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RESUMEN  

El síndrome metabólico comprende un conjunto de factores de riesgo de cardiopatía 
isquémica y diabetes mellitus tipo 2. Se asocia con frecuencia a la obesidad y al 
sedentarismo. Los rasgos característicos del síndrome son la obesidad central, la 
dislipidemia aterógena, altas cifras de presión arterial, la resistencia a la insulina, una 
tendencia a la inflamación de bajo grado y un estado protrombótico. Se trata 
principalmente con cambios en el estilo de vida: dietas sanas, ejercicios físicos y 
eliminación de los hábitos tóxicos. Las comorbilidades asociadas se tratan 
enérgicamente con fármacos. El combate al sedentarismo es un pilar de su 
terapéutica.  
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ABSTRACT  

The metabolic syndrome comprises a group of ischemic cardiopaties risk factors and 
the type 2 mellitus diabetes. It is frequently associated to obesity and sedentary 
lifestyle. The characteristics of this syndrome are central obesity, atherogenic 
dyslipidemia, high figures of arterial blood pressure, insulin resistance, trend to a low 
grade inflammation and a prothombotic state. It is treated mainly with changes in life 
style, healthy diet, physical exercises, and elimination of toxic habits. The 
comorbidities are treated with medications. The fight against sedentary habits is an 
important part of its treatment.  
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El síndrome metabólico (SM) comprende un conjunto de factores de riesgo 
caracterizados por dislipidemia aterógena (trastorno de los lípidos que favorece la 
ateroesclerosis), altas cifras de presión arterial (HTA), resistencia a la insulina (RI) con 
o sin hiperglicemia, obesidad abdominal, un estado protrombótico y un bajo grado de 
inflamación crónica, que incrementan el riesgo de diabetes mellitus tipo 2 (DM 2) y de 
enfermedad cardiovascular (ECV).1  



La prevalencia del SM varía en dependencia de la definición empleada para 
determinarla, así como de la edad, el sexo, el origen étnico y el estilo de vida, y oscila 
entre el 10 y el 80 %.2 Entre las definiciones más empleadas están las propuestas por 
la Organización Mundial de la Salud (OMS), el Programa nacional de educación sobre 
colesterol de los Estados Unidos (ATP-III) y la Federación Internacional de Diabetes 
(IDF).3 En el año 2005 se bajó el umbral de la glicemia en ayunas desde 6,1 a 5,6 
mmol/L, de acuerdo con los criterios de la American Diabetes Association (ADA) para la 
intolerancia a la glucosa.  

Este trastorno es más frecuente en personas obesas —en especial de la parte superior 
del cuerpo— que desarrollan poca actividad física, como los trabajadores de oficinas, 
los bibliotecarios, los maestros y los dirigentes. El sedentarismo en estas personas 
produce un balance energético positivo, en el que la ingestión de calorías por alimentos 
sobrepasa el gasto de energía. El exceso de energía se almacena en forma de 
triglicéridos (TG) en el tejido adiposo, lo que conduce a la obesidad, que se agrava con 
el consumo de dietas no equilibradas.  

La atención del SM comprende dos objetivos fundamentales: la reducción de causas 
subyacentes —obesidad e inactividad física— y el tratamiento de los factores de riesgo 
asociados. Una modificación de los estilos de vida, y en especial de los hábitos 
nutricionales y de la actividad física, es la piedra angular de su manejo. La 
farmacoterapia debe emplearse solo en pacientes con obesidad mórbida.  

