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Resumen

EI Sindrome Metabolico (SM) cons-
tituye en la actualidad una entidad
compleja que aumenta su prevalen-
cia en todo el mundo. Se caracteri-
za por la presencia simultanea de
obesidad abdominal, resistencia a
la insulina, dislipidemia aterogénica
e hipertension; la coexistencia de
estos factores en un individuo, au-
mentan significativamente el riesgo
de enfermedad cardiovascular y dia-
betes mellitus 2, patologias que re-
presentan hoy por hoy las mayores
causas de morbimortalidad tanto en

y diagnostico
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paises industrializados como en
aquellos en via de desarrollo. Dife-
rentes organismos internacionales
y asociaciones cientificas han pues-
to su atencion en la definicion y cri-
terios diagnosticos del sindrome
metabdlico, pues al ser sus princi-
pales consecuencias la enfermedad
cardiovascular y la diabetes melli-
tus, el mayor interés se centra en su
deteccion temprana, tratamiento
oportuno y, muy especialmente, en
su prevencion. Luego de una explo-
racion exhaustiva de la literatura

Perspectivas en Nutricion Humana



KEY WORDS:
Metabolic sindrome, risk
factors, obesity,
dyslipidemia, insulin
resistance.

7 8 No. 14, diciembre de 2005

cientifica, se presenta una revision
sobre el SM: definicion, prevalencia,
etiologia, diagndstico clinico y nutri-
cional. El objetivo es presentar una
actualizacion para estudiantes,

Nutricionistas Dietistas, y los profe-
sionales del &rea de la salud respon-
sables de la atencion de las perso-
nas, y muy especialmente, de la pro-
mocion de la salud y la prevencion
de esta enfermedad.

Agreement and desagreement on
Metabolic syndrome definition and Diagnosis

Abstract

Metabolic syndrome is a complex
disorder that its prevalence is in-
creasing in all over the world. Meta-
bolic syndrome is characterized by
several metabolic abnormalities that
occur together like abdominal obe-
sity, insulin resistance, dyslipidemia
and hypertension; the cluster of the-
se abnormalities presents in patients
could increase the risk of cardiovas-
cular disease and type 2 diabetes,
The main causes of death in deve-
loped and developing countries.

Different international scientific
associations have attempted to
establish a clear definition and what
diagnosis criteria is useful to define
the syndrome, that has been found
to be associated with cardiovas-
cular disease and diabetes. Early
detection, treatment and prevention
is the main purpose for clinical prac-
ticioners. Areview is presented after
exhaustive scientific exploration.



INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM) es un
desorden clinico que emerge hoy
como un reto para los profesiona-
les de la salud, muy especialmente,
médicos y nutricionistas dietistas. Es
considerado como un complejo fac-
tor de riesgo cardiovascular, en el
cual cada uno de sus componentes
es un riesgo en si mismo (1). Des-
de 1923 se han postulado las aso-
ciaciones de factores de riesgo
como la hipertension, la gota y la
hiperglicemia con la enfermedad
cardiovascular (ECV) Vague E, en
los afios 60 fue el primero en des-
cribir las caracteristicas del SM(2);
en 1988, Reaven G, médico de la
Universidad de Stanford, propuso el
término de “Sindrome X", que en lo
sucesivo ha cambiado su nombre
por sindrome de resistencia a la
insulina, sindrome de la obesidad
central, cuarteto de la muerte y co-
mo se conoce hoy, Sindrome Meta-
bélico (3, 4, 5).

Por sus caracteristicas y conse-
cuencias, el SM se ha convertido en
punto de atencion para diferentes
disciplinas, pues indudablemente el
aumento en la prevalencia de la obe-
sidad en el mundo, hace pensar que
cada vez mas personas seran vulne-
rables a presentar anormalidades
metabdlicas que acrecentaran el
riesgo de padecer el SM. Simulta-
neo al interés por la etiologia y con-
secuencias del SM, crecen los
acuerdos, desacuerdos y controver-
sias por parte de organismos inter-

nacionales y asociaciones cientifi-
cas sobre la definicion y diagnostico
de esta compleja entidad. El presen-
te articulo tiene como objetivos ha-
cer una revision a la fecha, de los
aspectos mas importantes de la de-
finicion, epidemiologia, etiologia y
diagndstico del SM y presentar las
distintas posturas de organismos in-
ternacionales respecto al diagnosti-
co. Puesto que la alimentacion y la
nutricion son dos factores relevan-
tes en la etiologia, el tratamiento y
la prevencion del SM, es deber del
profesional en nutricion y dietética
estar al dia en todos aquellos aspec-
tos relacionados con el abordaje de
este sindrome complejo y con una
prevalencia en aumento.

