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Síndrome metabólico: revisión de la literatura
Metabolic syndrome: a literature review

María Carolina Fragozo-Ramos1

Resumen. El síndrome metabólico es una condición clínica que incluye un conjun-
to de anomalías cardiometabólicas como hipertensión arterial, obesidad central, 
resistencia a la insulina y dislipidemia aterogénica. La prevalencia del síndrome 
metabólico se ha incrementado en los últimos años en el mundo, representan-
do un problema de salud pública, porque aumenta directamente entre dos y seis 
veces el riesgo de enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2. Los 
cambios en el estilo de vida pueden revertir los componentes del síndrome me-
tabólico, pero en ocasiones es necesaria la intervención farmacológica para un 
control más estricto de los factores de riesgo. Este artículo tiene como objetivo 
explicar de forma clara y precisa los aspectos generales del síndrome metabólico 
en adultos.  

Palabras clave: síndrome metabólico, diabetes mellitus 2, dislipidemia, resistencia 
a la insulina, obesidad. 

Abstract. Metabolic syndrome is a clinical condition that includes a group of car-
diometabolic abnormalities such as hypertension, central obesity, insulin resis-
tance, and atherogenic dyslipidemia. The prevalence of metabolic syndrome has 
increased in recent years in the world, representing a public health problem be-
cause it directly increases between two and six times the risk of cardiovascular dis-
eases and type 2 diabetes mellitus. Lifestyle changes can reverse the components 
of metabolic syndrome, but pharmacological intervention is sometimes necessary 
for tighter control of risk factors. This article aims to explain clearly and precisely the 
general aspects of metabolic syndrome in adults.
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Introducción

El síndrome metabólico (SM) es una 
compleja interrelación de factores 
de riesgo cardiometabólicos, que se 
asocia con un incremento entre dos 
y seis veces el riesgo de enfermedad 
cardiovascular, diabetes mellitus tipo 
2 (DM2), y muerte por todas las causas 
[1-5]. Su alta prevalencia, morbilidad y 
costos asociados al sistema de salud 
en Colombia, ocasionan un problema 
de salud pública, al igual que en el res-
to del mundo, lo cual justifica su estu-
dio. El diagnóstico de SM se realiza en 
quienes tengan al menos tres de cinco 
criterios: obesidad central, hipertrigli-
ceridemia, hipertensión arterial (HTA), 
hiperglucemia y bajos valores de lipo-
proteínas de alta densidad (HDL) [2]. 

En pacientes con susceptibilidad gené-
tica [6], la exposición a ciertos factores 
de riesgo confluye generando resisten-
cia a la insulina (RI), inflamación crónica 
sistémica de bajo grado, protrombo-
sis, estrés del retículo sarcoplásmico, y 
eventos fisiopatológicos que subyacen 
al desarrollo clínico y manifiesto de la 
enfermedad [7-11]. Durante dos déca-
das se han aceptado las clásicas hipó-
tesis del “límite de la expansibilidad del 
tejido adiposo” y de “los ácidos grasos 
libres (AGL)”, según las cuales en la 
obesidad (principalmente abdominal), 
se produce una acumulación excesiva 
de grasa en los adipocitos que sobre-
pasa su capacidad de almacenamien-
to, desencadenando un cambio feno-
típico que lleva a inflamación de bajo 
grado y RI en los adipocitos [12-15]. 
Esto hace que liberen una cantidad ex-
cesiva de AGL a la circulación sanguí-
nea [16], que pueden redirigirse del 
tejido adiposo y promover la acumu-
lación de depósitos ectópicos de gra-
sa visceral a órganos como el hígado, 
páncreas y músculo esquelético, a los 
cuales se extiende la RI. Como conse-

cuencia, hay lipotoxicidad y resulta en 
las perturbaciones metabólicas carac-
terísticas del SM, como la hipergluce-
mia y la dislipidemia [17]. El objetivo de 
este artículo es explicar de forma clara 
y precisa aspectos generales como el 
diagnóstico, la epidemiología, la fisio-
patología, las manifestaciones clínicas 
y el tratamiento del SM en adultos. 

