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RESUMEN 

El SM (síndrome metabólico) está formado por un conjunto 
de condiciones metabólicas tales como obesidad de distri-
bución central, disminución de las concentraciones del co-
lesterol HDL (lipoproteínas de alta densidad) y elevación de 
las concentraciones de TG (triglicéridos), aumento de la PA 
(presión arterial) e hiperglucemia. El presente trabajo pre-
tende realizar una revisión y actualización del SM, su diag-
nóstico, la fisiopatología y el tratamiento dietético, así como 
analizar las últimas evidencias científicas que relacionan los 
diferentes componentes de la dieta y sus efectos sobre las 
condiciones metabólicas que lo constituyen.

Palabras clave: Síndrome metabólico, hiperglucemia, dis-
lipemia, hipertensión, obesidad, dieta, estrategia dietética, 
nutrición.

ABSTRACT 

The MS (metabolic syndrome) is formed by a set of metabolic 
conditions such as obesity of central distribution, decreased 
concentrations of HDL cholesterol (high density lipoproteins) 
and increased TG concentrations (triglycerides), increased BP 
(blood pressure) and hyperglycemia. The present work aims to 
review and update the MS, its diagnosis, pathophysiology and 
dietary treatment, as well as to analyze the latest scientific evi-
dences that relate the different components of the diet and its 
effects on the metabolic conditions that constitute it.

Keywords: Metabolic syndrome, hyperglycemia, dyslipemia, 
hypertension, obesity, diet, dietary strategy, nutrition.

1. INTRODUCCIÓN 

La prevalencia del SM es diferente según los criterios diag-
nósticos utilizados, así como la raza o la población donde 
se analiza. Sin embargo, el SM ha aumentado en los últimos 
años y constituye uno de los principales problemas para la 
salud de la población a nivel mundial (1).

El SM se presenta en el 20-40% de la población mundial 
adulta (2). En España, según el estudio DARIOS (3), la pre-
valencia del SM supera el 30% de la población adulta. Se 
analizó a un total de 24.670 participantes de 11 estudios 
poblacionales realizados en 10 Comunidades Autónomas 
españolas. Se incluyó fundamentalmente a individuos 
con edades entre 35 y 74 años. La prevalencia del SM se-
gún el género fue del 32% en varones y del 29% en mu-
jeres, por lo que afecta a casi un tercio de la población 
adulta española.

Otro estudio publicado en el 2016 por Martínez et al. (4) 
examinó la prevalencia del SM en 3.844 sujetos seleccio-
nados aleatoriamente entre 35 y 74 años. Mostró que la 
prevalencia de prediabetes y SM en España en la pobla-
ción general era del 25% y del 31,2%, respectivamente. La 
prevalencia se ha mantenido estable en la última década 
en las mujeres españolas con un 28.5%, pero ha aumen-
tado ligeramente en los hombres hasta un 34.2%. Se ha 
visto que es más común en hombres mayores, fumado-
res y / o con obesidad, alteración de la glucosa en ayunas, 
diabetes mellitus o resistencia a la insulina. Fue menos 
frecuente en personas con bajo consumo de alcohol y / o 
alto nivel de educación.

El objetivo de este trabajo es, dada la elevada prevalen-
cia así como la importancia de las complicaciones del SM, 
llevar a cabo una investigación des del punto de vista del 
tratamiento dietético-nutricional para su reducción y tra-
tamiento.

2. OBJETIVOS 

El objetivo de este trabajo es, dada la elevada prevalencia 
así como la importancia de las complicaciones del síndro-
me metabólico, llevar a cabo una investigación desde el 
punto de vista del tratamiento dietético-nutricional para 
su prevención y tratamiento. Desglosando el objetivo en 
los siguientes puntos específicos:

•  Definición del síndrome metabólico.

•  Realización de una actualización de los últimos avances 
relacionados en el diagnóstico, etiopatogenia y fisiopa-
tología del síndrome metabólico.

•  Realizar una búsqueda exhaustiva sobre las últimas evi-
dencias relacionadas con el tratamiento dietético y nu-
tricional del síndrome metabólico.

3. METODOLOGÍA

Para la obtención de la información se realizó una bús-
queda bibliográfica identificando estudios publicados en 
la base de datos electrónica PubMed. Se admitieron una 
gran variedad de diseños, tales como ensayos clínicos 
aleatorizados controlados o no, estudios de intervención, 
revisiones sistemáticas y meta-análisis, así como estudios 
observacionales. Dicha búsqueda se llevó a cabo en Pub-
Med con la combinación de los conceptos y las palabras 
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clave mediante lenguaje natural y lenguaje cotrolado Mesh: 
“metabolic síndrome”, “obesity”, “hyperglycemia”, “dyslipe-
mia”, “hypertension”, “diet”, “dietary strategy”, “nutrition”, to-
das ellas combinadas con los operadores boleanos AND y 
OR.

