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blatt für Innere Medizin) dos investigaciones bajo títulos 
similares: Diabetes Mellitus e hipertensión (Hypertonie y 
Zuckerkrankheit)22,23. Un año más tarde, Kylin amplió sus 
observaciones agregando niveles elevados de ácido úrico 
a las dos alteraciones anteriores describiendo un “Síndro-
me de hipertensión–hiperglicemia-hiperuricemia  (Hyper-
toni–Hyperglycemi–Hyperurikemi syndrom) que fueron 
las primeras consideraciones reales de la existencia de un 
síndrome de naturaleza metabólica24.

En años posteriores, en especial durante la década de los 
años 70 del siglo XX, se realizaron una serie de investiga-
ciones donde se destacaba la asociación de componen-
tes del síndrome con la Enfermedad Cardiovascular y la 
Diabetes Mellitus tipo 225,26. Así mismo, varios investiga-
dores hicieron referencia a este síndrome con diferentes 
denominaciones: “el trisíndrome metabólico”27, “síndro-
me plurimetabólico”28, “síndrome de la riqueza”29. Pero 
no fue hasta casi 10 años más tarde, en 1981, que los 
alemanes Hanefeld y Leonhardt, utilizaron por primera 
vez el término “síndrome metabólico” (SM)30. En 1988, 
Gerald M. Reaven, después de varios años de investiga-
ción, formuló una hipótesis donde expuso el término de  
Insulino-resistencia (IR) como el factor etiológico común 
para este grupo de desórdenes, atribuyéndole la denomi-
nación de “Síndrome X”, en una tentativa de enfatizar 
sus aspectos desconocidos. Reaven también precisó el 
riesgo creciente para desarrollar aterosclerosis en indivi-
duos con el síndrome, y enfatizo el efecto de los factores 
genéticos y ambientales (obesidad y actividad física) so-
bre la insulinoresistencia31.  

En 1999 un grupo de consulta de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) publicó una definición de trabajo del 
Síndrome Metabólico32, cuyo aspecto central era la des-
cripción biológica y fisiológica de la resistencia a la insuli-
na. El grupo de pautas también reconoció la enfermedad 
cardiovascular como el resultado primario del síndrome, 
recalcando la ausencia de una definición internacional 
para éste, por lo que propuso un número de criterios que 
serían utilizados como una definición de trabajo, y que 
éstos estarían abiertos a posibles cambios en el futuro de 
acuerdo a la nueva evidencia.

Otro esfuerzo en definir este síndrome fue propuesto dos 
años más tarde, cuando el National Cholesterol Education 
Program/Adult Treatment Panel III (NCEP/ATPIII) publicó 
una nueva definición, la cual alcanzó una gran populari-
dad debido a su sencillez y debido a que sus componentes 
se podían determinar fácilmente y de manera sistémica 
en un contexto clínico y de investigación33, no obstante, 
debido a que ésta no consideraba puntos de corte según 
grupo étnico para el diagnóstico de obesidad central, en 
el año 2005, la International Diabetes Federation (IDF) 
constituyó un grupo de consenso formado por miembros 
de la IDF de todo el mundo y por representantes de distin-
tas organizaciones profesionales, incluidas las que habían 
propuesto las definiciones previas del síndrome metabóli-
co, cuyo objetivo fue establecer una nueva definición del 
SM que se pudiera utilizar tanto en el ámbito epidemio-
lógico como en el clínico, y permitiera establecer en las 
estrategias de modificación del estilo de vida para redu-

cir el riesgo a largo plazo de enfermedad cardiovascular 
y diabetes tipo 2. También se identificaron las áreas en 
las que era necesaria la realización de nuevos estudios, 
especialmente en lo relativo a la investigación sobre la 
etiología del SM34.

No es de sorprender entonces que la prevalencia del SM 
varía según la definición usada y la población estudiada35, 
incrementándose con la edad, el peso corporal y la pre-
sencia de DM2, donde puede observarse una prevalencia 
de un 70 a 80 % de los individuos que la padecen36,37,38, 
cifras muy similares (aunque menores) a las obtenidas en 
ésta investigación en las que se muestra una prevalencia 
de 89,5% (según IDF) y 78,9% (según el ATPIII) de SM en 
los pacientes con DM tipo 2. Tradicionalmente el estudio 
del comportamiento epidemiológico de estas patologías 
se ha hecho siempre de manera individual, sin considerar 
que éstas son componentes del complejo que conocemos 
como SM.  Asimismo, la asociación de los factores de ries-
go identificados en el SM ha sido muy poco estudiada en 
poblaciones de origen hispánico, afro-latinoamericano e 
indígena sud-americana39. Sin embargo, los estudios reali-
zados en diversas poblaciones como las  indio-americanas 
de los Estados Unidos de Norteamérica (indios Pima, Na-
vajos), árabes americanos y asiáticos40,41,42, han puesto de 
manifiesto la importancia de conocer la prevalencia del 
SM en poblaciones de diferentes orígenes étnicos, acla-
rando que el comportamiento de estas variables es en ex-
tremo diferente en cada grupo poblacional considerado, 
lo que genera, en el caso de una administración de salud 
responsable, políticas preventivas y curativas diferentes.