DEFINICION

El SM se caracteriza por la presen-
cia de obesidad abdominal, disli-
pidemia aterogénica (aumento en
los niveles de triglicéridos, aumen-
to de lipoproteinas de baja densidad
-LDL- pequefias y densas y dismi-
nucién en los niveles de proteinas
de alta densidad-HDL), elevacion de
la presion arterial, y resistencia a la
insulina (con o sin intolerancia a la
glucosa); los estados protrombo-
ticos y proinflamatorios también ca-
racterizan el SM (6, 7,8). Las con-
secuencias mas adversas del SM
son la enfermedad cardiovascular,
(ECV) y la diabetes 2, pues de he-
cho, muchos de sus componentes
son factores de riesgo indepen-
dientes para cada una de ellas. (9).
Las personas que padecen SM tie-
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nen un riesgo entre un 10y 20% de
desarrollar un evento coronario en
un lapso de 10 afios, ademés de
tener una alta probabilidad de pa-
decer diabetes mellitus tipo 2 (10).

PREVALENCIA

La ganancia de peso desencadena
dos componentes del SM: la obesi-
dady laresistencia a la insulina. Por
lo tanto, el aumento en la prevalen-
cia del sindrome se atribuye princi-
palmente a la obesidad, cuya pre-
valencia aumenta en forma signifi-
cativa y alarmante en elmundoy en
grupos demograficos especiales
como adolescentes, adultos mayo-
res, hombres blancos, mujeres ne-
gras hispanicas y mujeres meno-
pausicas (1, 3). Se estima que el SM
afecta entre el 20 y 30% de la po-
blacion en edad media en todo el
mundo. En EEUU segun el NHNES
2| (Third Nacional Health and Nu-
trition Examination Survey) cerca de
47 millones de personas tienen SM
(23%) y la prevalencia tiende a au-
mentar con el incremento en la obe-
sidad y el estilo de vida sedentario.
Datos recientes estiman que para
este pais, cerca del 30% de los ado-
lescentes cumplen los criterios para
el SM (11,12).

En Colombia se conocen datos de
tres estudios sobre prevalencia del
SM: Botero y Col en un estudio rea-
lizado en el municipio del Retiro
(Antioquia) encontraron una preva-
lencia ajustada por edad del 23.64%
(13). Ashnery Col estudiaron la pre-

valencia del SM en una poblacion
urbanay rural (Bogota y Choachi) y
aplicando los criterios del ATP I
encontraron una prevalencia de
33%, la cual fue significativamente
menor en los hombres del rea ru-
ral, reflejando lo anterior, diferencias
importantes en el estilo de vida, es-
pecialmente en la actividad fisica
(10). El tercer estudio fue realizado
por Jaramillo y Col. en una pobla-
cion urbana de la ciudad de Mede-
llin, en el cual se encontr6 una pre-
valencia de SM ajustada por edad
de 14.7%; este dato, menor com-
parado con los anteriores, puede
deberse a que la muestra no fue
probabilistica (14). Estas cifras
muestran que la prevalencia del SM
en Colombia es similar a la encon-
trada en paises desarrollados.

El aumento endémico de la preva-
lencia de obesidad en el mundo es
un asunto de gran interés para los
organismos internacionales. El IOTF
(Current Internacional Obesity Task
Force) estima que al menos 1.1 bi-
llon de personas en el mundo tie-
nen sobrepeso y 312 millones de
ellos, son obesos (15). Para la ciu-
dad de Medellin, un estudio realiza-
do por Uscéategui y Col, mostré una
prevalencia de factores de riesgo
cardiovasculares en nifios y ado-
lescentes preocupantes: obesidad
de 4.6% Yy 9.3% de sobrepeso; 51%
sedentarios, 43.2% presento hiper-
trigliceridemia, 39.7% aumento en
las LDL y 57.8% disminucion en la
fraccion HDL; la presion sistélica
fue alta para el 1.3% y la diastélica



para el 3.9 (16). En otro estudio,
proximo a publicarse, sobre Perfil
Alimentario y Nutricional de las re-
giones del Departamento de An-
tioguia en el 2004, los datos son
igual de preocupantes, pues la pre-
valencia de obesidad y sobrepeso
por IMC en adultos entre 21 y 64
afios fue de 31.6% y 13.5% respec-
tivamente, mientras que el riesgo de
sobrepeso en adolescentes de 11 a
20 afios fue de 16.8% para la ciu-
dad de Medellin y 13.3% para el
Departamento de Antioquia (17).
Con esta situacion e identificada la
obesidad como uno de los factores
determinantes del SM, el panorama
no es alentador y el reto es imple-
mentar en forma urgente estrategias
para la prevencion tanto de la obe-
sidad como del SM.

ETIOLOGIA

Se han identificado algunos facto-
res que incrementan el riesgo de SM
(18):

+ Edad: la prevalencia aumenta
con la edad, afectando al menos
el 10% de las personas en la se-
gunda década de la vida y 40%
en la sexta década. Algunos es-
tudios sugieren que en nifios y
adolescentes es mas frecuente
de lo hasta ahora reportado, se
estima que uno de cada 8 nifios
en edad escolar presentan uno
6 mas componentes del sindro-
me (19).

+ Raza: mas comdn entre negros
y americanos-mexicanos que en
caucasicos.

+ Obesidad: un indice de masa
corporal (IMC) mayor de 25 Kg/
m?incrementa el riesgo de pre-
sentar el SM.