De los artículos obtenidos tras realizar la búsqueda con las 
palabras clave se aplicaron los siguientes criterios de inclu-
sión-exclusión.

Criterios de inclusión

•  Lenguaje en inglés y castellano. 

•  Realizados en humanos.

•  Fecha de publicación durante los últimos 5 años hasta el 
2018. Sin embargo, se añadieron artículos de mayor anti-
güedad para ampliar la información.

•  Tipo de estudios: ensayos clínicos aleatorizados controla-
dos o no, estudios de intervención, revisiones narrativas, 
sistemáticas y meta-análisis y estudios observacionales.

Criterios de exclusión

•  Estudios realizados en animales. 

•  Estudios previos al año 1998 por falta de actualización bi-
bliográfica.

•  Exclusión de resúmenes de congresos, artículos de opi-
nión, casos únicos, editoriales.

El proceso de selección de estudios se basó en una primera 
fase donde a partir de la lectura del título y del abstract, se 
decidió si cumplían o no los criterios de inclusión y exclu-
sión definidos.

En la segunda fase se revisó el texto completo de todos los 
resultados seleccionados en la primera fase.

4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN

4.1. Definición

El término de SM fue establecido por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) en 1998 que nace de la aso-
ciación de una serie de factores que aumentan el riesgo 
de desarrollar enfermedad cardiovascular aterosclerótica 
y diabetes mellitus tipo 2 (5). También se conoce como 
síndrome de resistencia insulínica o síndrome X.

Se denomina SM al conjunto de alteraciones metabóli-
cas constituido por la obesidad de distribución central, la 
disminución de las concentraciones del colesterol HDL, la 
elevación de las concentraciones de TG, el aumento de la 
PA y la hiperglucemia (6).

4.2. Diagnóstico

Diversas organizaciones han propuesto diversos criterios 
diagnósticos durante la última década. Sin embargo, los 
criterios más recientes han sido definidos por la Federa-
ción Internacional de Diabetes (IDF), la American Heart As-
sociation (AHA) y el National Heart, Lung, and Blood Insti-
tute (NHLBI) americano (7). En 2005, los tres organismos 
intentaron unificar las diferentes definiciones clínicas, ya 
que sus recomendaciones contenían diferencias relacio-
nadas con la circunferencia de la cintura. Sin embargo no 
fue hasta 2009 cuando se estableció una definición armo-
nizada del SM.

Por tanto, la presencia de 3 de los 5 factores de riesgo 
constituye un diagnóstico de SM. Sin embargo, todavía 
existen diferencias para definir el perímetro de cintura (7). 
Los criterios quedan recogidos en la tabla 1.

Diagnóstico del SM en niños y adolescentes

La prevalencia de sobrepeso y obesidad en niños ha au-
mentado en todo el mundo y tienen un papel importante 

Tabla 1. Definición armonizada: 3 medidas para hacer el diagnóstico del SM*(7).

*Adaptado de Alberti KGMM, Eckel R, Grundy S, et al. Harmonizing the metabolic syndrome. Circulation. 2009; 120:1640-1645.
† Los fármacos más comúnmente usados para TG elevado y colesterol HDL reducido son fibratos y ácido nicotínico. Se puede 
suponer que un paciente que toma 1 de estos fármacos tiene TG alto y HDL reducido. La dosis alta de ácidos grasos omega-3 
supone altos niveles de TG.
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en el desarrollo del SM. Su prevalencia aumenta directa-
mente con el grado de obesidad. 

En nuestro país, el estudio “enKid” (8), que recoge 3.534 ni-
ños y jóvenes de 2 a 24 años de todas las comunidades au-
tónomas, indica que existe una prevalencia de obesidad y 
de sobrepeso del 6,3% y 18,1%, respetivamente.

La falta de consenso para la definición del SM en niños di-
fiere en la interpretación de los indicadores o en los puntos 
de corte que definen el riesgo cardiovascular, por lo que 
existen diversas propuestas. Dos de ellas que han publica-
do criterios en edades pediátricas son el Panel de Expertos 
del Programa de Educación Nacional de Colesterol de EEUU 
(ATPIII) y la IDF.

El Panel de Expertos del Programa de Educación Nacional 
de Colesterol de EEUU (ATPIII) define SM en adolescentes 
cuando se cumplen al menos tres de estos cinco criterios: 
obesidad central o abdominal (perímetro de cintura mayor 
del percentil (p) 90 para la edad y sexo), triglicéridos por en-
cima de 110 mg/dl (o del p 95), colesterol HDL por debajo 
de 40 mg/dl (o del p 5), presión arterial sistólica o diastólica 
mayor del p 90, presencia de alteraciones del metabolismo 
hidrocarbonado como glucemia basal alterada mayor de 
100 mg/dl, o intolerancia hidrocarbonada, con una gluce-
mia mayor de 140 mg/dl dos horas tras la sobrecarga oral 
de glucosa (9).