SEDENTARISMO  

El sedentarismo puede definirse como la falta de actividad física o de ejercicios físicos. 
Predomina en personas que realizan actividades intelectuales, como médicos, 
enfermeras, bibliotecarios, personal de oficinas y secretarias de casi todas las zonas 
urbanas del mundo entero. Constituye un modo de vida o comportamiento 
caracterizado por movimientos mínimos, según la definición del Centro para el Control 
de Enfermedades (CDC), menos de 10 minutos por semana de actividad física 
moderada o vigorosa. A largo plazo, sus efectos dañinos no solo influyen en el peso 
corporal, sino en alteraciones de todos los órganos y sistemas del cuerpo, entre los 
que se destacan las epicondilitis (dolor en el codo), los dolores musculares, las malas 
posturas, la fatiga visual y un incremento del riesgo de infarto del miocardio agudo 
(IMA) y los diversos trastornos relacionados con la cardiopatía isquémica; es decir, el 
sedentarismo constituye uno de los grandes factores de riesgo que explican las 
proporciones epidémicas actuales de las enfermedades no transmisibles.4 La obesidad 
y el sedentarismo son condiciones vinculadas intrínsecamente; juntas son responsables 
de un gran número de enfermedades crónicas y de la disminución de la calidad de 
vida.5 A continuación, se enfatizará sobre las alteraciones que produce el sedentarismo 
sobre el peso corporal y su papel en el SM, sin tratar todas sus aristas.  

DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME METABÓLICO  

Los criterios más empleados para el diagnóstico del SM son los del ATP-III por la 
presencia de tres o más de los siguientes factores:2  

• Obesidad abdominal: circunferencia de cintura > 102 cm para hombres y > 88 
cm para mujeres.  

• TG > 1,70 mmol/L para uno y otro sexos.  



• Colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL-colesterol) < 1,04 mmol/L 
para hombres y < 1,29 mmol/L para mujeres.  

• Presión arterial > 130/85 mm Hg para uno y otro sexos o que tomen 
medicamentos antihipertensivos.  

• Glicemia en ayunas > 5,6 mmol/L para todos los casos.  

OBESIDAD  

La obesidad es el incremento del peso corporal a expensas de la acumulación de los TG 
en el tejido adiposo. El método más sencillo para evaluar la obesidad, aunque tiene 
limitaciones, es la determinación del índice de masa corporal (IMC), que se calcula 
como el peso en Kg dividido por la talla en metros al cuadrado.6 Según la OMS, las 
personas se clasifican en:7  

• Bajo peso: IMC < 18,5.  
• Normales: IMC entre 18,5 y 24,9.  
• Sobrepeso: IMC entre 25-29,9.  
• Obeso: IMC > 30.  

Se ha demostrado que la grasa más dañina para la salud es la que se acumula en la 
región abdominal. Esta obesidad central o visceral se puede determinar con la 
circunferencia de la cintura. Según el ATP-III, un perímetro de la cintura > 102 cm en 
los hombres y > 88 cm en las mujeres aumenta el riesgo de morbilidad y mortalidad 
por enfermedades como ECV y la DM 2. La obesidad visceral predomina en el sexo 
masculino.  

RESISTENCIA A LA INSULINA  

Un rasgo clave del SM es la resistencia a la insulina (RI). La RI es un estado en que 
cantidades normales de insulina producen una respuesta biológica insuficiente para 
incrementar la entrada y utilización de la glucosa por los tejidos periféricos, 
especialmente hígado, músculo esquelético y tejido adiposo.8 Al principio, la deficiente 
acción de la insulina se compensa con elevadas cantidades de la hormona liberadas a 
la sangre por las células ß del páncreas, lo que provoca una hiperinsulinemia que 
mantiene los niveles de glucosa en sangre dentro de límites normales. Este fenómeno 
se puede mantener durante años hasta que se origina una disfunción de las células ß y 
la aparición de hiperglicemia y DM 2. Cuando el páncreas es incapaz de mantener las 
grandes demandas de insulina necesarias en la RI, se altera el control de la glucosa.8 
Por tanto, la hiperglicemia aparece relativamente tarde, con frecuencia años después 
que aparecen los otros factores proateroscleróticos. La hiperglicemia en ayunas es un 
estado más avanzado en la afectación de la homeostasis de la glucosa. Para ayudar a 
mejorar la certeza diagnóstica de los niveles de glucosa en ayunas en este sentido, la 
American Diabetes Association (ADA) bajó los umbrales de glicemia hasta 5,6 mmol/L.  