Epidemiología 

La prevalencia del SM se ha incremen-
tado en los últimos años, representan-
do un reto para la salud pública, no 
solo por su alta frecuencia, sino porque 
aumenta hasta seis veces el riesgo de 
enfermedad cardíaca isquémica, acci-
dente cerebrovascular, DM2, y mortali-
dad por estas causas [2,5].

Según la Encuesta Nacional de Examen 
de Salud y Nutrición (NHANES), en los 
adultos estadounidenses, la prevalen-
cia del SM se incrementó en más de 
un 10% en 20 años, pasando del 22% 
entre 1988 a 1994, a 33% entre 2007 a 
2012 [18,19]. Según datos del 2011 al 
2016, la prevalencia ponderada del SM 
fue del 34,7% (IC95% 33,1-36,3). Duran-
te este periodo de estudio, la frecuen-
cia del SM aumentó significativamente 
entre las personas de 20 a 39 años (de 
16,2% a 21,3%; p=0,02), en mujeres 
(de 31,7% a 36,6%; p=0,04), en parti-
cipantes asiáticos (de 19,9% a 26,2%; 
p=0,008), y en participantes hispanos 
(de 32,9% a 40,4%; p=0,01). Asimismo, 
se evidenció un aumento significativo 
de la prevalencia de la enfermedad con 
la edad para todos los subgrupos [20]. 

En Suramérica, se ha reportado una 
prevalencia general de SM entre 18,8% 
y 43,3% [21]. En Colombia, un estudio 
realizado entre 2014 a 2017 que incluyó 
jóvenes universitarios (Bogotá, Boyacá 
y Cali), mostró una prevalencia global 
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de SM de 7,7%, mayor en los hombres 
(11,1%) que en las mujeres (5,3%) [22]. 
En Medellín y el área circundante, la 
prevalencia de SM en adultos fue cer-
cana al 40% [23,24]. 

Fisiopatología 

El tejido adiposo representa el princi-
pal sitio de almacenamiento del exce-
so de lípidos en forma de triglicéridos 
(TG) durante el balance energético 
positivo [25]. Los efectos metabólicos 
del tejido adiposo en el SM difieren, no 
solo según su localización y comparti-
mentalización (tejido adiposo visceral 
versus subcutáneo), sino según el perfil 
de los AGL individuales en circulación 
[26-28]. Valores absolutos más altos 
de ciertos AGL como el ácido palmito-
leico (C16:1n-9c), el ácido 11-eicose-
noico (C20:1n-9c) y el ácido adrénico 
(C22:4n-6c), se consideran potenciales 
biomarcadores del SM [29]. 

La fisiopatología clásica se caracteriza 
por la repleción de depósitos grasos, 
incremento en el plasma de AGL y la 
acumulación ectópica de lípidos. Este 
es el resultado de una condición clíni-
ca multifactorial originada por la inte-
racción de variantes genéticas [6,30], 
mecanismos epigenéticos [31,32] y 
factores ambientales, como la inactivi-
dad física o una inadecuada alimenta-
ción que llevan a obesidad [2,11,33]. El 
desequilibrio entre la ingesta calórica 
y el gasto energético causa cambios 
en la composición del tejido adiposo 
blanco, principalmente el visceral-ab-
dominal, con alteraciones en el tamaño 
y número de adipocitos, mayor secre-
ción de adipoquinas como TNF-α, IL-6 
y leptina, e infiltración de células in-
munes proinflamatorias. Estos eventos 
conducen a dislipidemia aterogénica, 
inflamación sistémica de bajo grado y 
RI [2,11,14,15] (figura 1).

La dislipidemia aterogénica del SM se 
caracteriza por valores elevados de 
TG, disminución del colesterol HDL, 
y aumento de lipoproteínas de baja 
densidad (LDL) y de apolipoproteína 
B (ApoB) [34,35]. Además, el aumen-
to progresivo de la RI, que a su vez 
incrementa la lipólisis en el adipoci-
to, aumentando el flujo de AGL en el 
plasma de regreso al hígado, conlleva 
mayor gluconeogénesis hepática e hi-
perglucemia [36]. Los efectos nocivos 
de la acumulación de lípidos, como 
la disfunción y muerte celular en los 
tejidos no adiposos (hígado, corazón, 
páncreas y músculo), se conocen como 
lipotoxicidad [36,37]. La explicación 
más plausible asocia la acumulación 
intracelular de metabolitos lipídicos en 
forma de TG intramusculares, cerami-
das, diacilglicerol (DAG) y la acil coen-
zima A (acil-CoA) de cadena larga, con 
inflamación, RI, y disfunción y estrés mi-
tocondrial [37-39] (figura 1).

