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OBJETIVOS. Estudiar la proporción de pacientes con ín-
dice de cintura (IC) elevado que tienen síndrome metabólico
(SM) previamente no diagnosticado. Analizar la asociación
entre IC elevado con otras variables no definitorias de SM.
Medición de resistencia a insulina (RI) y riesgo cardiovascu-
lar (RCV).

DISEÑO, EMPLAZAMIENTO Y PARTICIPANTES. Estu-
dio observacional descriptivo de una serie de casos, pros-
pectivo. Se seleccionaron aleatoriamente pacientes con IC
mayor de 102 cm en varones y de 88 cm en mujeres, no diag-
nosticados previamente de SM y que no recibían tratamien-
to médico. Se les midió: peso, talla, IC, índice de masa cor-
poral (IMC), consumo de tabaco, tensión arterial (TA),
glucemia basal (GB), triglicéridos (TG), colesterol ligado a li-
poproteínas de alta densidad (c-HDL), uricemia, proteína C
reactiva (PCR), insulinemia, homocisteína, apolipoproteína
B (APO B). Posteriormente de determinó la RI mediante es-
cala HOMA y el RCV con tablas de riesgo coronario adapta-
das a población española. Finalmente se emplearon criterios
ATP III para evaluar el diagnóstico de SM.

RESULTADOS. Se recogieron datos de 98 pacientes. Un
45,9% reunían al menos 3 criterios para el diagnóstico de
SM. El RCV fue: alto 4,1%, moderado 14,3%, ligero 40,8%, y
bajo 40,8%. Se hallaron diferencias significativas (p < 0,05)
en los siguientes parámetros estudiados con respecto al SM:
sexo, tabaco, TA, IMC, TG, c-HDL, insulinemia y RCV.

CONCLUSIONES. Predominaron todos los factores de
riesgo cardiovascular (FRCV) excepto PCR e insulinemia. Se
detectó un RCV moderado/alto en gran parte de la población
estudiada.

Palabras clave: síndrome metabólico, insulinemia, homocis-
teína, resistencia a insulina, proteína C reactiva.

OBJECTIVES. Study the proportion of patients with ele-
vated waist index (WI) who have previously undiagnosed
metabolic syndrome (MS). Analyze the association betwe-
en elevated WI with other none-defining variables of MS.
Measurement of insulin resistance (IR) and cardiovascular
risk (CR).

DESIGN, SITE AND PARTICIPANTS. Observational, des-
criptive study of a series of prospective cases. Patients with
WI greater than 102 cm in men and 88 cm in women, not
previously diagnosed of MS and who had not received medi-
cal treatment were randomly selected. The following were
measured: weight, height, WI, body mass index (BMI), to-
bacco consumption, blood pressure (BP), basal glycemia
(BG), triglycerides (TG), high density lipoprotein (c-HDL),
uricemia, C-reactive protein (CRP), insulinemia, homocys-
teine, apolypoprotein B (APO B). After, IR was determined
using the HOMA scale and CVR with coronary risk tables
adapted to the Spanish population. Finally, ATP III criteria
were used to evaluate the diagnosis of MS.

RESULTS. Data of 98 patients were collected. A total of
45.9% had at least 3 criteria for the diagnosis of MS. CVR
was high in 4.1%, moderate in 14.3%, mild in 40.8% and low
in 40.8%. Significant differences were found (p < 0.05) in the
following parameters studied in regards to MS: gender, to-
bacco, BP, BMI, TG, c-HDL, insulinemia and CVR.

CONCLUSIONS. All the cardiovascular risk factors
(CVRF) predominate except CRP and insulinemia. Modera-
te/high CVR was detected in a large part of the population
studied.

