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Carecemos de un criterio único para definir el síndrome
metabólico, considerado como aglutinador del riesgo car-
diovascular. Con objeto de comparar su prevalencia en
pacientes con cardiopatía isquémica, utilizando los crite-
rios del Grupo Europeo de Resistencia a la Insulina y los
del National Colesterol Education Program, se diseñó un
estudio observacional, transversal, de los factores inte-
grantes del síndrome metabólico en pacientes con car-
diopatía isquémica. 

Se estudió a 169 pacientes (129 varones y 40 mujeres)
con edades entre 35 y 79 años. La prevalencia del sín-
drome metabólico con los criterios del grupo europeo fue
del 43,7% y con los del grupo americano, del 40,8% (sin
diferencias significativas). La prevalencia del síndrome
metabólico entre pacientes con cardiopatía isquémica es
elevada. Los criterios diagnósticos utilizados son simila-
res y sin diferencias significativas entre ellos, aunque la
concordancia diagnóstica fue del 50%. 

Palabras clave: Factores de riesgo. Diabetes mellitus.
Obesidad. Hipertensión arterial sistémica.
Hiperlipoproteinemia.

INTRODUCCIÓN

Conocemos como síndrome metabólico (SM) la
asociación de una serie de alteraciones entre las que
destaca la resistencia a la insulina con hiperinsulinis-
mo compensador1, además de la intolerancia hidrocar-
bonada o la diabetes mellitus, la dislipemia, la obe-
sidad de predominio central, la hipertensión arterial, la 
hiperuricemia, las alteraciones de la fibrinólisis y 
la disfunción endotelial2. Todos estos procesos, de for-
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Metabolic Syndrome in Patients With Coronary Heart
Disease. Results of Using Different Diagnostic
Criteria

A unified definition of metabolic syndrome, considered
a common feature of cardiovascular risk, is lacking. The
aim of this study was to compare the prevalence of this
syndrome in patients with ischemic heart disease using
two diagnostic criteria: the European Group of Resistance
to Insulin and the National Cholesterol Education
Program. We designed an observational, cross-sectional
study of the factors that make up metabolic syndrome in
subjects diagnosed with coronary heart disease.

A total of 169 patients aged 35 to 79 years were stu-
died (129 men and 40 women). With the European group
criterion the percentage of patients with metabolic syndro-
me was 43.7%, whereas the American group criterion
yielded a prevalence of 40.8% (no significant difference).
The prevalence of metabolic syndrome among patients
with ischemic heart disease is high. The diagnostic crite-
ria used are similar and do not differ significantly, alt-
hough diagnostic concordance was only 50%.
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ma simultánea o secuencial, se asocian y potencian el
desarrollo del proceso arteriosclerótico. 

En la actualidad no disponemos de un criterio único
para definir este síndrome y hay diferentes propuestas,
entre las que destacamos los criterios de la
Organización Mundial de la Salud (OMS) y los del
European Group for the Study of the Resistance to the
Insulin (EGIR)3. En ambos se considera la presencia de
resistencia a la insulina e hiperglucemia, en asociación
con 2 o más de los siguientes factores: hipertensión ar-
terial, dislipemia y obesidad; en los criterios de la OMS
se considera, además, la presencia de microalbuminu-
ria. Más recientemente han sido incluidos los criterios
de The Third Report National Colesterol Education
Program (NCEP-ATPIII)4, en el que se acepta la pre-
sencia de SM si se presentan al menos 3 de las siguien-
tes manifestaciones: obesidad abdominal (basada en el
diámetro de la cintura), dislipemia, hipertensión arterial
e hiperglucemia. A diferencia de las anteriores, esta de-
finición se acerca a la práctica clínica habitual, al pres-
cindir de la determinación de los valores de insulina y
del cálculo de la resistencia a esta hormona. 