Hallazgos clínicos y 
condiciones asociadas

El SM se caracteriza por la aparición 
en forma simultánea o secuencial de 
diversas alteraciones metabólicas e in-
flamatorias a nivel molecular o celular, 
asociadas a resistencia a la insulina en 
presencia de adiposidad de predomi-
nio visceral [10,40], que se manifiestan 
como una serie de trastornos sistémi-
cos que se describen a continuación.

Obesidad 

La obesidad es un factor crucial para 
el desarrollo de SM, DM2 y resultados 
adversos en enfermedad cardiovas-
cular. No solo el grado de obesidad, 
sino la distribución de la grasa parece 
ser importante; por ejemplo, la adipo-
sidad visceral y el porcentaje de masa 
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grasa se han relacionado fuertemente 
a SM y a desenlaces metabólicos ad-
versos independientes del índice de 
masa corporal (IMC) [41,42]. Un estu-
dio realizado en 977 sujetos con peso 
normal, señaló que la prevalencia de 
un fenotipo metabólicamente anormal 
fue mayor entre los individuos con por-
centaje de masa grasa medio, con un 
OR=1,61 (IC95% 0,94-2,77), y alto, con 
un OR=2,73 (IC95% 1,63-4,86). Los OR 
continuaron siendo significativos des-
pués de hacerse el ajuste para el perí-
metro abdominal [43].

La adiposidad visceral también se rela-
ciona con un incremento de la mortali-
dad de causa cardiovascular, probable-
mente relacionada con un aumento de 
la resistencia a la insulina, dislipidemia e 
inflamación crónica de bajo grado [44]. 

Hipertensión arterial  

La presión arterial elevada es un com-
ponente importante del SM y uno de 
los principales factores de riesgo modi-
ficables de enfermedad cardiovascular 
[2,44]. Parece haber un efecto directo 
de la hiperinsulinemia sobre la presión 
arterial. Los estudios han demostrado 
que la resistencia a la insulina activa el 
sistema nervioso simpático, regula al 
alza los receptores de angiotensina II 
(AT2) y reduce la síntesis de óxido nítri-
co, un potente vasodilatador; además, 
el aumento de la leptina, la activación 
del eje hipotálamo-pituitario-adrenal, 
la presencia de apnea obstructiva del 
sueño y la mayor absorción tubular de 
sodio presente en los individuos con 
obesidad, conduce finalmente a un 
mayor aumento de la frecuencia car-
diaca y presión arterial [36,45-47]. 

Existe evidencia válida para apoyar 
que la hipertensión y el SM tienen una 
relación bidireccional, además, su coe-

xistencia parece facilitar la progresión 
de la lesión a órgano blanco, por ejem-
plo, podría ser un factor de riesgo para 
enfermedad renal crónica (ERC), por 
tanto, el control óptimo de la presión 
es de vital importancia en sujetos con 
SM [48-50]. Xie y colaboradores, en 
un estudio que incluyó 2.484 pacien-
tes con hipertensión, señalaron que 
los componentes del SM resultaron 
ser muy prevalentes en pacientes con 
hipertensión, oscilando entre el 40% 
y el 58%, mientras que la prevalencia 
de ERC alcanzó el 22%. El análisis lo-
gístico multivariado reveló que los TG 
elevados (OR=1,81; IC95% 1,28-2,57; 
p<0,01), la glucemia en ayunas alterada 
(OR=1,43; IC95% 1,00-2,07; p=0,05) y 
los diferentes grados de hipertensión 
(OR=1,20; IC95% 1,00-1,44; p=0,05), 
se asociaron con una mayor prevalen-
cia de ERC después del ajuste con las 
variables de confusión [51]. 