El tejido adiposo visceral es resistente a la insulina. El aumento de la lipólisis 
(degradación de los TG) en este tejido produce un flujo aumentado de ácidos grasos al 
hígado por vía portal, lo que incrementa la síntesis hepática de TG, y la formación de 
lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). El aumento de la síntesis de lípidos 
favorece su acumulación en el órgano y la esteatosis hepática o hígado graso, un rasgo 
asociado con el SM. El aumento de las VLDL en sangre, lipoproteínas ricas en TG, 
unido a una deficiente actividad de la lipasa lipoproteica —una enzima encargada de la 
depuración de las VLDL y los quilomicrones (transportan los TG de la dieta)— 



incrementan significativamente los niveles de TG en la circulación, lo que constituye 
otra característica del síndrome.  

Además de la hipertrigliceridemia, se reducen los niveles en sangre de las HDL y se 
producen lipoproteínas de baja densidad (LDL) densas y pequeñas, más propensas a la 
oxidación y más aterógenas. Las HDL transportan el colesterol desde los tejidos y las 
paredes arteriales hasta el hígado, donde se excreta con la bilis al intestino, un 
proceso conocido como transporte inverso del colesterol, que constituye la principal 
función cardioprotectora de estas partículas.9 Además, las HDL inhiben la oxidación de 
las LDL y de la expresión de moléculas de adhesión celular y el reclutamiento de 
monocitos y puede reducir el riesgo de trombosis al inhibir la activación y agregación 
plaquetarias. Estas funciones explican la importancia del papel desempeñado por las 
HDL en la disminución del riesgo de cardiopatía isquémica y diabetes, dos 
enfermedades muy vinculadas al SM y que aparecen frecuentemente en personas que 
realizan poca actividad física.  

También la RI se vincula con un estado de inflamación crónica de bajo grado 
favorecido por la gran cantidad de adipoquinas secretadas por el tejido adiposo. Entre 
estas citoquinas proinflamatorias se destacan el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-
α ) y la interleuquina-6 (IL-6), que aceleran la aterosclerosis, es decir, el depósito de 
placas de ateromas en las paredes de los vasos sanguíneos, que reducen su luz y 
disminuyen el riego de sangre a órganos vitales, como el corazón, el cerebro y los 
riñones.10 Estos ateromas pueden romperse y favorecer la formación de coágulos. 
Cuando se forman coágulos en las arterias coronarias se produce el infarto de 
miocardio agudo (IMA), una causa frecuente de muerte en el SM y en personas 
sedentarias.  

HIPERTENSIÓN ARTERIAL  

Además de la dislipidemia aterógena, en el SM se producen altas cifras de presión 
arterial cuyos mecanismos, no bien esclarecidos, involucran la activación del sistema 
nervioso simpático, del sistema renina-angiotensina-aldosterona y de ciertos 
metabolitos como el ácido úrico. La hipertensión también incrementa el riesgo de 
morbimortalidad y afecta principalmente la retina (retinopatía hipertensiva), los 
riñones (neuropatía hipertensiva) y el corazón (cardiopatía hipertensiva). La HTA en 
adultos se define como cifras de presión arterial sistólica y diastólica > 140/90 mm Hg. 
En los pacientes con SM se consideran cifras inferiores de presión arterial: mayores o 
iguales a 130/85 mm Hg. La presión arterial se clasifica en adultos > 18 años como 
sigue:7  

• Normal < 120/80 mm Hg.  
• Prehipertensión 120-139/80-89 mm Hg.  
• Hipertensión:  

- Grado I: 140-159/90/99 mm Hg. 
- Grado II: 160-179/100-109 mm Hg. 
- Grado III: > 180/120 mm Hg.  
 