Como objetivos de este trabajo, nos planteamos cal-
cular la prevalencia del SM en pacientes con cardiopa-
tía isquémica establecida, utilizando los criterios del
EGIR y los del NCEP-ATPIII. Hemos evaluado la
concordancia diagnóstica entre ambos criterios. 

PACIENTES Y MÉTODO

Diseño del estudio 

Se trata de un estudio observacional, transversal, de
los factores de riesgo cardiovascular integrantes del
SM en una población adulta de ambos sexos, constitui-
da por pacientes que habían sufrido al menos 1 episo-
dio de infarto agudo de miocardio (documentado con
clínica, movimiento enzimático y cambios en el elec-
trocardiograma [ECG]) o angina de pecho (también do-

cumentada con clínica compatible, ECG y prueba de
esfuerzo). Los criterios diagnósticos del SM para el
EGIR y para el NCEP-ATPIII se expresan en la tabla 1. 

Protocolo de trabajo 

En el centro de salud se seleccionó, de forma conse-
cutiva durante 1 año, a los pacientes que reunían las
características indicadas. Se excluyó a los sujetos en
los que el tiempo transcurrido entre el episodio de car-
diopatía isquémica y su participación en el estudio era
inferior a 3 meses, así como los pacientes de los que
no se disponía de la documentación clínica suficiente.

Se informó a cada paciente de las características y
los objetivos del estudio, y tras su aceptación se proce-
dió a realizar una anamnesis (antecedentes personales
y familiares, tratamiento seguido) y la recogida de da-
tos antropométricos (peso, talla, índice de masa corpo-
ral [IMC], medidas de cintura y cadera). La presión ar-
terial fue determinada tras un período de reposo de
unos 10 min en decúbito supino. La extracción de san-
gre se realizó, durante la siguiente semana, tras un
ayuno nocturno de 12 h. El plasma se separó inmedia-
tamente (3.000 rpm durante 10 min, a 4 ºC). Las
muestras fueron procesadas de manera inmediata o en
los siguientes 10 días, y se conservaron a –20 ºC.

Determinaciones 

El colesterol total y los triglicéridos fueron determi-
nados por métodos enzimáticos (autoanalizador
Roche/Hitachi 747)5. El colesterol unido a lipoproteí-
nas de alta densidad (cHDL) se valoró por precipita-
ción con dextrano-sulfato-Cl2Mg6.. El colesterol unido
a lipoproteínas de baja densidad (cLDL) se calculó
mediante la fórmula de Friedewald7 (cuando los trigli-
céridos fueran < 400 mg/dl). Las apolipoproteína B
(apo B) y apolipoproteína A-I (apo A-I) fueron deter-
minadas por inmunonefelometría8; la glucosa, por mé-
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TABLA 1. Criterios utilizados para el diagnóstico de síndrome metabólico

OMS EGIR NCEP-ATPIII

IG/DM o RI, con 2 o más de: Insulina > p75, con 2 o más de: 3 o más de:
Microalbuminuria* Glucemia basal ≥ 110 mg/dl Glucemia basal ≥ 110 mg/dl
Presión arterial ≥ 140/90 mmHg Presión arterial ≥ 140/90 mmHg Presión arterial ≥ 130/85 mmHg
TG ≥ 150 mg/dl y/o TG ≥ 180 mg/dl y/o TG ≥ 150 mg/dl
HDL: varones < 35 mg/dl HDL < 40 mg/dl HDL: varones < 40 mg/dl

mujeres < 39 mg/dl mujeres < 50 mg/dl
Obesidad central Obesidad central Obesidad central

IMC ≥ 30 con índice Cintura varones ≥ 94 cm Cintura varones ≥ 102 cm
cintura/cadera: varones > 0,9 Cintura mujeres ≥ 80 cm Cintura mujeres ≥ 88 cm

mujeres > 0,8

DM: diabetes mellitus; HDL: lipoproteínas de alta densidad; IG: intolerancia a la glucosa; IMC: índice de masa corporal; RI: resistencia a la insulina; TG: triglicéri-
dos. *Albuminuria ≥ 20 mg/min o cociente albúmina/creatinina > 30 mg/g.