La IDF publica en 2007 los criterios de síndrome metabó-
lico para niños de entre 10 a 16 años. Exige la presencia 
de obesidad abdominal (perímetro de cintura mayor del p 
90) y dos cualesquiera de los otros cuatro parámetros. Los 
umbrales de triglicéridos por encima de 150 mg/dl, el co-
lesterol HDL por debajo de 40 mg/dl, y tensión arterial por 
encima de 130/85 mmHg (10).

4.3. Etiopatogenia

Se establece que el SM tiene su origen en el sobrepeso y la 
obesidad, ya que se asocian a una inflamación crónica de 
bajo grado que juega un papel importante en el desarro-
llo de la resistencia a la insulina. Ésta, a su vez, origina las 
comorbilidades asociadas al SM, tales como la dislipemia, 
hipertensión o hiperglicemia.

La obesidad se considera una enfermedad crónica, multi-
factorial y multicausal, que confiere al organismo un estado 
de inflamación de baja intensidad. Su etiopatogenia impli-
ca una gran diversidad de factores que influyen en su de-
sarrollo.

El almacenamiento del exceso de grasa es importante 
para la supervivencia cuando no hay alimentos dispo-
nibles. Sin embargo, para evitar un almacenamiento ex-
cesivo, puede haber un sistema regulador que limite las 
reservas de energía (11).

Los mecanismos por los que el cuerpo regula el balance 
energético todavía no están claros. En condiciones am-
bientales relativamente constantes, el peso corporal de 
un adulto generalmente está autorregulado, y se man-
tiene dentro de un estrecho rango denominado "punto 
de ajuste". Este balance energético está sujeto a un con-
trol fisiológico y se ha visto que existen componentes del 
equilibrio energético que compensan para oponerse a 
una pérdida de peso (12-13). Estos procesos homeostáti-
cos se regulan por un sistema neuro-hormonal mediante 
retroalimentación donde está conectado el cerebro y el 
tejido adiposo, tracto gastrointestinal, páncreas, hígado y 
músculo (Figura 1). Sin embargo, también existen señales 
de recompensa hedónicas que pueden anular el sistema 
homeostático dando lugar a un consumo excesivo (14). 
A diferencia del gasto energético, la ingesta no está per-
fectamente controlada (13). El trastorno de uno de estos 
sistemas, que resulta en la expresión de un punto de equi-
librio corporal elevado o en un trastorno hedónico, con-
duce al sobrepeso y obesidad (15).

Los factores genéticos también juegan un papel en la obe-
sidad. Los estudios realizados de interacción gen-ambien-
te indican que algunos individuos son más susceptibles 
que otros al aumento de peso. Los factores predisponen-
tes a la obesidad interactúan fuertemente con el medio 
ambiente, por lo que es cada vez mayor el conocimiento 
del papel del epigenoma, donde la expresión génica pue-
de ser modificable basándose en factores ambientales 
durante la vida e incluso antes del nacimiento (16-17). Se 
han realizado estudios de ligamiento, de genes candida-
tos y de asociación genómica en la búsqueda de variantes 
génicas para el SM. La metilación del ADN, la modificación 
y remodelación de la cromatina, la regulación del miARN 
y diversas actividades del ARN no codificantes, pueden re-
presentar la mayoría de la iniciación del SM (18). Los estu-
dios de GWAs para los componentes individuales del SM 
han informado de varios locis que tienen efectos pleiotró-
picos en múltiples rasgos relacionados con el síndrome 
metabólico (19). Sin embargo, se necesitan más estudios 
para conocer el papel y los mecanismos de la genética y 
epigenética sobre el SM.

Por otra parte, estudios recientes plantean la posibilidad 
de que la microbiota intestinal también tiene un papel 
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importante en la regulación del peso. Estos estudios han 
mostrado que existe una asociación entre la microbiota del 
intestino y los componentes del SM (20). La microbiota está 
involucrada en el mantenimiento de la homeostasis y esti-
mulación de la inflamación (21). Una alteración del equili-
brio entre los microbios intestinales y el sistema inmune del 
huésped podría dar lugar a una translocación intestinal de 
fragmentos bacterianos y el desarrollo de endotoxemia me-
tabólica, que conduce a una inflamación sistémica y de resis-
tencia a la insulina (22). También se ha visto que los patrones 
dietéticos inducen cambios en la estructura y función de la 
misma (23). Por ejemplo, el aumento del consumo de dietas 
altas en grasas y azúcares modifica la ecología microbiana 
donde los Bacteroidetes y Firmicutes se alteran en respues-
ta a la dieta y además parece aumentar la permeabilidad 
intestinal, dando como resultado un aumento de los niveles 
de lipopolisacáridos que han demostrado estar asociados 
con procesos relacionados con la inflamación. Por otra par-
te, ciertas especies bacterianas del microbioma intestinal 
parecen extraer más calorías de los alimentos, lo que au-
menta la absorción de calorías y almacenamiento de grasa 
(24). También afecta a muchos otros procesos reguladores 
en el cuerpo, como la oxidación de los ácidos grasos, la ce-
togénesis, la captación de glucosa, secreción de insulina, el 
aumento de la lipogénesis y la síntesis de colesterol y trigli-
céridos. Todos estos procesos contribuyen a la obesidad (21).