Estudios epidemiológicos han demostrado que la  preva-
lencia general del SM es de un 24% en poblaciones de 
origen caucásico,  la cual aumenta en función de la edad 
a más del 30% en personas mayores de 50 años y más 
del 40% en mayores de 60 años35. La mayor prevalencia 
conocida se encuentra en el grupo étnico indio-ameri-
cano (35%) seguido por los latinos residentes en EUA y 
por el grupo afro-americano37. Al comparar estos valores 
con los resultados obtenidos en la presente investigación 
se evidencia que la prevalencia de SM en la etnia Añú 
(39,7% según los criterios de la IDF y 32,4% según los 
de la ATPIII) es mayor a la observada en el grupo étnico 
indio-americano que fue de 35% y en las poblaciones 
de origen caucásico con un 24%, hecho que explicaría 
la alta prevalencia de enfermedad cardiovascular en ésta 
población. Esta alta prevalencia podría deberse a diversos 
factores, tanto genéticos como ambientales. Por ejemplo, 
la disminución en la cantidad de actividad física realizada, 
producto de la occidentalización de estas poblaciones, ya 
que debido a la mayor disponibilidad de alimentos indus-
trializados ha disminuido la necesidad de realizar largas 
caminatas para salir a cazar o al hecho de utilizar ahora 
motores en vez de remos para movilizar sus canoas du-
rante las actividades de pesca. 

Así mismo, se evidenció una asociación estadísticamen-
te significativa para la presencia de síndrome metabólico 
(según IDF - ATPIII) entre el género masculino (65,7% - 
57,1%) vs. el femenino (30,7% - 23,7%) observándose 
un descenso tanto en la prevalencia general como por 
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género según la IDF y el ATPIII, hecho que explica la in-
fluencia de los diferentes puntos de corte establecidos por 
cada una de estas clasificaciones, principalmente en lo 
referente a la circunferencia abdominal, hecho que mues-
tra la necesidad de realizar estudios prospectivos en éstas 
poblaciones para establecer los puntos de corte para las 
mismas de acuerdo al riesgo que aporten los diferentes 
factores de riesgo.  

En relación a la edad, el grupo etario comprendido entre 
40-49 años presentó la mayor prevalencia con un 69,6% 
seguido del comprendido entre 50-59 años con 56,3% 
según los criterios de la IDF y según el ATPIII el grupo eta-
rio con mayor prevalencia de SM fue el de mayor de 60 
años con un 62,5% correspondiéndose estos hallazgos a 
los descritos en la literatura en los cuales se le atribuyen 
mayor riesgo cardiovascular a la individuos de mayor edad. 
Sin embargo, estas diferencias sugieren que los criterios 
de la IDF hacen un diagnóstico en edades más tempranas, 
posiblemente esto se debe a que la mayor prevalencia de 
obesidad central (criterio obligatorio para esta clasifica-
ción) se encuentra en los grupos etarios más jóvenes y 
además que necesita solo dos factores de riesgo adicio-
nales para hacer el diagnóstico, a diferencia de el ATPIII, 
que necesita la presencia de tres o más de cualesquiera de 
los cinco criterios, los cuales en su mayoría aparecen en 
etapas más tardías de la vida.

egún los resultados arrojados por este estu-
dio, la prevalencia de Sindrome Metabólico 
en la población adulta de la etnia Añú de 

la Laguna de Sinamaica del municipio Páez del Estado 
Zulia  es de las más altas observadas en la mayoría de 
los estudios epidemiológicos, tanto por los criterios diag-
nósticos de la IDF como los del ATPIII. Esto se debe a la 
alta prevalencia de obesidad central, hipertensión arterial 
y niveles bajos de HDLc, sugieriendo la presencia de fac-
tores genéticos que pueden interactuar con los hábitos 
particulares asociados a la cultura y occidentalización de 
estos pueblos indigenas.  
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