todo enzimático, y la insulina, por inmunoquimiolumi-
niscencia (analizador Immulite). El Homeostasis
Model Assessment (HOMA), considerado como un ín-
dice indirecto de resistencia a la insulina, se calculó
según la fórmula descrita por Matthews et al9. Para de-
finir el hiperinsulinismo y la resistencia a la insulina,
utilizamos los percentiles 75 de la insulina (12,75
µU/ml) y HOMA (3,03) previamente establecidos10.

Análisis estadístico

La selección de la muestra se llevó a cabo mediante
un muestreo consecutivo no probabilístico11. En el aná-
lisis descriptivo, tras comprobar la distribución normal
mediante el método de Kolmogorov-Smirnov, se utili-
zaron el valor de la media, la desviación estándar (DE)
y el intervalo de confianza (IC) del 95%. Para compa-
rar los valores obtenidos entre varones y mujeres, se
utilizaron, en el caso de variables paramétricas, las di-
ferencias de medias (test de la t de Student), y para las
variables no paramétricas, la prueba de la U de Mann-
Whitney. Para la comparación de proporciones, se utili-
zó la prueba de la χ2. Para el estudio de la concordan-
cia entre los 2 criterios de definición de SM, se utilizó
el test de la kappa al 95% de intervalo de confianza. Se
valoró la significación estadística del 95%. 

RESULTADOS

Se ha estudiado a un total de 169 pacientes que pre-
sentaron antecedentes personales de cardiopatía isqué-

mica (129 varones y 40 mujeres), entre 35 y 79 años,
cuyas características se expresan en la tabla 2.
Encontramos diferencias significativas entre varones y
mujeres en el IMC y el índice cintura/cadera. En el
perfil lipídico, encontramos aumentos significativos en
las mujeres respecto a los varones del cHDL y la apo
A-I. Finalmente, observamos cifras más elevadas de
insulina y HOMA en mujeres que en varones. 

Se observó hiperinsulinismo en 63 sujetos y resis-
tencia a la insulina en 80. Según los criterios del
EGIR, encontramos SM en 74 sujetos, y según los cri-
terios NCEP-ATPIII, en 69 sujetos. En la tabla 3 se ex-
presan estos resultados. En la tabla 4 se expone la cla-
sificación como SM de los pacientes con cardiopatía
isquémica por los métodos EGIR y NCEP-ATPIII, con
sólo un 50% de concordancia diagnóstica.

Los factores de riesgo cardiovascular detectados en
los pacientes con cardiopatía isquémica fueron los si-
guientes: hipertensión arterial (67%), tabaquismo
(64,8%), dislipemia (64%), diabetes mellitus (43%),
obesidad (36,7%), distribución central de la grasa
(39,4%) y antecedentes familiares de cardiopatía is-
quémica (16,7%).

DISCUSIÓN

En este estudio hemos encontrado que los pacientes
con cardiopatía isquémica establecida presentan en un
elevado porcentaje obesidad y, a pesar de las medidas
terapéuticas, cifras de cLDL superiores a las aceptadas
en la prevención secundaria. Hay un porcentaje exce-
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TABLA 2. Características generales del grupo de pacientes con cardiopatía isquémica