Prediabetes y diabetes mellitus tipo 2 

La resistencia a la insulina está bien do-
cumentada en sujetos con DM2 y SM 
[52], sin embargo, en la prediabetes 
la función de las células β en el pán-
creas ha comenzado a deteriorarse y 
aparece cierta RI como consecuencia 
de la lipotoxicidad. La prediabetes se 
distingue por la alteración de la gluco-
sa en sangre en ayunas >100 mg/dL 
pero <126 mg/dL, después de 8 horas 
de ayuno, y/o intolerancia a la glucosa 
(prueba de tolerancia oral a la glucosa 
a las 2 horas >140 mg/dL, pero menor 
de 200 mg/dL), y valores de hemoglo-
bina glicada (HbA1c) entre 5,7% y 6,4% 
[53]. Por otra parte, la lipotoxicidad 
prediabética por la acumulación pro-
gresiva de AGL y TG en los islotes pan-
creáticos, induce estrés en el retículo 
endoplásmico a través de la activación 
de las vías de respuesta a proteínas 
desplegadas (UPR, del inglés, Unfol-
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ded Protein Response), incrementando 
la producción de especies reactivas de 
oxígeno, con apoptosis de las células 
β [54]. El páncreas pierde progresiva-
mente su capacidad de compensar la 
RI con mayor secreción de insulina, lo 
que incrementa paulatinamente los 
niveles de la glucemia, y permite la 
transición de estadios prediabéticos 
a la DM2 manifiesta (glicemia en ayu-
nas >126 mg/dL o poscarga a las 2 
horas >200 mg/dL o una medición al 
azar >200 mg/dL, más síntomas como 
poliuria, polidipsia, polifagia o HbA1c 
≥6,5%) [54,55]. 

Dislipidemia 

La dislipidemia definida como un au-
mento de TG y la disminución del co-
lesterol HDL, es un criterio importante 
para el diagnóstico de SM [34]. El in-
cremento del aporte de AGL de regre-
so al hígado, aumenta la síntesis de TG 
y de ApoB, y se promueve el ensam-
blaje y secreción de lipoproteínas de 
muy baja densidad (VLDL) (figura 1). 
Asimismo, estas VLDL ricas en TG in-
crementan la expresión de la proteína 
transportadora de ésteres de coleste-
rol (CETP, del inglés, Cholesteryl Ester 
Transfer Protein), que aumenta el in-
tercambio de ésteres de colesterol de 
las HDL a lipoproteínas ricas en ApoB 
(VLDL y LDL), y de manera opuesta, 
de TG desde las VLDL a las HDL, re-
sultando en una reducción de las HDL 
[34,35]. Se ha descrito que ciertos tipos 
de AGL, como los ácidos grasos satu-
rados y los ácidos grasos monoinsatu-
rados, entre los cuales los principales 
son los ácidos palmítico (C16:0) y es-
teárico (C18:0), están asociados positi-
vamente con el colesterol total, los TG 
en plasma y con la DM2; por el contra-
rio, los ácidos grasos poliinsaturados 
como el linoleico (C18:2n6) y el eico-
sapentaenoico (C20:5n3), están inver-

samente relacionados con el colesterol 
total y las LDL [56,57]. De esta forma, el 
perfil de AGL ha sido propuesto como 
un bioindicador potencial de las altera-
ciones asociadas al SM, incluida la disli-
pidemia aterogénica [29]. 

Síndrome de ovario poliquístico  

El síndrome de ovario poliquístico 
(SOP) es un trastorno común que afecta 
a mujeres con obesidad y se caracteriza 
por hiperandrogenismo y RI. Las muje-
res con SOP tienen un mayor riesgo de 
SM independientemente de la obesi-
dad o la RI [58]. La combinación de SOP 
y SM incrementa el riesgo de enferme-
dad cardiovascular y DM2, además, 
existe evidencia de su presentación 
familiar, siendo mucho más frecuente 
la presencia de SM, dislipidemia e hi-
pertensión en los familiares de mujeres 
con SOP [59,60]. Las mujeres jóvenes 
con SOP deben someterse a exámenes 
de tamización para la detección de los 
componentes del SM [60,61]. 

