DM-2, este
RR es superior en todas las causas de mortalidad y si se
asocia SM, DM-2 y ECV previa, el RR aumenta aún
más y significativamente hasta seis para mortalidad por
enfermedad coronaria y 5.3 para mortalidad cardio-
vascular. Este hallazgo enseña que el SM asociado a
DM-2 o previa ECV es de peor pronóstico y que por lo
tanto se debe ser más agresivo con las metas, por ejem-
plo LDL-c<70mg/dL (Figura 2).

D. Aunque el riesgo de eventos cardiovasculares se ha
asociado con la presencia del SM, también se ha de-
mostrado que la glicemia anormal o la intolerancia a la
glucosa, también tienen riesgo para ECV. Este riesgo lo
demuestra un metaanálisis de 38 estudios prospectivos
(19). Con niveles de glicemia en ayunas entre 97 y 130
mg/dL comparado con el nivel más bajo entre 66 y 90
mg/dL, el RR (IC 95%) para ECV es de 1.27 (1.13-
1.43). Con valores de glicemia después de una prueba
de tolerancia a la glucosa oral (poscarga) entre 150 y
194 comparado con 69 a 107 mg/dL, el RR (IC95%)
para ECV fue de 1.27 (1.1-1.48) (19).

E. El engrosamiento íntima-media de las arterias carótidas
ha sido mostrado indirectamente como predictor de
enfermedad coronaria como lo demuestra el estudio
ARIC en personas con SM (20). Igualmente la obesidad
abdominal se ha asociado con el diámetro de la luz
coronaria (21).

Cálculo del riesgo de evento coronario a 10
años para el síndrome metabólico, de

acuerdo con las tablas de Framingham
En forma práctica y aplicable, se puede extractar de los

estudios sobre riesgo cardiovascular en el SM, las siguien-
tes conclusiones:
A. El RR de eventos coronarios (IM, angina, revascula-

rización) es significativo entre 1.5 y 2 cuando se en-
cuentra el SM en forma aislada, en personas mayores de
50 años y a 8-11 años.

B. El RR para mortalidad por enfermedad coronaria se
encuentra entre dos y tres ante la presencia de SM en
forma aislada; sin embargo, el RR para mortalidad
cardiovascular o coronaria puede estar entre cinco y
seis respectivamente, cuando se asocia al SM, la diabe-
tes mellitus o la enfermedad cardiovascular previa.
Hablar de riesgo relativo es útil, pero es más predecible

y entendible para el médico o el paciente, referirse al riesgo
de eventos coronarios (infarto del miocardio o muerte de
origen coronario) a 10 años y expresar este riesgo con

valores menores a 10%, entre 10 y 20% o mayor a 20%. Si
se utilizaran las tablas de Framingham para un paciente con
SM aislado, es decir, que no se asocie el SM a DM o ECV
previa (casos que por definición tienen un riesgo a 10 años
mayor a 20%), es posible que el riesgo calculado sea menor
a 10%. Esto se explica por no estar dentro de las variables
para Framingham el perímetro abdominal o la obesidad, los
triglicéridos y las alteraciones de la glicemia en rangos no
diabéticos. De otra parte el riesgo de eventos coronarios en
las tablas de Framingham van a la par con la edad del
paciente y sólo con edades mayores de 50 años en hombres
y 60 años en mujeres el riesgo de eventos coronarios em-
piezan a ser mayores a 10% (22). Por ello en hombres
menores a 50 años y mujeres menores a 60 años, no fuma-
dores y sin hipercolesterolemia severa, que tengan SM
aislado, el riesgo a 10 años propuesto debe estar entre 10 y
20%, sin necesidad de aplicar las tablas, pues si se utiliza-
ran, el riesgo sería menor a 10%. Recientemente se le ha
dado importancia a la PCR-hs, para valorar riesgo
cardiovascular en el SM (23-26).

Posibles explicaciones a la asociación SM y
enfermedad cardiovascular

Son múltiples las teorías propuestas para explicar la
ECV y DM-2 asociadas con el SM. Se sabe que cada uno de
los componentes del SM es un factor de riesgo para ECV.
Se ha implicado al adipocito visceral y a la resistencia a la
insulina como los causantes, aunque para algunos es una
manera simplista de explicar la situación. El adipocito
visceral al liberar factor de necrosis tumoral alfa, IL-6
(manifestando PCR-hs), PAI-1, resistina, adiponectina baja
y altos niveles de ácidos grasos libres, predispone a la
dislipidemia aterogénica, hipertensión arterial, “ateros-
cleritis”, disfunción endotelial, resistencia a la insulina
(disglicemia e hipertrigliceridemia) y estado protrombótico.
Algunas de las revisiones sobre el tema se anexan en la
bibliografía (27-31).