Pacientes con cardiopatía isquémica 

Varones Mujeres Total

Pacientes (n) 129 40 169
Edad (años) 60,43 ± 7,52 62,15 ± 9,57 61,27 ± 8,05
Presión arterial sistólica (mmHg) 136,57 ± 18,33 141,63 ± 17,66 137,78 ± 18,20
Presión arterial diastólica (mmHg) 79,06 ± 10,36 80,87 ± 12,08 79,49 ± 10,79
Fumadores/ex fumadores 28/79 3/3 31/82
Total fumadores, n (%) 107 (82,94) 6 (6,66) 73 (43,19)
Índice de masa corporal (kg/m2) 28,69 ± 4,01 32,85 ± 5,76* 29,67 ± 4,89
Cintura (cm) 100,94 ± 10,84 102,13 ± 14,23 101,22 ± 11,69
Índice cintura/cadera 0,97 ± 0,04 0,90 ± 0,06* 0,95 ± 0,05
Colesterol total (mg/dl) 199,64 ± 38,89 204,73 ± 42,92 200,84 ± 38,33
Triglicéridos (mg/dl) 141,41 ± 94,38 152,40 ± 90,98 144,01 ± 93,43
cHDL (mg/dl) 42,01 ± 9,98 50,55 ± 12,32* 44,03 ± 11,15
cLDL (mg/dl) 128,92 ± 34,67 123,60 ± 36,68 127,65 ± 35,12
apo B100 (mg/dl) 118,18 ± 27,10 116,06 ± 26,22 117,69 ± 26,83
apo A-I (mg/dl) 134,57± 19,19 150,60 ± 25,31* 138,39 ± 21,83
Glucemia basal (mg/dl) 130,30 ± 48,27 138,28 ± 67,77 132,24 ± 52,35
Insulinemia basal (µU/ml) 12,69 ± 10,89 18,97 ± 16,85* 14,19 ± 12,78
HOMA 4,15 ± 5,15 7,00 ± 9,71* 4,83 ± 6,60

Los valores de los parámetros cuantitativos están expresados como media ± desviación estándar. *p < 0,05, entre hombres y mujres. apo A-I: apolipoproteína A-I;
apo B100: apolipoproteína B100; CHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; HOMA:
Homeostasis Model Assessment.



TABLA 4. Análisis de la concordancia diagnóstica
entre los criterios diagnósticos EGIR y NCEP-ATPIII
de síndrome metabólico, en pacientes con
cardiopatía isquémica

ATPIII

SM Sin SM

EGIR SM 51 23
Sin SM 18 77

SM: síndrome metabólico. κ = 0,503.

sivo de fumadores, además de valores elevados de glu-
cemia e insulinemia, expresión de la resistencia a la
insulina12. Por otra parte, comprobamos unos acepta-
bles valores de presión arterial y del resto de las frac-
ciones lipídicas. Estos datos nos acercan a la situación
real de la prevención secundaria en nuestro medio13,14.

Destacamos el incremento de peso en mujeres con
cardiopatía isquémica en comparación con el de los
varones iguales edad y enfermedad; además, las muje-
res presentan una tendencia a la distribución androide
(central) de la grasa, con un valor medio del perímetro
de la cintura mayor incluso que el de los varones y
muy superior al valor límite indicado en las definicio-
nes de SM utilizadas. Esta circunstancia probablemen-
te sea el origen de los elevados valores de insulina y
de la resistencia a esta hormona entre las mujeres.
Comprobamos también el conocido incremento del
cHDL y de la apo A-I en mujeres, a pesar de la edad
de éstas en nuestra serie. 

El estado de resistencia a la insulina e hiperinsuli-
nismo se ha asociado a mayor riesgo cardiovascular15-18.
Se ha considerado que hay hiperinsulinismo ante valo-
res de insulina basal comprendidos entre 12 y 20
µU/m19,20; en nuestro estudio hemos considerado el va-
lor de insulina > 12,7 µU/ml (percentil 75)10 y hemos
encontrado una proporción de hiperinsulinismo del
38,6%. Estos resultados apuntan hacia la relación esta-
blecida entre hiperinsulinismo y enfermedad coronaria
en diferentes comunidades21,22.