+ Historia de diabetes: antece-
dentes familiares de diabetes 2
0 historia personal de diabetes
gestacional predisponen al SM

+ Otras enfermedades: diagnos-
tico de hipertension, enferme-
dad cardiovascular y ovario
poliquistico se ha asociado al
SM.

+ Consumo de medicamentos:
corticosteroides, antidepresivos
antimicdticos y antihistaminicos,
como un efecto colateral favore-
cen la ganancia de peso; los
inhibidores de las proteasas usa-
dos en el tratamiento del HIV
induce el SM, secundario a lipo-
distrofia y resistencia a la in-
sulina.

* Inactividad fisica: promueve el
desarrollo de la obesidad y mo-
difica la sensibilidad del muscu-
lo a la insulina (20, 21)

+ Factores genéticos: algunos ha-
llazgos del SM en pacientes que
no presentaban obesidad, sugie-
ren que factores diferentes al
estilo de vida podrian contribuir
al desarrollo del SM (22).
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+ Alimentacion: Dietas altas en
azlcares, fructosa y grasas sa-
turadas ya que estan asociadas
con Ry disminucién de las HDL.
Consumo de alcohol en pacien-
tes con SM, genera calorias va-
cias que pueden entrar a la via
de los &cidos grasos aumentan-
do la produccion de cetonas y
triglicéridos (23).

COMPONENTES DEL SINDRO-
ME METABOLICO

Luego de revisar lo méas actualiza-
do de la literatura cientifica, se en-
cuentra consenso respecto a la etio-
logia y las caracteristicas del SM,
en donde la interaccion entre la obe-
sidad y la resistencia a la insulina
juegan un papel determinante (9,
15,18). A continuacion se describen
cinco de los componentes mas re-
levantes del SM.

Obesidad: aumenta la resistencia
ala insulina, situacion que conlleva
a un incremento en sus niveles cir-
culantes. En la obesidad se presen-
ta un incremento tanto de la masa
grasa visceral como de lamasa gra-
sa subcutanea, pero el patrén de
ganancia de peso relacionado con
el SM se asocia particularmente con
la obesidad visceral o central; inclu-
so individuos delgados con ganan-
cia de peso central pueden presen-
tar el sindrome. El tejido adiposo
fue considerado como un depdsito
para guardar los excesos de ener-
gia, pero ahora se sabe que las cé-
lulas adiposas secretan una gran

cantidad de sustancias que lo ha-
cen un 6rgano metabdlicamente
activo. Las células adiposas se co-
nectan via aferente con el sistema
nervioso central; los adipositos ab-
dominales ejercen un efecto sobre
la beta oxidacion, la produccion he-
patica de glucosa, la captacion de
glucosa en el musculo, la regulacion
del apetito y la inflamacion arterial
mediante varias adipocitokinas. La
grasa visceral tiene una alta tasa de
lipdlisis, aumenta el flujo de &cidos
grasos libres en el higado, situacion
que incrementa la resistencia a la
insulina y la produccion anormal de
triglicéridos; ademas las células de
la grasa visceral son mucho mas
resistentes que la grasa subcutanea
al efecto supresor de la insulina so-
bre la lipdlisis (24,25).

Dislipidemia aterogénica: se ca-
racteriza por un aumento en los ni-
veles plasmaticos de triglicéridos (>
de 150 mg/d) y bajos niveles de
colesterol HDL (> de 40 mg/dL en
hombres y < de 50 mg/dL en muje-
res); los niveles de LDL suelen no
estar aumentados, sin embargo, Si
se mide su tamafio tienden a ser mas
pequefias y densas, situacion que
incrementa el riesgo de aterogénesis
(9,24). La insulina juega un papel
importante en el metabolismo de los
acidos grasos libres (AGL) y en la
produccion de lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL). Cuando se
presenta resistencia a la insulina, se
produce un incremento en la libera-
cion de AGL del adiposito, situacion
que conduce a un aumento en el



nivel de AGL circulantes, lo cual a su
vez eleva la sintesis en el higado de
las VLDL ricas en trigliceridos, quie-
nes a traves de la enzima colesterol
éster transferasa, los trasfiere a par-
ticulas de HDL y LDL. Esta situacion
genera un cambio en el metabolis-
mo de los lipidos: las HDL son rapi-
damente hidrolizadas y sus niveles
disminuyen considerablemente; las
LDL sufren sucesivas lipélisis que
aumentan la formacion de particu-
las de LDL méas pequefias y densas.
La dislipidemia resultante de todo
este proceso es altamente atero-
génica y responsable de una gran
parte del incremento en el riesgo de
enfermedad cardiovascular en indi-
viduos resistentes a la insulina (18,
24). En estudios recientes, diferen-
tes autores han mostrado relacion
entre la absorcion de colesterol, el
aumento en su sintesis y la resisten-
cia a la insulina, sugiriendo que una
baja absorcion de colesterol podria
ser una caracteristica adicional del
SM (26, 27). Adicionalmente se ha
encontrado que pacientes con SM
pueden ser mas susceptibles a pre-
sentar calculos biliares (28).