Tratamiento del síndrome metabólico
El tratamiento actual óptimo para disminuir las compli-

caciones del SM (ECV y DM-2), es con la intervención
multifactorial, simultánea y buscando metas, de cada
uno de los componentes del SM. La Tabla 2 resume las
diferentes intervenciones que han mostrado primordial-
mente retardo en la aparición de DM-2 de novo (32-37). La
regresión de casi todos los componentes del SM se ha
logrado con cambios terapéuticos en estilo de vida (CTEV)
(38) y con cirugía para obesidad (39). La disminución del
riesgo de ECV en SM se ha demostrado con estatinas (40),
fibratos (41) y con acarbosa (42), aunque la evidencia es
derivada de estudios clínicos posteriores. Con acarbosa se
ha demostrado reducción del riesgo de IM e hipertensión
en obesos con intolerancia a la glucosa (ITG) (42). La
recomendación fundamental es insistir en los CTEV (32,
33). Al momento no hay suficiente evidencia para reco-

A. Merchán
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mendar universalmente tiazoledinedionas (35, 36),
metformina (33, 38), acarbosa (34, 42) u orlistat (37) para
retardar la DM-2 o para disminuir el riesgo de ECV, aun-
que su uso podría estar indicado en algunos casos y depen-
diente del criterio médico, principalmente en personas que
no se adhieren a los CTEV. La aspirina debe estar en todos
los pacientes, si no hay contraindicación. El clopidogrel es
otra alternativa. Se esperan resultados clínicos con el uso
de bloqueadores de receptores de canabinoides CB1
(rimonabant), los cuales regulan los factores de riesgo aso-
ciados con el exceso de grasa visceral.

Conclusiones
El SM ha demostrado ser un riesgo para DM-2 y ECV.

El riesgo para ECV es aún más alto cuando se asocia el SM
a DM-2 y/o a ECV previa.

Con SM, al utilizar las tablas de Framingham, el riesgo
de eventos coronarios a 10 años en personas mayores de 50
años no fumadoras, suele ser de 10-20%. Cuando se tiene
más de 50 años, fumador e hipercolesterolémico severo es
posible que este riesgo sea mayor a 20%. Por el contrario
en menores de 50 años no fumadores pero con SM, el
riesgo a 10 años calculado con las tablas, puede ser menor a
10%, caso en el cual se debe ignorar las tablas y predecir el
riesgo entre 10 y 20%. Se debe insistir en la prevención de
la aparición del SM mediante CTEV. En personas con SM,
los CTEV son el pilar del tratamiento. Los fármacos como
la metformia, tiazoledinedionas, acarbosa y el orlistat, po-
drían ser útiles en algunas situaciones para prevenir o retar-
dar la aparición de DM-2 o ECV, aunque su evidencia no
está completamente aceptada. Las estatinas y los fibratos

han demostrado beneficio en SM y posiblemente el ácido
nicotínico o estos hipolipemiantes asociados, son benéficos
pero de acuerdo con el perfil lipídico en particular.
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Tabla 2. Terapias que retardan la aparición de DM-2 y eventos cardiovasculares en el “síndrome metabólico”.

Intervención Estudio Fármacos

CTEV: Cambios terapéuticos en estilo de vida FINISH DIABETES PREVENTION

DIABETES PREVENTION PROGRAM (+)

Pérdida de peso XENDOS Orlistat

CIRUGÍA EN OBESIDAD (+)

Hipoglicemiantes/ Resistencia insulina DIABETES PREVENTION PROGRAM (+) Metformina

TRIPOD Trogitazona

STOP - NIDDM (*) Acarbosa

ROSI/PIOGLITAZONA Rosi/Pioglitazona

Antihipertensivos CAPP Captopril

FACET Fosinopril

HOPE Ramipril

LIFE Losartan

CHARM Candesartan

VALUE Valsartan
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VA-HIT (*) Genfibrozil

(*) Reducen eventos cardiovasculares         (+) Reducen componentes del SM
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Resumen
Como resultado del aumento de la edad, el incremento de la

población obesa y asociación al síndrome metabólico, la disminu-
ción de la actividad física en general, la incidencia y prevalencia
global de la diabetes mellitus está creciendo en forma exagerada.
Existen un sinnúmero de anormalidades biofísicas y bioquímicas

Síndrome metabólico y falla cardiaca

Metabolic syndrome and heart failure
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del corazón en falla; en la diabetes, existen cambios dramáticos en
el metabolismo energético, los cuales pueden contribuir a la depre-
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