Por último, los factores ambientales y de comportamien-
to también influyen en la homeostasis energética. En las 
últimas décadas hemos observado una modificación en 

nuestro patrón alimentario y estilo de vida. Vivimos en 
un ambiente donde existe una gran disponibilidad de ali-
mentos con alto contenido en grasas y azúcares (14). Tam-
bién se ha reducido la adhesión a la dieta Mediterránea 
(25) y ha aumentado el comportamiento sedentario. Todo 
esto junto a condicionantes como un nivel sociocultural 
y/o socioeconómico bajo así como otros aspectos del en-
torno, influyen sobre las conductas alimentarias (26-28). 
Los factores ambientales y de comportamiento actúan 
solos y en combinación para crear lo que se ha denomi-
nado el "ambiente obesógenico" (14, 29). Existen además 
otros factores que en la última década se han considerado 
como posibles contribuyentes al sobrepeso y obesidad. 
La desnutrición intrauterina durante el primer trimestre 
del embarazo así como en el período postnatal, son fac-
tores de riesgo de distintos componentes del SM en eta-
pas posteriores de la vida (30). La alteración circadiana, la 
deficiencia del sueño, la supresión de melatonina (31) o el 
estrés (32) son otros de los factores que pueden contribuir 
a las enfermedades metabólicas. 

Obesidad

El tejido adiposo ha sido considerado desde hace tiem-
po como un sistema de almacenamiento de energía, pero 
actualmente se conoce como un órgano endocrino que 
secreta sustancias bioactivas (33).

El tejido adiposo se compone de adipocitos y de nume-
rosas células como los macrófagos, células T, fibroblastos, 

Figura 1. Regulación del sistema neuro-hormonal. Fuente Molina PE: Endocrine Physiology, 4th Edition.
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preadipocitos, etc. El adipocito es la principal célula del te-
jido adiposo y está especializada en almacenar el exceso de 
energía en forma de TG. Además desempeña un rol activo 
tanto en el equilibrio energético como en numerosos pro-
cesos fisiológicos y metabólicos. Sin embargo, en la obe-
sidad el tejido adiposo sufre una alteración de su correcta 
función. Durante el acúmulo de grasa el adipocito puede 
desarrollarse mediante dos procesos: por hipertrofia, au-
mentando su tamaño, y por hiperplasia, aumentando su 
número a partir de una célula precursora hasta diferenciar-
se a su último estadio, desde preadipocito a adipocito ma-
duro. Actualmente se sabe que es un proceso fuertemente 
regulado por muchos factores (34).

Una vez superado dicho tamaño umbral, el adipocito hiper-
trofiado presenta una disfunción en su actividad caracteriza-
da por disminución de la sensibilidad a la insulina, hipoxia, 
aumento de los parámetros de estrés intracelular, aumento 
de la autofagia y la apoptosis, así como la inflamación de los 
tejidos. En el adipocito, hipertrofiado en exceso, se da una 
infiltración de células inmunes de perfil proinflamatorio, 
alterando el microambiente celular y generando un esta-
do de inflamación tisular conocido como lipo-inflamación. 
Esta situación provoca que factores inflamatorios pasen a la 
circulación y viajen a otros tejidos, generando a su vez alte-
raciones en los mismos. Además de la alteración de la an-
giogénesis se da una situación de hipoxia y alteración de la 
matriz extracelular (fibrosis), agravando aún más la situación 
inflamatoria del mismo. Cuando el adipocito ha saturado su 
capacidad para depositar TG, éstos se dirigen a otros tejidos 
depositándose ectópicamente en ellos. Además, en el adi-
pocito se producen una serie de cambios tales como mayor 
producción de leptina y menor adiponectina, menor sen-

sibilidad a la insulina, peor función mitocondrial, mayor 
estrés del retículo endoplasmático, mayor lipólisis basal y 
menor lipogénesis de novo. El aumento del flujo de ácidos 
grasos libres, unido a los factores inflamatorios, convierte 
una situación de resistencia a la insulina e inflamación lo-
cal en un estado de resistencia a la insulina sistémico y de 
inflamación crónica de bajo grado (33-35).

El tejido adiposo visceral se convierte en el primer alma-
cén de TG ante la incompetencia del tejido adiposo sub-
cutáneo para almacenar el exceso de energía. La grasa 
visceral se ha relacionado con mayores efectos adversos 
que la periférica o la subcutánea. 