Resistencia a la insulina: se cree
que constituye el punto central del
SM, aun cuando hay poca eviden-
cia clinica de que su reduccion me-
jore significativamente cualquiera de
los otros componentes. El mecanis-
mo que liga la resistencia a la insu-
lina con los deméas componentes del
sindrome no es claro (1,19). Cuan-
do se presenta resistencia a la insu-
lina, se incrementa la cantidad re-

querida para producir una respues-
ta fisiologica normal. Aunque es fre-
cuente en la mayoria de los casos
de diabetes mellitus tipo 2, se pue-
de manifestar en individuos quienes
aun no presentan hiperglicemia pero
si el SM. Previo a estos eventos, los
individuos son capaces de hiper-
secretar insulina para mantener los
niveles de glucosa normales. Lare-
sistencia a la insulina generalmen-
te es el Gltimo evento que se diag-
nostica en el SM, aunque puede ser
la anormalidad fundamental en los
pacientes con esta condicion (24).
La RI se define como la incapaci-
dad de una cantidad conocida de
insulina endégena o exdgena para
incrementar la entrada y utilizacion
de la glucosa por los tejidos peri-
féricos, especialmente higado, mus-
culo esquelético y tejido adiposo.
Los mecanismos moleculares cau-
santes de la Rl'y del SM no son cla-
ros, entre estos se proponen: mal-
nutricion fetal, incremento de la adi-
posidad visceral, niveles reducidos
de receptores de insulina, defecto
en la sefializacion de la PI-3 kinasa
que causa reduccion de la traslo-
cacion de GLUT-4 a la membrana
plasmatica, foco actual de la pato-
génesis (29,30,31). Hallazgos re-
cientes han asociado la resistencia
a lainsulina con un patrén tipico de
acidos grasos en el plasma, carac-
terizado por unincremento en la pro-
porcion acido palmitico/acido lino-
leico y una distribucion de otros aci-
dos grasos que indican con clari-
dad un aumento en la actividad de
la delta 9y delta 6 desaturasas (32).

Perspectivas en Nutricion Humana 8 3



8 4 No. 14, diciembre de 2005

Hipertension: ocurre en una ter-
cera parte de los individuos que pre-
sentan el SM. La resistencia a la
insulina se ha asociado al desarro-
llo de la hipertension y a otras alte-
raciones vasculares, ademas pue-
de afectar las sefiales vasculares (a
traves de mediadores como el Oxi-
do nitrico) y la funcién endotelial. El
aumento en los niveles de insulina
puede incrementar la actividad del
sistema nervioso simpatico y la re-
tencion de sodio (22, 24).

Estados proinflamatorios y pro-
trombdticos: La secrecion de cito-
kinas y otros marcadores inflama-
torios por el tejido adiposo abdomi-
nal, generan estados proinflama-
torios y protrombéticos en los pacien-
tes con SM que incrementan el
resigo de eventos coronarios. Las
adipokinasas como la leptina, el fac-
tor de necrosis tumoral alfa, la inter-
leukina T, resistina y la adiponectina,
se han identificado como factores
inflamatorios secretados por el adi-
posito. La adiponectina es una hor-
mona secretada por el tejido adipo-
S0, que se ha definido como un mar-
cador bioquimico de SM; sus nive-
les plasmaticos son inversamente
proporcionales al IMC y los niveles
en ayunas de insulina y glucosa. Se
proponen como mecanismos la in-
hibicion de la produccion hepatica
de glucosay el aumento en la oxida-
cion de los &cidos grasos (33, 34,
35). La proteina C reactiva (PCR),
proteina de fase aguda, es conside-
rada un indice de inflamacion y se
asocia con riesgo cardiovascular por

su habilidad para desestabilizar y
causar la ruptura de la placa atero-
esclerdtica. El exceso de grasa ab-
dominal también promueve un au-
mento en la liberacion del inhibidor
1 del activador del plasminégeno
(PAI-1), quien a su vez incrementa el
riesgo de ruptura de la placa ate-
romatosa (18). La relacion entre el
SMy los estados inflamatorios no son
aun claramente entendidos y se han
propuesto dos hipdtesis: a). En los
pacientes con SM, el tejido adiposo
libera una mayor cantidad de cito-
kinas a la circulacion, lo cual a su
vez, aumenta la produccion de PCR
en el higado b). La resistencia a la
insulina “per se”, es la responsable
de una alta produccion de citokinas
(33, 36).

En la figura 1, se resumen los prin-
cipales componentes del SM.

DIAGNOSTICO DEL SINDRO-
ME METABOLICO

Diagnostico clinico: aunque el SM
ha sido muy bien documentado, la
definicion cambia constantemente.
En los Ultimos afios, organismos in-
ternacionales y estamentos cientifi-
cos postulan criterios clinicos dife-
rentes para diagnosticar el SM, pro-
puestas en las que hay acuerdos y
desacuerdos. A continuacion se
describen las principales caracteris-
ticas de las propuestas de mayor
interés por su respaldo cientifico y
en la tabla 1 se resumen los crite-
rios establecidos por cada una de
ellas.