Key words: metabolic syndrome, insulinemia, homocysteine,
insulin resistance, C-reactive protein.
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En una consulta de Atención Primaria, las característi-
cas de un paciente “tipo” con alteraciones metabólicas
múltiples podrían ser las de un sujeto de mediana edad,
sedentario, con sobrepeso sobre todo por acumulación de
grasa en el abdomen, que cuenta con antecedentes fami-
liares de obesidad, diabetes, etc., antecedentes personales
que pueden ser no modificables (edad, género y raza) o
modificables (dieta rica en grasas, sedentarismo, estrés,
etc.) y algunos hábitos tóxicos como el consumo excesivo
de alcohol o el tabaquismo. Con el paso del tiempo y las
sucesivas consultas, irá adquiriendo una expresión clínica
que aparecerá en su historial y que se reflejará en su lista-
do de problemas de salud: obesidad central, desde hiper-
glucemia aislada a diabetes, hiperlipidemia o hipertensión
arterial (HTA), según vaya adquiriendo una expresividad
personalizada. Lo vamos a entender como factores de ries-
go cardiovascular (FRCV) y nos situarán ante sujetos con
riesgo cardiovascular (RCV) alto1. EL RCV es la probabili-
dad de padecer un evento cardiovascular adverso en un
determinado periodo de tiempo, normalmente referido a
los siguientes diez años, mientras que por FRCV se cono-
ce a ciertas variables biológicas o hábitos adquiridos, de-
tectados más frecuentemente a través de estudios epide-
miológicos, entre los enfermos con cardiopatía isquémica
y otras enfermedades cardiovasculares. Clásicamente los
FRCV han sido dislipidemia, diabetes, HTA, obesidad,
dieta rica en grasa saturada, sedentarismo, factores trom-
bogénicos y el exceso en el consumo de alcohol y ta-
baquismo, pero en estudios recientes se habla de FRCV
“nuevos”2, como la hiperglucemia postprandial, la hiper-
homocisteinemia, el exceso de lipoproteínas de patrón B o
marcadores inflamatorios como la proteína C reactiva
(PCR) y la proteinuria. Marcadores de la inflamación como
la PCR3 se han descrito predictores de futuros eventos car-
diovasculares y cerebrovasculares. Según nuevos datos del
estudio Framingham4, los niveles de este marcador ya es-
tán elevados en fases tempranas de la aterosclerosis, antes
de aparecer los síntomas. Elevados niveles plasmáticos se
asocian con alto índice de masa corporal (IMC), tensión
arterial (TA) sistólica elevada, bajos niveles de colesterol li-
gado a lipoproteínas de alta densidad (c-HDL) y sedenta-
rismo. Elevados niveles de esta proteína, coexistente con
otros FRCV, aumentan significativamente el riesgo corona-
rio. Asimismo se ha relacionado el riesgo coronario con un
aumento de homocisteína5 y aumento de coagulabilidad.
Se ha demostrado que la homocisteína es tóxica para el en-
dotelio, tiene una acción protrombótica aumentando la
producción de colágeno y disminuye la disponibilidad de
óxido nítrico. Los individuos con niveles altos de homo-
cisteína tienen un mayor riesgo de arteriosclerosis corona-
ria, periférica y cerebral.

Hace un tiempo se demostró que era común la apari-
ción en un mismo individuo de FRCV como obesidad6

(especialmente de predominio central), HTA, estado pro-
coagulante y dislipidemia aterogénica. Más adelante a esta
asociación se la definió como síndrome metabólico (SM)7,
y posteriormente se ha observado que su denominador co-
mún es el fenómeno de la resistencia a la insulina (RI)8.

Esta puede definirse como una situación de falta de res-
puesta a una o más acciones biológicas de la insulina,
tanto exógena como endógena, lo cual conduce a una
utilización inadecuada de la glucosa incrementando la
producción de insulina por la célula pancreática, produ-
ciéndose un hiperinsulinismo. La propia insulina tiene
un efecto aterogénico directo y conduce a un aumento de
triglicéridos (TG) plasmáticos. En la actualidad no se co-
noce con exactitud la verdadera etiología de la RI, aun-
que se sabe que la inmunidad innata y la inflamación de-
sempeñan un papel fundamental en su desarrollo.

Los criterios definitorios del SM según la ATP III se
muestran en la tabla 1. El diagnóstico clínico debe basarse
en la presencia de al menos 3 de los 5 elementos princi-
pales del mismo.

Actualmente se usan criterios de medidas de la circun-
ferencia de la cintura, de acuerdo con el sexo, para definir
el componente de masa corporal que contribuye al SM. La
circunferencia de la cintura es un parámetro que refleja
tanto la magnitud del tejido adiposo subcutáneo abdomi-
nal como el tejido adiposo visceral abdominal y es, por
tanto, un índice general de la masa grasa central o troncu-
lar9.

En España, se estima que la prevalencia del SM es de
aproximadamente el 25%. El síndrome incompleto con
dos de los componentes es más frecuente, alrededor del
35%10.

El objetivo del presente estudio es estudiar la propor-
ción de pacientes con índice de cintura (IC) elevado que
tienen SM previamente no diagnosticado, y analizar la aso-
ciación entre IC elevado con otras variables no definitorias
de SM. Posteriormente se realizaron mediciones de RI y
RCV de los pacientes incluidos.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se trata de un estudio observacional descriptivo de una se-
rie de casos, prospectivo.