 



CONDUCTA MÉDICA  

La prevención y el tratamiento de los pacientes con SM descansa en los cambios en el 
estilo de vida.3 Se deben consumir dietas hipocalóricas balanceadas que contengan 50-
60 % de carbohidratos, preferentemente complejos, menos del 30 % en forma de 
grasas y de un 10-15 % de proteínas. Debe reducirse la ingestión de grasas saturadas, 
abundantes en las mantecas, que elevan los niveles de colesterol y TG en sangre. Los 
alimentos deben cubrir las necesidades de energía para mantener el peso dentro de 
límites de normalidad, abundantes en fibra dietética, bajos en sal y con pocos azúcares 
refinados. Como referíamos antes, las personas sedentarias tienden a ser sobrepesos u 
obesos por presentar un balance positivo de energía en el que la ingesta de calorías 
sobrepasa los gastos de energía, y el exceso de calorías se convierte en TG en el tejido 
adiposo. Los pacientes con exceso de peso tienden a frustrarse cuando no alcanzan los 
objetivos reductores deseados, por lo que se requieren metas realistas de un 5-10 % 
de disminución de peso; incluso mantenerse en el peso alcanzado durante un año sin 
aumentos se considera satisfactorio.2  

La fibra de la dieta está compuesta por carbohidratos no digeribles ni absorbibles, 
como la celulosa. Su importancia radica en el poco aporte de calorías y en la reducción 
del riesgo de diversas enfermedades, como el estreñimiento, el cáncer de colon, la 
diverticulitis y la apendicitis, además de su efecto sobre la hipercolesterolemia. Es 
abundante en los vegetales y frutas que también aportan micronutrientes, como 
minerales y vitaminas, y se recomiendan mucho en pacientes con SM.7  

Además de la dieta sana, para controlar el peso corporal y los factores de riesgo del 
síndrome se requiere incrementar la actividad física y realizar ejercicios.11 Actualmente 
se recomiendan ejercicios aeróbicos, como caminar de prisa, trotar, montar bicicleta, 
bailar y otros, al menos durante 30-60 minutos diarios casi todos los días de la 
semana. Estas recomendaciones son de particular interés para las personas 
sedentarias o con exceso de peso corporal.12 El ejercicio físico aerobio de baja 
intensidad reduce la RI, la presión arterial, eleva los niveles de HDL y disminuye los 
niveles de LDL y TG por medio de efectos directos sobre la adiposidad e indirectos por 
mecanismos no bien precisados.  

El hábito de fumar incrementa el riesgo de padecer de enfermedades cardiovasculares 
y cánceres, por lo que se debe desaconsejar en los pacientes con SM. Esto es válido 
también para el consumo de alcohol. Las bebidas alcohólicas proporcionan energía 
desprovista de otros nutrientes (energía vacía) y es poco el beneficio que aportan, 
vinculado a pequeños aumentos de las HDL, en comparación con sus efectos 
negativos.7 El alcohol es un tóxico directo de las células hepáticas; primero produce 
esteatosis, esteatohepatitis y, por último, cirrosis hepática. Efectos dañinos similares 
produce en otras células como las del sistema nervioso central.  

Es importante el control de la presión arterial en los hipertensos y de la glicemia en los 
diabéticos. El tratamiento farmacológico de la obesidad se debe reservar para los 
pacientes con obesidad mórbida. La HTA y la DM 2 asociadas se deben tratar con 
medicamentos antihipertensivos e hipoglicemiantes, respectivamente.  

 

 



CONSIDERACIONES FINALES  

El síndrome metabólico (SM) constituye un estado de alto riesgo de morbilidad y 
mortalidad por enfermedades del corazón y por diabetes, y las personas sedentarias 
son particularmente susceptibles a padecerlo .  

La prevención y el tratamiento del SM se basan en modificaciones en los estilos de 
vida, principalmente en la dieta y el aumento de la actividad física. Las dietas 
balanceadas deben aportar sólo las calorías requeridas para mantener el peso corporal 
dentro de límites normales, con suficientes micronutrientes para los procesos vitales, y 
los ejercicios deben ser lo suficientemente prolongados para permitir la degradación de 
los TG del tejido adiposo. Lo último se alcanza con 30-60 minutos diarios de actividad 
física de ligera o moderada intensidad. Es básica la eliminación del hábito de fumar y el 
alcoholismo, que aceleran los trastornos metabólicos del SM.  
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