Figura 1

Etiologia y caracteristicas del sindrome metabdlico
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Organizacion Mundial de la Salud -
OMS: en 1998 el grupo consultor de
la OMS definio el SM como intole-
rancia a los carbohidratos o diabe-
tes y/o resistencia a la insulina mas
otros dos criterios. Este grupo enfa-
tiz6 la resistencia a la insulina como
el principal factor de riesgo del SM
y precisa evidenciarla para realizar
el diagnostico. Incluye también co-
mo criterio diagnéstico la micro-
albuminuria (> 20 mcg/min) (37).

European Group for Study of Insulin
Resistente — EGIR: en 1999 propu-
so modificaciones a la definicion
de la OMS. Cambio el término “Sin-

drome Metabdlico” por el de “Sin-
drome de Resistencia a la Insulina”.
Como la OMS, define la resisten-
cia a la insulina como la principal
causa del SM y reafirma la necesi-
dad de evidenciarla para realizar el
diagnostico del sindrome; a diferen-
cia de la OMS, tiene en cuenta la
obesidad abdominal. Un aumento
en los niveles plasmaticos de in-
sulina mas otros dos factores son
necesarios para diagnosticar SM
segln la EGIR (38).

The Nacional Colesterol Educatio-
nal Program/(NCEP) - Adutl Treat-
ment Panel IlI-ATP Ill. En el 2001

Perspectivas en Nutricion Humana 8 5



*001U} 0dnJf [e opianae ap UeIgULRD 91400 8P sound SO "BILPLIY INS 8P UgIoe|qod Bied 7
"W ZOT-¥8 “epriuswine Sjusuielabl| BAUSNOUS 9S BINUIO 8P BIDUSISJUNIIID Bl OpUBND ‘NS [op 0Bsall ap 81010k} Jejjoiesap uspand saiquioy sounbly T

sauoleIa)e SOLIB)I S0P 0110 "SOLIdILI SOP S0.J10 Sew
sauoloeIR Sell 0 SOLIB)LIO SOp SO.0 Sew 0 sal ap sew G/ |nuadlad < ©s00n|6 | © BIOURIB|0MI oonsouBelp |9
Sal] 9p eloUssald Sew [eulLIopae pepisaqo ©IOU3Sald eonewse|d eulnsuj ojjodysaleqelq  esedsonsinbay
esoon|B Jinuiwsip esed Tp/Bw 00T < Tp/6w Q1T < Salaqelp ou esoon|b e e
SOjuBWRIIPaW 0 Tp/Bw Q0T < seunfe ua seunfe us ‘esoonib el e BIOURIB|0IUI O esS0oN|9
seun£e us eaujnBues esoIN|9 eaujnbues esoon|9 eaunbues esoan|o eloURIB[OI| 2 odn saleqeiq
Salelnw us wo g8 < saJalnw us wo saJalnuwi us
sasalnw us wo g8 < A Sasalnw us wo 08 A saiquioy us wo 08 < A salquoy us G8'0 < Saiquioy ua pepIsaqo
SaIqIOY Ud W ZOT < Z A salquioy Us wo 06 20T ZeInjuio ap W9 6 Z RINUID 6'0 < BIBpERI/RINUID :
RINUID 3P BIDUBIBUNIIID RINIUID 3P BIDUBIBIUNDIID BIOUBIBIUNAID ap BIDUBIBUNAINYD uoiaeal o/k 0 < JINI
aH feuawne
QH Jeyuswine ered eled sojuaLWLIIPaW 0 saalnw us
SojuBWBIIPaW 0 Saslnw us salalnw ua Jp/bw g > A Tp/Bw 0g > A salquioy A saJalnw us Tp/bw oy >
Tp/Bw 0g > A salquioy saiquioy U saiquioy ua sasalnw us A salquioy us
ua 1p/Bw o > 1aH Tp/Buw o7 > 1AH Tp/Bu 0% > 1aH Tp/Bu 0% > TAH Tp/Bu € > TaH
elwapidisig
SopLB2I|BLY JINUIWSIP S0pLBIBLL INUILSIP o/k o/k
eJed sojusLILIIPAW O eled sojualweIIpaW 9 p/Bw ST 2 Tp/Bw ST 2 p/Bw 0gT =
Tp/Bwi 0T Z SopLgIBLL Ip/Bw 0GT = sopLigolbu L SopLRaBLL SopuaBLL
eAisuspadiynue GB8I0ET < G8/0ET < [elape V1H 8p 06/071<
eidess) 0 8 Z BII0ISIS [eLaue ugisald uoisaid ok oansoubelp [eLaue ugisald oA
[eLdUE UoISald 0 0ET < o/k eAIsusyadiynue 006/0¥T< eAsusyadiynue uoisusuadiH
BI|0ISIS [eLBLe UQISald enisusyadiynue eidess) eidesa] [elaLe ugisald eidesa]
I9THN/VHY 4dl Il dL1V o3 SNO OlIsIlID