Población incluida en el estudio
El registro se realizó en el Centro de Salud Huerta de la
Reina de Córdoba entre enero y mayo de 2005. De forma
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Tabla 1. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico según el
National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III*

Factores de riesgo 

cardiovascular Criterios diagnósticos

Obesidad central Índice de cintura: > 102 cm varón; 
> 88 cm mujer

Hipertensión arterial TAS � 130 mmHg y TAD � 85 mmHg
Glucemia basal � 110 mg/dl
Dislipidemia Triglicéridos � 150 mg/dl

c-HDL < 40 mg/dl varón; < 50 mg/dl mujer

*JAMA. 2001;285:2486-97.
c-HDL: colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad; TAD: tensión arterial dias-
tólica; TAS: tensión arterial sistólica.



aleatoria y con consentimiento informado, se selecciona-
ron aquellos pacientes con criterios de obesidad central,
siendo preciso para la inclusión del paciente en el estudio
un IC mayor de 102 cm en varones y mayor de 88 cm en
mujeres. El rango de edad para la inclusión en el estudio
fue de 18 a 75 años.

Se excluyeron aquellos pacientes diagnosticados previa-
mente de SM y aquellos tratados con fármacos antihiper-
tensivos, antidiabéticos o hipolipidemiantes.

Se implican en el trabajo un total de 120 pacientes con
IC elevado.

Variables medidas
El IC se midió a una distancia equidistante entre el rebor-
de costal inferior y la cresta ilíaca. Se precisó el peso y ta-
lla de los pacientes para el cálculo del IMC (peso [kg]/talla
[m]2; menor de 25 normal; 25-27 sobrepeso grado I; 27,1-
30 sobrepeso grado II; 30,1-35 obesidad grado I; 35,1-40
obesidad grado II; mayor de 40 obesidad mórbida). Medi-
mos la TA mediante esfigmomanómetro de mercurio en el
brazo derecho con el paciente en reposo, sentado durante
5 minutos antes de la medición. Se consideró TA sistólica
(TAS) alta aquella superior a 130 mmHg, y TA diastólica
(TAD) alta aquella superior a 85 mmHg. Se le preguntó 
al paciente por el hábito tabáquico, considerándose como
fumador todo aquel que superaba la cifra de un cigarrillo
al día durante al menos un mes. Obtuvimos una muestra
de sangre por venopunción, después de 12 horas de ayuno
completo. Se determinaron las concentraciones plasmáticas
de glucosa (límite superior de normalidad 110 mg/dl), ura-
to (límite superior de normalidad 7 mg/dl), apolipoproteí-
na B (APO-B) (límite superior de normalidad 130 mg/dl),
TG (límite superior de normalidad 150 mg/dl), c-HDL (lí-
mite inferior de la normalidad de 40 mg/dl para varones y
de 50 mg/dl para mujeres), homocisteína (límite superior
de normalidad 15 mMol/l), insulina (límite superior de
normalidad 15 mU/l) y PCR de alta sensibilidad (límite su-
perior de normalidad 3 mg/dl). El índice de RI se deter-
minó a través de la escala HOMA (se consideró como RI
superior a 3). El cálculo del RCV se determinó mediante
las tablas de evaluación de riesgo coronario adaptadas a la
población española (muy alto > 39; alto 20-39; moderado
10-19; ligero 5-9; bajo < 5).

Tamaño de la muestra
En la selección aleatoria realizada se incluyeron 120 pa-
cientes, los cuales cumplían los criterios señalados. Poste-
riormente, durante la recopilación de datos, se excluyeron
un total de 22 pacientes por su negativa a colaborar en el
estudio. Finalmente se adjuntaron en el estudio un total de
98 pacientes.

Análisis estadístico
Se realizó un análisis descriptivo de una serie de casos con
cálculos de medidas de tendencia central, dispersión y
prueba de Chi cuadrado para variables cualitativas; com-
paración de medias para variables cuantitativas.Se aplicó el
programa estadístico SPSS.
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RESULTADOS
La edad media de los sujetos fue de 47 años (18-73). El
63,3% del total fueron mujeres.

Sólo el 1% presentó un IMC adecuado, inferior a 25.
Presentaron sobrepeso grado I el 12,2%, sobrepeso grado II
el 27,6%, obesidad grado I el 29,6%, obesidad grado II el
20,4%; la prevalencia de obesidad mórbida fue del 9,2%.