Enfermedad por hígado graso no 
alcohólico 

La enfermedad por hígado graso no 
alcohólico (EHGNA) es una impor-
tante complicación metabólica en la 
población con obesidad, e incluye un 
amplio espectro de afecciones hepáti-
cas desde esteatosis asintomática, es-
teatohepatitis no alcohólica a fibrosis 
avanzada con cirrosis [62]. La acumu-
lación de grasa intrahepática se cree 
que está directamente asociada a la RI 
y, por tanto, también fuertemente rela-
cionada con el SM [12,39]. Un estudio 
de corte transversal realizado en po-
blación mexicana con SM, documentó 
una prevalencia de EHGNA del 82,9% 
(IC95% 77,6-88,2), siendo mayor en los 
hombres (86,9%; IC95% 80,9-92,9) que 
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en las mujeres (76,1%; IC95% 66,1-
86,0) [63]. En un estudio en España, la 
prevalencia de EHGNA entre pacien-
tes con SM varió dependiendo de los 
criterios utilizados para su definición; 
fue del 43% de acuerdo con los crite-
rios de IDF (del inglés, International 
Diabetes Federation), 53% con los de 
NCEP (del inglés, National Cholesterol 
Education Program) y 64% con los de la 
OMS [64]. Estos valores en la prevalen-
cia de EHGNA entre los sujetos con SM 
es alarmante, y esta asociación puede 
presentarse tanto en individuos con y 
sin obesidad [65]. 

Diagnóstico 

El abordaje del síndrome metabólico 
requiere la integración de diversos pa-
rámetros clínicos y bioquímicos, por lo 
tanto, además de una historia y un exa-
men físico completos, se deben reali-
zar pruebas de laboratorio que inclu-
yan la HbA1c para detectar resistencia 
a la insulina y DM2, asimismo, un perfil 
de lípidos para evaluar niveles eleva-
dos de TG y de VLDL, y de HDL bajos. 
También se puede solicitar proteína C 
reactiva y perfil hepático, y si hay sos-
pecha de enfermedad aterosclerótica, 
se debe solicitar un electrocardiogra-
ma, una ecocardiografía de esfuerzo, 
tomografía computarizada por emisión 
de fotón único de estrés o imágenes 
de perfusión miocárdica [66].

Criterios diagnósticos 

Para el diagnóstico del SM han surgido 
múltiples criterios y definiciones [40]. 
Los más conocidos inicialmente fueron 
los propuestos por la OMS, el Grupo 
Europeo de Resistencia a la Insulina 
(EGIR, del inglés, European Group of 
Insulin Resistence) y por el Panel de 
Tratamiento de Adultos III del Progra-

ma Nacional de Educación sobre el 
Colesterol (NCEP ATP III, del inglés, 
Adult Treatment Panel III National Cho-
lesterol Education Program) [67-69]. 
Posteriormente en 2005, se publicaron 
las recomendaciones de la Asociación 
Estadounidense de Endocrinólogos 
Clínicos (AACE, del inglés, American 
Association of Clinical Endocrinolo-
gists) y la Federación Internacional de 
la Diabetes (IDF, del inglés, Internatio-
nal Diabetes Federation) [70,71]. Lo co-
mún entre las diferentes definiciones 
es que cada una reconoce los compo-
nentes de obesidad, adiposidad abdo-
minal o indicadores de resistencia a la 
insulina, alteración del metabolismo de 
la glucosa, hipertensión y dislipidemia 
aterogénica; sin embargo, discrepan 
en sus estrategias de medición, pun-
tos de corte, y en algunos casos, hay 
énfasis en un rasgo particular que está 
obligado a cumplirse dentro de la defi-
nición (tabla 1).