I9THN/VHY A 4al ‘Il dL1V ""I193 ‘SN0 unbas 02119geIsiA awoupuls [9p ugldiuyad

T e|qelL

e -~ 86 No. 14, diciembre de 2005



presentd las guias para el diagnés-
tico y manejo de las dislipidemias,
donde se considerd el SM como
una entidad separada, y lo definio
como un objetivo terapéutico prio-
ritario luego de la disminucién del
colesterol LDL. EI ATP Il propuso
criterios alternos para definir el SM
y su propoésito fue identificar perso-
nas con el mas alto facto de riesgo
de ECV en el largo plazo, en quie-
nes la intervencion sobre los esti-
los de vida contribuyera a disminuir
los riesgos. A diferencia de los an-
teriores, el ATP Il no se centra en
un solo criterio para el diagnostico
y en vez de eso, propone la presen-
cia de 3 de 5 criterios para el reali-
zar el diagnostico del SM (39).

International Diabetes Federation —
IDF: en mayo de 2005, en un con-
senso de expertos se presento una
nueva definicion del SM, definicion
que busca facilitar su deteccion tem-
pranay el inicio de tratamientos mas
agresivos con el fin de contribuir a
disminuir el riesgo a largo plazo de
diabetes y enfermedad cardiovas-
cular. El panel de la IDF incluy6 ex-
pertos de 6 continentes especialis-
tas en cardiologia, diabetes, salud
publica, genética, metabolismo y nu-
tricién. La nueva definicion define la
obesidad central como el punto cen-
tral del SM; es més exigente en los
puntos de corte de la circunferencia
de cintura para definirla, aunque
también admite que estos pueden
variar para otros grupos étnicos. El
punto de corte para determinar in-
tolerancia a la glucosa también es

mas exigente respecto al ATP IIl.
De acuerdo a la nueva definicion
de la IDF, para diagnosticar el Sin-
drome Metabdlico, una persona
debe tener Obesidad Central mas
otros dos criterios. Estos valores
han sido actualizados de los origi-
nalmente presentados para asegu-
rar su consistencia con los puntos
de corte del ATP 11l (40).

American Heart Association/Na-
tional Heart, Lung, and Blood Ins-
titute Scientific Statement — AHA/
NHLBI: en octubre del 2005, estas
instituciones en un esfuerzo para
encontrar consenso, convocan un
grupo de expertos para revisar el
tema, finalmente producen un docu-
mento en el cua se plasma la posi-
cion cientifica de dichas asociacio-
nes sobre el diagndstico y manejo
del sindrome metabdlico, no sin an-
tes, dejar constancia escrita de to-
dos los autores, que el documento
no generaria conflicto de intereses.
La AHA/NHLBI mantiene los mis-
mos criterios del ATP 11l con peque-
fias modificaciones en los puntos de
corte. La decision se baso en el
echo de que el ATP Il utiliza crite-
rios simples, no centra el diagnos-
tico en una sola causa y en que no
encontron razones de peso para
hacer cambios, pues la mayoria de
la evidencia ha respaldado la es-
tructura de los criterios diagnosti-
cos del ATP Ill para el SM (41) En
un estudio realizado por Hunty Col,
compard los criterios de la OMS
frente a los del ATP Il y encontr6
que aunque ambas definiciones
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son predictivas en la poblacion ge-
neral, los criterios del ATP III tien-
den a ser mas predictivos en suje-
tos a bajo riesgo (42).

Diagndstico nutricional: la eva-
luacion del SM desde la perspectiva
nutricional involucra la utilizacién de
indicadores directos e indirectos.

Indicadores directos: determinan
el impacto del equilibrio o desequili-
brio entre lo que requiere el orga-
nismo para satisfacer sus necesida-
des nutricionales y el consumo de
alimentos (43). En un paciente con
de SM los mas importantes a consi-
derar en el diagnéstico nutricional
son los siguientes:

Clinicos: evaluacion de signos y
sintomas relacionados con malnu-
tricion, pues la obesidad puede en-
mascarar serios deficit de nutrien-
tes. Durante el examen fisico se
puede detectar la acumulacion de
tejido adiposo, especialmente a ni-
vel abdominal y la pérdida de masa
muscular.

Bioquimicos: para confirmar el
diagnostico del SM, el perfil lipidico
informara sobre los niveles plasma-
ticos de triglicéridos y fraccion de
HDL; la prueba de glicemia en ayu-
nas indicara la presencia 0 no de
hiperglicemia; de rutina en nuestro
medio no se realizan las pruebas
para determinar los niveles plasma-
ticos de insulina. De acuerdo a los
resultados de otras pruebas (clini-
cas, encuesta de consumo de ali-
mentos) se determinara la necesi-

dad de realizar otras pruebas bio-
quimicas complementarias que in-
formen sobre posibles alteraciones
del estado nutricional.

Funcionales: se relacionan con el
funcionamiento 6ptimo de las célu-
las, los tejidos, los 6rganos y los sis-
temas metabdlicos (43). En los pa-
cientes con SM, el indicador mas im-
portante para el diagnostico nutri-
cional desde lo funcional, lo consti-
tuye la evaluacion de los cambios
en la composicion corporal, pues
como indicador dindmico, da cuen-
ta de las modificaciones de los com-
ponentes del peso corporal como
respuesta a balances energéticos
positivos y es muy adecuado para
evaluar el impacto del tratamiento.