La evaluación de la resistencia a la insulina median-
te el método HOMA ha permitido establecer la preva-

lencia de este parámetro en amplios grupos de pobla-
ción, ya que mantiene una buena correlación con el
método de la pinza euglucémica23, considerado el mé-
todo de referencia para el estudio de la resistencia a la
insulina. Estos datos concuerdan con los descritos en
la bibliografía, en el sentido de relacionar esta medida
de resistencia a la insulina y el riesgo cardiovascu-
lar24,25. 

Cuando evaluamos la prevalencia de SM siguiendo
los criterios del EGIR, encontramos una prevalencia
del 43,78% para la población con cardiopatía isquémi-
ca, más de 4 veces superior a los datos referidos con
estos mismos criterios para la población general espa-
ñola, que la sitúan en el 15,5%5. Estos datos apuntan
hacia una clara relación entre la cardiopatía isquémica
y la presencia de SM, y ponen de manifiesto la situa-
ción de riesgo en la que permanecen estos pacientes a
pesar del tratamiento aplicado. 

Si utilizamos para el diagnóstico de SM los criterios
del NCEP-ATPIII, comprobamos una prevalencia del
40,82%, un 3% inferior a los datos obtenidos con los
criterios del grupo europeo, pero sin diferencias signi-
ficativas entre ambos. Sin embargo, cuando estudia-
mos la concordancia diagnóstica, sólo identificamos
con SM por ambos criterios al 50% de los pacientes.
Esta falta de concordancia podría estar en relación con
la terapia farmacológica, o incluso la respuesta de 
estos pacientes a los diferentes fármacos utilizados.
Creemos conveniente la realización de futuros estu-
dios para conocer esta diferencia en la concordancia
diagnóstica entre los distintos individuos, mientras que
no se aprecian diferencias al considerarlos como gru-
po.

La ventaja de los criterios diagnósticos del grupo
americano reside en que facilitan enormemente el
diagnóstico para el clínico, ya que hacen innecesaria la
determinación de la insulina, no siempre disponible en
la asistencia sanitaria habitual, y limitan las pruebas a
unas simples medidas antropométricas y determinacio-
nes analíticas sencillas, al alcance de cualquier nivel
asistencial. Sin embargo, como hemos comprobado,
esto limita su utilidad diagnóstica en un paciente con-
creto. 

Podríamos considerar que la elevada prevalencia de
SM estaría matizada por la alta edad media de la po-
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TABLA 3. Prevalencia de hiperinsulinismo, resistencia a la insulina y síndrome metabólico en los pacientes con
cardiopatía isquémica, según los criterios de EGIR y NCEP-ATPIII (n = 169)

Hiperinsulinismo Resistencia a la insulina

(insulina > 12,7 mU/ml) (HOMA > 3,03)
Síndrome metabólico EGIR Síndrome metabólico NECP-ATPIII

n % IC del 95% n % IC del 95% n % IC del 95% n % IC del 95%

63 38,65 31,22-46,61 80 47,33 39,66-55,13 74 43,78 36,24-51,61 69 40,82 33,34-48,64

IC del 95%: intervalo de confianza del 95%. La diferencias entre la proporción de EGIR frente a ATPIII no resultaron estadísticamente significativas (p = 0,581); 
κ = 0,503 (p = 0,001).



blación estudiada, pues es conocido el incremento de
la prevalencia del síndrome a medida que aumenta la
edad de la población. Sin embargo, no se planteó nin-
gún criterio de exclusión por la edad, por lo que estos
pacientes representan la edad real de los enfermos con
cardiopatía isquémica.

En conclusión, los pacientes con cardiopatía isqué-
mica establecida estudiados no alcanzan todos los ob-
jetivos aceptados en la prevención secundaria, espe-
cialmente el sobrepeso y las cifras de cLDL. La
elevada prevalencia de SM encontrada en pacientes
con cardiopatía isquémica es similar con los 2 méto-
dos utilizados. Estos hallazgos permiten realizar con
facilidad el diagnóstico de este síndrome en la práctica
clínica habitual. 
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