Por tanto, el aumento de la deposición de grasa a nivel 
central se considera un factor de riesgo por sí mismo a la 
hora de estratificar una mayor incidencia de SM, DM2 o 
enfermedad cardiovascular (34).

Hiperglucemia

La mayoría de las personas con SM tienen cierta elevación 
de la glucosa plasmática. Esta elevación puede estar en el 
rango de pre-diabetes o diabetes. La prediabetes supone 
una glucosa en ayunas entre 100 y 125 mg/dL, o un nivel 
postprandial después de 2 h entre 140 y 199 mg/dL. La 
diabetes se caracteriza por presentar una glucosa en ayu-
nas > 126 mg/dL o un nivel postprandial >200 mg/dL. La 
causa primaria de hiperglucemia en pacientes con SM es 
la resistencia a la insulina (36).

La insulina, secretada por células b pancreáticas, hace que 
las células tomen glucosa de la sangre. Durante el estado 
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Figura 2. Expansión del tejido adiposo. (Adaptado de Klöting & Blüher, 2014). Probablemente debido a factores genéticos y ambientales, y a la interac-
ción de los mismos, algunos individuos pueden aumentar los depósitos de tejido adiposo tanto por el aumento del tamaño (hipertrofia), como del número de 
adipocitos (hiperplasia), asociada a una función normal del tejido adiposo. Sin embargo, las personas con obesidad suelen responder al balance energético 
positivo con la hipertrofia de sus adipocitos, frecuentemente asociada con factores patógenos que causan deterioro de la función del tejido adiposo, desarro-
llando una inflamación del mismo, y contribuyendo al daño de órganos secundarios a través de las señales adversas producidas en el tejido adiposo (35).
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postprandial, la secreción de insulina controla la homeosta-
sis sistémica de nutrientes. La insulina estimula la afluencia 
de glucosa en el músculo y el tejido adiposo, la síntesis de 
proteínas y glucógeno en el músculo y el hígado y la síntesis 
y almacenamiento de lípidos en el hígado y el tejido adipo-
so, inhibe la oxidación de ácidos grasos, la glucogenólisis y 
la gluconeogénesis, así como apoptosis y autofagia en los 
tejidos sensibles a la insulina. Durante el estado de ayuno, la 
secreción de insulina disminuye, y los tejidos se coordinan 
con hormonas contra-reguladoras, como el glucagón en el 
hígado y el tejido adiposo, a favor del uso de ácidos grasos 
derivados en gran medida de la lipolisis adipocitaria para la 
generación de ATP y el mantenimiento de la homeostasis 
de la glucosa. Las preferencias del sustrato para la adapta-
ción metabólica, durante el tránsito desde el ayuno al es-
tado postprandial, están estrechamente controladas por la 
insulina en condiciones fisiológicas (37).

Cuando las células tienen una disminución de la sensibili-
dad a la estimulación de la absorción de glucosa, la situa-
ción se define como resistencia a la insulina (38). Sin em-
bargo, las personas que son resistentes a la insulina pueden 
evitar una elevación de la glucosa mediante hiperinsuline-
mia compensatoria (36). La hiperinsulinemia puede agravar 
la resistencia a la insulina al interferir en las vías de seña-
lización de insulina y aumentar aún más la resistencia a la 
insulina. Esto se reconoce como un contribuyente primario 
al desarrollo de la DM2 y de la disfunción cardiovascular. Por 
lo tanto, la hiperglucemia no es la primera indicación del 
SM, pero se desarrolla como una secuela posterior (36).

Dislipemia

Además de la obesidad y la hiperglucemia, la dislipidemia 
es otro de los componentes del SM. Las principales carac-
terísticas de la dislipidemia asociada al SM son el aumento 
de las lipoproteínas ricas en triglicéridos postprandiales y 
en ayunas, disminución del colesterol HDL y aumento del 
colesterol LDL (36,39).

Puede estar causada por una combinación de la sobrepro-
ducción de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), so-
breproducción de apolipoproteína B (ApoB), disminución 
de la descomposición de ApoB y aumento del catabolismo 
del colesterol HDL. Todos estos pueden ser una consecuen-
cia de la resistencia a la insulina (37).

Presión arterial elevada 

La hipertensión es también un componente del SM, con 
aproximadamente el 85% de los casos. Suele diagnosticarse 
en una etapa tardía de la enfermedad, momento en el que 
se producen enfermedades consecutivas como daño renal 
e insuficiencia cardiaca. La RI y la obesidad han sido recono-
cidas como la principal causa de la hipertensión. El 50% de 
las personas hipertensas son resistentes a la insulina (39). Se 
han propuesto varios mecanismos para explicar la relación 
entre la PA elevada y la obesidad. Entre estos se encuentran 
la reabsorción renal aumentada del sodio, como respuesta 
posiblemente debida a la resistencia a la insulina, la expan-
sión del volumen intravascular, las activaciones del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso sim-
pático (36).