Debido a la discrepancia entre las di-
ferentes definiciones, en el 2009 se 
unieron la IDF, el Instituto Nacional 
del Corazón, los Pulmones y la San-
gre (NHLBI, del inglés, National Heart, 
Lung, and Blood Institute), la Asocia-
ción Americana del Corazón (AHA, del 
inglés, American Heart Association), 
la Federación Mundial del Corazón 
(WHF, del inglés, World Heart Federa-
tion), la Sociedad Internacional de la 
Aterosclerosis (IAS, del inglés, Inter-
national Atherosclerosis Society) y la 
Asociación Internacional para el Estu-
dio de la Obesidad (IASO, del inglés, 
International Association for the Study 
of Obesity), para unificar los criterios 
diagnósticos del SM [2]. De acuerdo 
con esta declaración conjunta, se hace 
un diagnóstico de SM cuando tres de 
los cinco factores de riesgo estableci-
dos están presentes (tabla 2). En este 
documento, la obesidad se eliminó 
como un componente obligado y los 
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criterios de colesterol HDL, TG, pre-
sión arterial y glucosa en ayunas fue-
ron idénticos a la definición del NCEP 
ATP III. La definición unificada también 
señaló que criterios como el perímetro 
abdominal, utilizados para la obesidad 
abdominal, requerían refinamiento es-
pecífico según el país y la población, 
como lo discutió originalmente la IDF 
[70]. Los umbrales del perímetro ab-
dominal se deben adaptar a cada gru-
po étnico, y para Latinoamérica se re-
comendó temporalmente la utilización 
de las medidas asiáticas (tabla 3). No 
obstante, en estudios como el IDEA se 
observó que una cintura de 80 cm so-
breestimaba la presencia de obesidad 
abdominal en mujeres latinoamerica-
nas [72]. Una publicación del Grupo 
Latinoamericano para el Estudio del 
Síndrome Metabólico (GLESMO) y 
del grupo de trabajo de la Asociación 
Latinoamericana de Diabetes (ALAD), 
determinó mediante curvas ROC que 
el perímetro abdominal que discrimi-
naba mejor el exceso de grasa visceral 
para nuestra población, estaba dado 
por el punto de corte de 94 cm para 
hombres y alrededor de 88 cm para 
mujeres [41,73].

El SM y cada uno de sus cinco compo-
nentes (tabla 2), causan un riesgo sig-
nificativamente mayor de diabetes de 
nueva aparición, incluso cuando se ana-
lizan de forma independiente. Particular-
mente la glucemia en ayunas ≥118 mg/

dL (HR=18,42; IC95% 13,86-24,49), se 
relaciona con mayor riesgo de diabetes 
incidente [74]. Datos provenientes de 
un metaanálisis de estudios de cohorte, 
que evaluó la asociación entre el SM y 
la diabetes mellitus incidente, señaló un 
RR para diabetes incidente de 5,1; y a 
pesar de la heterogeneidad de los es-
tudios, los investigadores concluyeron 
que el SM en cualquiera de sus defini-
ciones predice la progresión a DM2 [75].

Tratamiento 

El manejo del SM se centra en varias 
áreas que incluyen la reducción de peso 
y adiposidad a través de modificaciones 
dietéticas, el aumento de la actividad 
física y el tratamiento específico de sus 
componentes [76], con el fin de reducir 
la RI, prevenir la progresión a DM2 y dis-
minuir el riesgo cardiovascular [77]. 

Las recomendaciones en la dieta fue-
ron previamente publicadas en la ac-
tualización de la AHA/NHLBI sobre los 
criterios NCEP. Se recomienda que la 
ingesta de grasas sea del 25% o menos 
de las calorías totales, con limitación en 
el consumo de grasas saturadas y trans, 
colesterol y azúcares simples [78]. No 
obstante, no hay una indicación clara 
de qué tipo de dieta podría ser la más 
exitosa en la reducción de peso y me-
joría de los componentes del SM. La 
prescripción nutricional personalizada 

Tabla 2. Criterios diagnósticos unificados del síndrome metabólico 

Medida Punto de corte categórico

Perímetro abdominal
Definiciones específicas para la población 
y el país (tabla 3)

Triglicéridos ≥150 mg/dL

Colesterol de alta densidad (HDL) Hombres <40 mg/dL, mujeres <50 mg/dL

Presión sanguínea ≥130/≥85 mmHg

Glucosa en ayuno ≥100 mg/dL
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ha surgido como un enfoque prome-
tedor tanto para la prevención como 
para el tratamiento del SM [79].

