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El interesante artículo de Augusto Vicario y colabo-
radores publicado en el número actual de la Revis-

ta de la FEDERACIÓN ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA presenta
datos del estudio multicéntrico CARISMA, que incluyó
a más de mil pacientes sin enfermedad cardiovascular
ni diabetes. El trabajo tuvo como objetivos determinar,
en la consulta cardiológica, la prevalencia de síndrome
metabólico (SM) y sus componentes individuales, y com-
parar los criterios diagnósticos con la percepción clíni-
ca. Los autores encontraron una prevalencia aproxi-
mada al 50% y, como era esperable, un aumento con el
uso de las definiciones más nuevas de umbrales más
exigentes. Con todas las definiciones, la presión arterial
elevada fue el criterio más frecuente, y en segundo tér-
mino se ubicó la dislipemia (HDL-colesterol bajo y/o
triglicéridos altos). De especial interés es que, como se
observa en la Figura 1 de ese trabajo, la obesidad cen-
tral, aunque altamente prevalente, no es un dato cons-
tante. Así, la opinión de que "el síndrome metabólico
siempre comienza con la obesidad", sostenida por al-
gunos grupos1-3, no es consistente con los hallazgos del
presente estudio.

El estudio de Wildman y colaboradores4, usando los
datos del National Health and Nutrition Examination
Surveys, ha demostrado que la obesidad y los compo-
nentes del SM no necesariamente corren juntos. Si bien
el aumento del tejido graso es un poderoso inductor de
insulinorresistencia, y por lo tanto de SM, otros meca-
nismos deben existir para explicar su presencia en in-
dividuos no obesos. La genética y la falta de actividad

física son dos blancos interesantes para futuros estu-
dios. De hecho, evidencia obtenida en pequeños gru-
pos ha demostrado que la actividad física aumenta la
sensibilidad a la insulina, disminuye el nivel de infla-
mación y mejora factores de riesgo cardiovascular, in-
cluso sin cambios en el peso5-7. Consistente con esto, el
factor de riesgo más frecuentemente encontrado en el
estudio que comentamos fue el sedentarismo (70% de
la muestra).

Antes de considerar resuelto el tema de la utilidad
de los criterios diagnósticos del SM deben responderse
dos preguntas: ¿es necesario hacer el diagnóstico de
SM en la práctica clínica? y ¿los criterios diagnósticos
propuestos son adecuados? La importancia clínica del
diagnóstico de SM ha sido tema de debate en los últi-
mos años8,9 y recientemente un panel de expertos de la
Organización Mundial de la Salud (OMS) ha opinado
que el SM es más un concepto fisiopatológico que una
herramienta de uso clínico10. Más allá de este debate,
existe consenso en que la identificación de individuos
con alto riesgo de desarrollar diabetes o eventos cardio-
vasculares por presentar un mayor grado de resisten-
cia a la insulina (e hiperinsulinemia compensadora) es
el tema central.

Tal vez el dato más interesante y novedoso del artí-
culo mencionado es la moderada concordancia entre la
apreciación clínica y los criterios diagnósticos (kappa
= 0,5). Esto no significa que la apreciación clínica nece-
sariamente sea inferior, sino que sólo identifica pacien-
tes diferentes. Valores similares de concordancia han
sido hallados entre los criterios de la ATP-III y los origi-
nales de la OMS. A pesar de ser equivalentes en la pre-
dicción de riesgo de diabetes y de eventos cardiovascu-
lares11. Es decir, las distintas definiciones identifican
riesgo en similar magnitud, pero en pacientes diferen-
tes. Como se observa en la Tabla 2 del trabajo, la canti-
dad de individuos identificados por la percepción clí-
nica (475) es similar a la de los criterios, con un valor
intermedio entre los criterios de la ATP-III (434) y los de
la IDF (544). No son menos, son distintos. Surge la pre-
gunta ¿los criterios son una herramienta superior a la
percepción clínica?

En la Discusión los autores puntualizan bien la in-
certidumbre sobre los puntos de corte de cada compo-
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nente y sus efectos sobre la prevalencia de SM. Más allá
de los aspectos teóricos sobre la arbitrariedad de los
umbrales, de por qué 3 y no 2 o 4 criterios, y respecto de
la identificación de fenotipos diferentes por las distin-
tas combinaciones posibles, es poca la información dis-
ponible sobre las características operacionales de los
criterios como herramienta diagnóstica para identifi-
car individuos insulinorresistentes. Trabajos utilizan-
do el modelo mínimo de Bergman, el test de supresión
de insulina y el clamp hiperinsulinémico euglucémico
sugieren que los criterios de la ATP-III poseen buena
especificidad (aproximadamente 90%) pero una baja
sensibilidad (< 50%) para detectar insulinorresistencia
en adultos asintomáticos12-14. Los hallazgos del trabajo
de Vicario y colaboradores son consistentes con esta
baja sensibilidad: 29% de los pacientes definidos como
portadores de SM por la percepción clínica no cum-
plían criterios de la ATP-III y 19% de la IDF. No hay
duda en la conducta que debe aplicarse en quienes cum-
plen los tres criterios, pero ¿debe ser diferente en quie-
nes son diagnosticados por la clínica? Un trabajo re-
ciente sobre muestra poblacional16 utilizando los nue-
vos criterios "harmonizados" de SM15, ha confirmado
esta baja sensibilidad y ha encontrado que los indivi-
duos que no cumplen criterios SM pero con mayor gra-
do de insulinorresistencia tienen un perfil de riesgo
desfavorable dado por más bajo HDL-colesterol y más
altos valores de triglicéridos y glucemia. Más aún, los
trabajos que han utilizado curvas ROC12,16 han demos-
trado que los criterios diagnósticos no son mejores que
los componentes individuales del SM para identificar
a los sujetos insulinorresistentes.

Por último, los criterios usados por la ATP-III o por
la IDF no consideran hallazgos clínicos simples clara-
mente relacionados con la insulinorresistencia, como
hígado graso, elevaciones leves de las enzimas hepáti-
cas17 o acantosis nigricans. A diferencia de los criterios
iniciales de la OMS18, tampoco incluyen medidas direc-
tas de la sensibilidad a la insulina (insulinemia,
HOMA) u otros marcadores de riesgo asociado (microal-
buminuria).

En base a lo expuesto, y como lo expresan los auto-
res en sus conclusiones19, no deberíamos abandonar la
percepción clínica, la cual es al menos complementaria
de la utilización de criterios diagnósticos. La percep-
ción nos permite incorporar elementos más allá de los
considerados como criterios y atenúa la arbitrariedad
de los umbrales. Por otra parte, dado que la recomenda-
ción central para mejorar la insulinorresistencia es el
aumento en la actividad física (ampliamente aplicable,
de bajo costo y segura), las herramientas diagnósticas
usadas deberían tener una alta sensibilidad para no
excluir individuos con riesgo. Los criterios no parecen
adecuados desde esta óptica. Una estrategia alternati-
va y simple es identificar y tratar cada componente in-
dividual, mejor que esperar a que nuestro paciente jun-

te los componentes necesarios para ser definido como
portador de un síndrome metabólico.
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