4.4. Fisiopatología

La obesidad, la DM2 y las enfermedades cardiovasculares 
son algunos de los principales retos de salud pública en el 
siglo XXI (40). Según la OMS, la obesidad ha aumentado 
dramáticamente desde 1980 en todo el mundo. 

Actualmente, el sobrepeso y la obesidad aumentan en 
los países con ingresos bajos y medianos, por lo que ya 
no se considera solamente un problema propio de países 
con ingresos altos (41). En España según la Encuesta Na-
cional de Salud realizada publicada en junio del 2018, el 
17,4% de la población adulta padece obesidad y el 37,1 % 
presenta sobrepeso, por lo que un 54,5% de la población 
mayor de 18 años tienen exceso de peso. En los últimos 
30 años la prevalencia de obesidad en adultos se ha mul-
tiplicado por 2,4, del 7,4% en 1987 al 17,4% en 2017 (42). 

Con el aumento del IMC crece el riesgo de contraer en-
fermedades no transmisibles (41), ya que el sobrepeso y 
la obesidad son factores de riesgo que contribuyen al au-
mento de este tipo de enfermedades (43-46) y se asocia 
con una mayor mortalidad por todas las causas (47).

La obesidad se ha convertido en un importante problema 
de salud. En un estudio de cohortes en Estados Unidos de 
22 años de seguimiento, observaron que el aumento de 
peso en adultos y el sobrepeso moderado se asociaron 
con un mayor riesgo de enfermedades crónicas importan-
tes (48), las cuales contribuyen a una mayor mortalidad de 
la población; entre ellas las enfermedades cardiovascula-
res, la DM2 y algunos tipos de cáncer (29). Una mayor gra-
vedad y duración de la obesidad, se asocia con una mayor 
incidencia del SM, por lo que se recomienda la pérdida de 
peso en todas las personas con obesidad (49). Un aumen-
to del peso corporal en la edad adulta eleva el riesgo de 
DM2 (50), ya que la obesidad es un factor de riesgo para 
desarrollar resistencia a la insulina, que en combinación 
con un fallo de las células beta del páncreas, da como 
consecuencia una hiperglucemia crónica, la cual deriva en 
DM2. Los individuos con SM tienen un riesgo cinco veces 
mayor de desarrollar DM2 (51).

La presión arterial es otro de los componentes clave en 
el SM. En el estudio poblacional PAMELA (52), se observó 
que un valor elevado de la presión arterial fue el compo-
nente más común entre aquellos sujetos que presentaban 
SM. También hay una asociación entre obesidad e hiper-
tensión (53). Un documento de posición de la Sociedad 
de Obesidad y la Sociedad Americana de Hipertensión en 
el 2013 concluye que a medida que aumenta la prevalen-
cia de la obesidad también aumenta la prevalencia de la 
hipertensión (54) y puede ser debido a la alteración de la 
hemodinámica, homeostasis del sodio, disfunción renal, 
alteraciones endocrinas, estrés oxidativo e inflamación y 
lesión vascular (55). 

La dislipemia, que se manifiesta por la disminución del 
HDL y el aumento de los TG, también está asociada a la 
obesidad. El mecanismo se debe en gran medida a la re-
sistencia a la insulina, que se asocia con una mayor sín-
tesis hepática VLDL y lipoproteína lipasa deteriorada (53). 
La obesidad también se asocia con un mayor riesgo de la 
mayoría de enfermedades cardiovasculares (56). Un me-
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ta-análisis confirma una asociación positiva entre un obeso 
metabólicamente sano y el riesgo de eventos cardiovascu-
lares (57). Otro meta-análisis de estudios observacionales 
prospectivos concluye que un pequeño aumento de peso 
podría aumentar el riesgo de cáncer (58). El Código Europeo 
contra el Cáncer indica que al menos seis estudios han in-
formado que la incidencia de cáncer se reduce después de 
la pérdida intencional de peso en los individuos con exceso 
de peso por lo que han desarrollado la siguiente recomen-
dación: "tomar medidas para tener un peso corporal salu-
dable" (59).

La fisiopatología del SM no se entiende del todo, pero invo-
lucra un gran conjunto de interacciones complejas entre el 
medio ambiente, la susceptibilidad genética, la resistencia 
a la insulina y la disfunción del tejido adiposo.

4.5. Tratamiento dietetico-nutricional

Para obtener una reducción de la morbilidad y mortalidad 
en el SM, requiere que se aborden los múltiples factores de 
riesgo. Es fundamental la modificación del estilo de vida, 
que implica un cambio de comportamiento, un cambio en 
la alimentación y un aumento de la actividad física.