Antropomeétricos: el peso corpo-
ral en kilos, la estatura en metros y
la circunferencia de cintura en cen-
timetros, constituyen los parame-
tros basicos para construir indica-
dores estéticos y funcionales para
realizar el diagnéstico antropo-
métrico en un individuo a riesgo de
desarrollar el SM. Con estos datos
se determinaréa:

+ indice de Masa Corporal (IMC):
describe el peso relativo para la
estatura y tiene una correlacion
significativa con el contenido to-
tal de grasa corporal. Este indi-
cador permite tanto diagnosticar
el sobrepeso y la obesidad como
monitorear los cambios en el pe-
so corporal. Un IMC mayor de
25 Kg/m? se clasifica como so-
brepeso y un valor mayor de 30



Kg/ m?es indicativo de obesidad
(44), situaciones que a su vez
aumentan el riesgo de SM (45)

+ Circunferencia de cintura: la pre-
sencia de exceso de grasa ab-
dominal se ha identificado como
un factor de riesgo predictor de
morbilidad. La circunferencia de
cintura correlaciona positiva-
mente con el contenido de gra-
sa abdominal. Su medicion es
sencilla, con una cinta métrica
alrededor del abdomen a nivel
del borde lateral superior de la
crestailiaca, se hace la medicion
alfinal de una expiraciéon normal,
evitando la compresion del teji-
do. Un valor mayor de 88 cm. en
mujeres y 102 cm. en hombres
es considerado como obesidad
central (24, 44, 46). La relacion
cintura/cadera también ha sido
utilizada para determinar la dis-
tribucion de grasa abdominal, sin
embargo diversos estudios han
encontrado que el mejor pre-
dictor de la incidencia del SM es
la circunferencia de cintura (12,
20, 47).

De acuerdo con los criterios esta-
blecidos para definir el SM, la de-
terminacion del IMC y la circunfe-
rencia de cintura, constituyen los
parametros antropométricos opti-
mos para su diagnostico (48, 49).

Indicadores indirectos: se relacio-
nan con todos aquellos factores que
condicionan los requerimientos de
calorias y nutrientes y el proceso de
ingestion, digestion, absorcion y uti-

lizacion de los nutrientes en las cé-
lulas (43). Los indicadores indirec-
tos a evaluar en el diagnéstico nu-
tricional de un paciente con SM, se
describen a continuacion.

Alimentarios: para la mayoria de
los pacientes, el origen del SM se
deriva de habitos nutricionales in-
adecuados que conducen a la obe-
sidad (9), por lo tanto identificar el
consumo de calorias y nutrientes
constituye un aspecto fundamental
en el diagnostico nutricional de es-
tos pacientes, tanto en quienes ya
tiene el diagndstico clinico del SM
como en aquellos que estan a ries-
go de presentarlo. El recordatorio de
24 horas y la frecuencia cualitativa
son dos métodos confiables y vali-
dos para evaluar el consumo de
calorias y nutrientes. Ademas es
necesario complementar esta infor-
macion con una encuesta sobre
gustos, rechazos, intolerancias y
todos aquellos aspectos psicoso-
ciales, culturales y econémicos que
de alguna forma influyen tanto en
la cantidad como en la calidad de
los alimentos consumidos.

Estado de salud: como se mencio-
no anteriormente, el SM constituye
una entidad compleja donde conflu-
yen la resistencia a la insulina (con
o sin hiperglicemia), la hipertension,
la dislipidemia aterogénicay la obe-
sidad central. Por lo tanto, al reali-
zar el diagndstico nutricional por
indicadores indirectos, es necesa-
rio conocer la situacion de salud del
paciente respecto a estas patolo-
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gias: severidad, complicaciones y
tratamiento farmacoldgico.

Actividad fisica: junto con hébitos
alimentarios inadecuados, la activi-
dad fisica representada por un estilo
de vida sedentario, ha sido identifi-
cada como uno de los factores etio-
l6gicos que desencadenan el SM.
Por lo tanto, en el diagnéstico nu-
tricional, la evaluacion de este com-
ponente es determinante. Es nece-
sario entonces identificar el patron
de actividad fisica de los pacientes y
los cambios recientes (50).

Dadas las caracteristicas del SM,
el diagnéstico nutricional integral
por indicadores directos e indirec-
tos se convierte en una herramien-
ta eficaz para orientar el tratamien-
to y de manera significativa, de gran
utilidad para la deteccion de los
pacientes a riesgo de desarrollarlo.

CONTROVERSIAS ENTORNO
AL DIAGNOSTICO DEL SM

Como se evidencia en los apartes
de este documento, el SM ha recibi-
do gran atencion por instituciones
cientificas y organismos internacio-
nales, quienes proponen diferentes
criterios para su diagnostico y estra-
tegias para su tratamiento. Esta pre-
ocupacion sin duda, proviene del
hecho de que la ECV y la diabetes
mellitus 2 constituyen las principa-
les consecuencias del SM, enferme-
dades cuya prevalencia va en au-
mento considerable y que constitu-
yen hoy por hoy problemas de salud
publica, con consecuencias graves

para quienes la padecen y un alto
costo para los sistemas de salud.