Por su parte, el ejercicio estimula un 
cambio bioquímico en el perfil de lípi-
dos y AGL en pacientes con obesidad y 
SM [80]. Se ha propuesto que los niveles 
de ácidos grasos saturados y de ácidos 
grasos poliinsaturados n-6 disminuyen 
con la realización de actividad física ae-
róbica al menos 60 min/día, cinco días 
a la semana, en tanto que los ácidos 
grasos monoinsaturados y los ácidos 
grasos poliinsaturados n-3 muestran 
una tendencia opuesta; el aumento de 
ácidos grasos monoinsaturados, espe-
cialmente el ácido oleico (C18:1n-9), se 
ha relacionado con una reducción en 
peso, masa grasa, índice de masa gra-
sa, glucosa e insulina, además, de una 
reducción en el colesterol total y las LDL 
[81]. Por consiguiente, el ejercicio redu-
ce la adiposidad y los AGL, mejorando 
el perfil cardiometabólico.

La terapia farmacológica se indica para 
los casos en que estas intervencio-
nes no logren conseguir los objetivos 
planteados para los distintos factores 
de riesgo. Dentro de las aproximacio-
nes farmacológicas para el control del 
peso, se encuentra el uso frecuente 
de orlistat y análogos del GLP1, apro-

bados para el control crónico de peso 
[82]. Las pérdidas de peso con terapia 
farmacológica son variables y oscilan 
desde aproximadamente el 3% del 
peso inicial para orlistat, hasta 10% con 
liraglutida a dosis de 3 mg diarios, y se-
gún los resultados del estudio STEP1 
en pacientes tratados con semaglutida 
a dosis de 2,4 mg semanales, la pér-
dida de peso es de 14,9%, en compa-
ración con el 2,4% en los tratados con 
placebo (IC95% 13,4-11,5; p<0,001) 
[83-85]. Sin embargo, los medicamen-
tos para la obesidad aprobados para 
uso a largo plazo, siempre se utilizan 
como complemento de un régimen 
alimentario saludable y actividad físi-
ca [86]. Recientemente la terapia cog-
nitivo-conductual personalizada para 
pacientes con obesidad (CBT-OB, del 
inglés, Personalized Cognitive-Beha-
vioural Therapy for Obesity) y el Mind-
fulness Eating (comer con conciencia 
plena), han surgido como tratamientos 
innovadores, diseñados para ayudar 
a los pacientes a mantener la pérdida 
de peso a largo plazo, favoreciendo un 
cambio cognitivo con nuevas estrate-
gias y procedimientos individualizados 
para el paciente, con resultados muy 
prometedores que pueden potenciar 
la pérdida de peso lograda con otras 
intervenciones del estilo de vida y far-
macológicas [87,88].

Tabla 3. Puntos de corte sugeridos para determinar la obesidad abdominal a partir de los criterios 
unificados del 2009. Tomado y adaptado [2]

Población/etnia Perímetro abdominal (cm)

Hombre Mujer

Norteamericanos (EE. UU.) ≥102 ≥88

Europeos ≥94 ≥80

Surasiáticos y chinos ≥90 ≥80

Japoneses ≥90 ≥90

Centroamericanos y suramericanos
Criterios surasiáticos 

y chinos
Criterios surasiáticos 

y chinos

Africanos y árabes Criterios europeos Criterios europeos
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Por último, se resalta el uso de medi-
camentos que no disminuyen directa-
mente la RI, ni la adiposidad visceral, 
pero que brindan un beneficio agrega-
do como lo es el uso de estatinas, y en 
algunos casos según el riesgo cardio-
vascular, el empleo de terapia no esta-
tínica como el ezetimibe o los inhibido-
res de PCSK9 (por sus siglas en inglés, 
Proprotein Convertase Subtilisin–Kexin 
type 9) [89]. 

Conclusiones

El SM sigue siendo un desafío para 
médicos y pacientes, que necesita 
mayor investigación para mejorar su 
comprensión. Su alta prevalencia e im-
pacto sobre la salud representa un pro-
blema de salud pública evidente, por 
lo que se recomienda que los médicos 
evalúen todos los casos de obesidad 
y sobrepeso como componentes prin-
cipales del SM. Para los pacientes que 
cumplen los criterios, se debe reali-
zar una evaluación integral del riesgo 
cardiovascular, y brindar orientación y 
asesoría sobre la importancia del ejer-
cicio y los hábitos saludables, con el 
fin de mitigar la progresión a DM2 y 
sus consecuencias cardiovasculares a 
largo plazo. 
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