Actualmente, no hay enfoque preventivo efectivo más allá 
de las intervenciones basadas en el estilo de vida. Una de 
las recomendaciones es la pérdida de peso (49), así como 
mantener el control de los niveles de lípidos, glucosa y PA. 
Un estilo de vida saludable es fundamental para prevenir o 
retrasar la aparición de SM en individuos susceptibles, así 

como para prevenir la aparición de DM2 y de enfermeda-
des cardiovasculares (61).

A continuación se presentan algunas recomendaciones 
para el tratamiento del SM. 

4.5.1. Recomendación energética

La reducción del valor energético de la ingesta dietética 
tiene un efecto beneficioso en personas con sobrepeso 
y obesidad sobre la reducción del IMC y del porcentaje 
de grasa corporal. Además, mejora el perfil lipídico y los 
niveles de glucosa, así como una reducción del nivel de 
inflamación en personas con obesidad (62-64). 

Un meta-análisis publicado en 2016 concluye que hay una 
asociación significativa entre el efecto de una restricción 
calórica y la reducción del IMC, de la PA y de los TG en los 
individuos obesos metabólicamente sanos (65). Por otra 
parte, un estudio prospectivo de hombres británicos de 
20 años de duración, concluye que la pérdida de peso se 
asocia con una reducción significativa del riesgo de DM2 
(66). En otro estudio se ha visto que la reducción del peso 
mejora los niveles séricos de interleucina 6 (IL-6) y factor 
de necrosis tumoral (TNF-α), así como cambios significa-
tivos sobre la mejora de las características del SM, por lo 
que puede ser beneficioso para reducir enfermedades 
cardiovasculares (67). 

En un estudio, Tang et al. (68) observó que los hombres 
que consumieron una dieta deficiente en energía con 750 
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kcal menos durante 12 semanas perdieron peso con éxito 
y mejoraron los índices del SM. En otro estudio controlado 
y aleatorizado de 126 hombres y mujeres con sobrepeso y 
obesidad, Normandin et al. (69) observó la eficacia de aña-
dir una restricción calórica a un entrenamiento de resisten-
cia sobre los efectos de los componentes del SM. Los resul-
tados fueron que la masa corporal se redujo en aquellos 
sujetos que presentaron una restricción calórica, así como 
una disminución del colesterol VLDL, TG, y PA.

Datos de estudios clínicos indican que la restricción calórica 
a largo plazo con una ingesta adecuada de nutrientes redu-
ce el riesgo de desarrollar DM2, hipertensión y enfermedad 
cardiovascular (70).

Parece que, en general, las dietas reducidas en calorías son 
una estrategia eficaz para perder peso y mejorar los compo-
nentes del SM. 

A lo largo de los años, se han probado diversas estrategias 
dietéticas que difieren en la proporción de macronutrientes 
para perder peso. Se ha evaluado si la modificación de la 
composición respecto a las grasas, carbohidratos o proteí-
nas mejora la composición corporal y los factores de riesgo 
asociados. A continuación presentamos diferentes estudios 
según el tipo de macronutriente estudiado.

4.5.2 Distribución de macronutrientes

Grasas 

Las dietas bajas en grasa han sido comúnmente aceptadas 
durante años para promover la pérdida de peso. Sin embar-
go, la evidencia no apoya que este tipo de dietas sean más 
efectivas que otras intervenciones dietéticas para lograr 
una pérdida y mantenimiento de peso a largo plazo (71).

Manus et al. (72) evaluó en un ensayo aleatorizado de 18 
meses el efecto de una dieta moderada en grasa basada en 
la dieta Mediterránea frente a una dieta baja en grasa es-
tándar para la pérdida de peso, aplicadas a un total de 101 
hombres y mujeres con sobrepeso. La dieta moderada en 
grasa contenía un 35% de grasa (5% saturada, 15-20% mo-
noinsaturada y 10% poliinsaturada), un 15-20 % de proteína 
y un 45-50% de carbohidratos. La dieta baja en grasa con-
tenía un 20% de grasa (5% saturada, 7-8% monoinsaturada 
y 7-8% poliinsaturada), un 15-20% de proteína y un 60-65% 
de carbohidratos. El grupo que contenía grasa moderada 
perdió un promedio de 4,1 kg, mientras que el grupo con 
bajo contenido, obtuvo un promedio de 2,9 kg. Además, 
las reducciones en el porcentaje de grasa corporal, IMC y 
circunferencia de la cintura fueron mayores en el grupo de 
la grasa moderada. En este estudio los autores concluyen 
que una dieta Mediterránea con un moderado contenido 
en grasa y controlada en energía, ofrece una alternativa a 
una dieta baja en grasa con una participación y adhesión 
superior a largo plazo. 