Al ser un tema en constante revision,
no es raro que a su alrededor se ge-
neran acuerdos y controversias que
hacen concluir entre otras, que todo
no esta dicho y que se requiere de
mucha mas evidencias para lograr
consenso entre los expertos en el
mundo. Al respecto, la Asociacion
Americana de Diabetes (ADA) y la
Asociacion Europea para el Estudio
de la Diabetes (EGIR), publican en
septiembre de 2005 su posicion con-
junta, luego de una evaluacion criti-
ca sobre lo publicado hasta ahora
del SM (51). En resumen, Khan'y col
a nombre de estas asociaciones
centran su evaluacion critica en los
siguientes aspectos:

* Los criterios para el diagnosti-
co son ambiguos 6 incomple-
tos y los puntos de corte estan
aun por definir.

+ El valor de incluir la diabetes
mellitus 2 en la definicién es
cuestionable. Hace alusion a los
criterios de la OMS.

« Establecer la resistencia a la
insulina como etiologia unifica-
dora, es incierta.

* No hay claridad sobre la inclu-
sion/exclusion de otros factores
de riesgo de ECV, por ejemplo,
edad y antecedentes familiares
de ECV.

+ El valor del riesgo de ECV es
variable y depende de otros fac-
tores de riesgo presentes.



+ Elriesgo de ECV asociado con
el sindrome pareciera no ser
mas grande que la suma de sus
partes.

« El tratamiento del SM no es di-
ferente al tratamiento de cada
uno de sus componentes.

« El valor clinico del diagnostico
del SM no es claro.

A esta extensa critica sobre el SM,
Zimmet y Alberti publican el 11 de
octubre de 2005 en Medscape Dia-
betes & Endocrinology en la seccion
“Comentario de los Expertos” la res-
puesta a la posicion de la ADA/
EASD a la luz de las deliberaciones
del panel de la IDF. Los autores es-
tan de acuerdo con el debate aca-
démico, lo consideran conveniente
y siempre bienvenido como una for-
ma de estimular nuevos entendi-
mientos sobre el SM, pero expresan
su desacuerdo en muchos aspec-
tos objeto de la critica, y conside-
ran que ésta deberia basarse en una
sustentacion cientifica sélida, de la
cual opinan ellos, adolece el docu-
mento de Khan y Col (52). Zimmet
y col responden en forma detallada
a 5 aspectos: Claridad en la defini-
cion y el empleo del término “sin-
drome”, el SM como indicador de
riesgo cardiovascular, conocimien-
to en la fisiopatologia para incluirlo
en la préctica clinica, suficiencia de
los criterios de la OMS y el ATP IlI
para identificar el SM, y finalmente,
si la prevencion cardiovascular re-
quiere algo mas que el tratamiento
de los factores de riesgo individua-

les. Finalmente, los autores reiteran
que Organismos internacionales
reconocen en el SM un concepto (il
y viable en la préctica médica, y lo
mas importante, constituye una he-
rramienta nueva con la cual los pro-
fesionales de la salud pueden iden-
tificar e intervenir sobre factores de
riesgo tanto de la ECV como de la
diabetes 2.

A la réplica anterior, en forma casi
inmediata, Khan y Col. responden
en octubre 24 de 2005 en Medscape
Diabetes & Endocrinolog en la sec-
cion “Comentario de los Expertos”.
En esta respuesta, los autores man-
tienen su posicion e invitan a los lec-
tores a revisar su articulo con dete-
nimiento y juzgar la evidencia por
ellos mismos (53).

Queda pues abierto el debate res-
pecto a la definicion y criterios diag-
nésticos del SM, habra que estar
muy atentos al desarrollo de los
acontecimientos y al aporte de nue-
va evidencia de parte y parte.

Finalmente, a pesar de los acuer-
dos y desacuerdos, y luego de la
revision de la evidencia cientifica
relacionada con el SM, se puede
concluir;

1. ElI SM es una entidad compleja,
en la cual la obesidad central,
secundaria a malos habitos ali-
mentarios e inactividad fisica, es
determinante en su etiologia.
Por lo tanto, su prevencion des-
de la promocion de estilos de
vida saludable como lo propo-
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nen Organismos Internaciona-
les como la OMS debe ser una
prioridad en la agenda de los
sistemas y profesionales de la
salud (54).

La resistencia a la insulina pa-
receria ser el factor desenca-
denante de los deméas compo-
nentes del SM. La ECV y la dia-
betes Mellitus 2, constituyen sus
consecuencias mas severas.

Es importante realizar investiga-
cion en nuestra poblacion res-
pecto a los factores etiolégicos,
los criterios diagndsticos, el tra-
tamiento y el impacto de las es-
trategias de prevencion.

Se requiere mayor evidencia
para lograr consenso entre los
expertos respecto a la defini-
cion y criterios diagnosticos del
SM.
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