Se detectó un 45,9% de pacientes que reunían al menos
3 criterios precisos para el diagnóstico de SM. EL 64% fue-
ron varones; el 46,7% fumaban; el 50% presentaban una
TAS � 130 mmHg y una TAD � 85 mmHg; el 53,3% eran
obesos y 33,3% con sobrepeso; el 44,4% tenía una gluce-
mia superior a 100 mg/dl; en el 44,4% los TG eran supe-
riores a 150; en el 28,9% se constató un c-HDL bajo co-
rregido por sexo; en el 46,7% se halló hiperinsulinemia; el
17,8% portaba RI; el 22,2% hiperuricemia; en el 51,1% se
constataron cifras de PCR � 3; en el 6,7% la APO-B fue �
130; y se obtuvo un 6,7% de pacientes con hiperhomo-
cisteinemia. Cumplían solo dos criterios de la ATP III un
26,5% de los pacientes, no catalogándose como SM.

El 72,4% del total ofrecían cifras de TAS � 130 mmHg.
La media de TAS fue 135 ± 13,1 (110-165). El 26,5% es-
taban en rango de hipertensión. Con respecto a la TAD, el
54,1% del total superaban los 85 mmHg. La media de
TAD fue 83,2 ± 8,8 (65-105). El 15,3% estaban en rango
de hipertensión. Cumplían el criterio de cifra de TA de la
ATP III el 50%.

Concentraciones de glucemia basal (GB) � a 100 mg/dl
se hallaron en un 22,4% de pacientes. La media fue 92,9
± 28,6 (63-337). Presentaban SM el 90,9%. Niveles de in-
sulina elevados se detectaron en un 32,7%, de los cuales el
65,2% presentaban SM. La media fue 14,4 ± 8,4 (4,4-48).
La RI (HOMA-IR) se constató en un 14,3%, de los cuales
el 42,8% fueron hiperinsulinémicos y 57% presentaban
SM. La media fue 1,83 ± 1 (0,6-6,2).

El 23,5% del total manifestó niveles de TG � 150
mg/dl. La media fue 135,5 ± 73,9 (52-476). El 86,9% pre-
sentaban SM. Niveles de c-HDL bajos, corregidos por el
sexo, se hallaron en un 15,3% de los pacientes. La media
fue 57,03 ± 14,9 (23-116). Presentaban SM un 86,6%.

Con respecto a los valores de PCR, el 44,9% de los pa-
cientes presentaron niveles superiores a 3 mg/dl. La media
fue 4,11 ± 4,8 (0,2-34,9). El 52,3 de ellos presentaban SM.
El 6,1% del total tenían hiperhomocisteinemia, con una
media de 10,1 ± 2,8 (4-19,9). Un 50% de ellos presenta-
ban SM. El 7,1% del total tenían niveles de APO-B eleva-
dos, con una media de 97,1 ± 32,4 (47-272). Presentaban
SM un 42,8%.

Cifras de urato elevado se detectaron en un 16,3%, de
los cuales el 62,5% presentaban SM. La media fue de 5,4
± 1,53 (2,2-9,6).

El RCV de los pacientes del estudio fue: alto en un
4,1%, moderado en un 14,3%, ligero en un 40,8% y bajo
en un 40,8%. No se detectó ningún paciente con RCV
muy alto. La media fue 6,42 ± 5,4 (1-31).

Se hallaron diferencias significativas (p < 0,05) en los si-
guientes parámetros estudiados con respecto al SM: sexo,
tabaco, TA, IMC, TG, c-HDL, insulinemia y RCV.



CONCLUSIONES. LIMITACIONES DEL ESTUDIO
Se detectó un alto porcentaje de población con sobrepeso
y obesidad, pero precisamente la obesidad es un criterio
de inclusión del estudio, que puede llevar relacionado el
que casi la mitad de estos sujetos (45,9%) presentaban
SM, con el RCV que ello conlleva (moderado-alto la ma-
yoría y sobre todo varones). Los FRCV “nuevos” que pre-
dominaron fueron PCR e insulinemia, aunque solo con 
esta última se hallaron diferencias estadísticamente signifi-
cativas con respecto al SM. Cabe señalar la detección de
dos casos que reunían criterios para un diagnóstico direc-
to de diabetes tipo 2, los cuales iniciaron tratamiento des-
de el momento de su detección. Como limitación del es-
tudio podría considerarse el tamaño muestral bajo, lo que
conllevaría la imposibilidad de realizar un buen análisis
multivariente.
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