En un ensayo de diseño cruzado, controlado y aleatorizado 
realizado por Paniagua et al. (73) se investigaron los efec-
tos del consumo ad libitum de dos dietas altas en grasas 
frente a una dieta baja en grasa. Se estudiaron los efectos 
sobre la distribución de grasa corporal, la sensibilidad a la 
insulina y la expresión periférica del gen de la adiponecti-

na. La dieta baja en grasa contenía un 20% de grasa (6% 
saturada, 8% monoinsaturada y 6% poliinsaturada) y un 
65% de carbohidratos. La dieta alta en grasa, enriquecida 
en grasa monoinsaturada, contenía un 38% de grasa (9% 
saturada, 23% monoinsaturada, 6% poliinsaturada) y un 
47% de carbohidratos. Por último, la dieta rica en grasa 
saturada contenía un 38% de grasa (23% saturada, 9% 
monoinsaturada, 6% poliinsaturada) y un 47% de carbo-
hidratos. Según los autores, una distribución diferente de 
macronutrientes puede influir en la distribución de la gra-
sa corporal y en el metabolismo de los carbohidratos, sin 
afectar al peso corporal total. Después de una dieta rica 
en carbohidratos y baja en grasa, los pacientes resistentes 
a la insulina presentaron una redistribución de su grasa 
corporal desde el tejido adiposo periférico hasta los depó-
sitos del cuerpo central. Por el contrario, una dieta rica en 
grasas monoinsaturadas como la Mediterránea, mejoró la 
sensibilidad a la insulina.

El estudio PREDIMED es un ensayo clínico multicéntrico, 
aleatorizado y controlado. Lasa et al. (74) mediante dicho 
estudio, evaluó los efectos de dos dietas tradicionales Me-
diterráneas enriquecidas con aceite de oliva virgen o con 
nueces mixtas frente a una dieta baja en grasas. En él se 
estudiaron los efectos sobre la prevención primaria en la 
enfermedad cardiovascular. Se realizó una evaluación a 
191 participantes en el centro PREDIMED de Reus que se 
llevó a cabo durante un año. Entre los resultados se ob-
servaron que la circunferencia de la cintura se redujo sig-
nificativamente en las mujeres de los tres grupos y en los 
hombres del grupo mediterráneo enriquecido con aceite 
de oliva. Los parámetros relacionados con el control glu-
cémico fueron similares entre los participantes de todos 
los grupos. En este estudio, los autores concluyen que, en 
general, los resultados muestran que las dietas Mediterrá-
neas son tan eficaces como una dieta baja en grasa para 
reducir la grasa abdominal y mejorar los parámetros rela-
cionados con el control glucémico.

En otro estudio se investigó retrospectivamente los efec-
tos de una dieta Mediterránea sin restricción energética 
con baja ingesta en carbohidratos refinados por la noche 
sobre el peso corporal y el perfil metabólico en sujetos 
con sobrepeso y obesidad. Salvia et al. (75) concluye que 
hay una mejora significativa de la obesidad y de las com-
plicaciones metabólicas asociadas, siendo una posible 
intervención alternativa en pacientes con sobrepeso y 
obesidad.

Una revisión sistemática publicada en el 2016 investigó 
el efecto de la dieta Mediterránea sobre la pérdida de 
peso y factores de riesgo cardiovascular en personas con 
sobrepeso u obesidad. En sus conclusiones indica que la 
dieta Mediterránea da lugar a una mayor pérdida de peso 
que una dieta baja en grasas, pero una pérdida de peso 
similar en comparación con otras dietas. Además, la die-
ta Mediterránea también puede mejorar los niveles de 
TG así como producir cambios similares en la PA y otros 
lípidos. Sin embargo no parece producir mayores efectos 
que otras dietas cuando son realizadas para la pérdida de 
peso (76).

La dieta Mediterránea se caracteriza por el consumo dia-
rio de aceite de oliva, verduras, frutas, nueces, granos en-
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teros y legumbres; pequeñas cantidades de productos lác-
teos, pescado, aves de corral y un consumo relativamente 
bajo de carnes rojas.

Como resumen, se ha visto que una dieta Mediterránea 
controlada en energía es una buena opción para la reduc-
ción del peso y de la grasa abdominal, además de mejorar 
los parámetros metabólicos asociados a la obesidad como 
la sensibilidad a la insulina, el perfil lipídico o la presión ar-
terial.

Un meta-análisis de estudios epidemiológicos y ensayos 
controlados aleatorizados publicado en 2011 evaluó el efec-
to de la dieta Mediterránea sobre el SM y sus componentes. 
En el estudio se incluyeron 35 estudios clínicos, 2 estudios 
prospectivos y 13 estudios transversales, con 534.906 parti-
cipantes. Mostró que la adherencia a la dieta Mediterránea 
se asoció con una reducción en la prevalencia del SM y de 
sus factores de riesgo, que incluyen la circunferencia de la 
cintura, los TG, la glucosa y la PA (77).

Por otra parte, durante décadas, se ha recomendado evitar 
la grasa saturada y el colesterol, ya que existe la preocupa-
ción de que un aumento pueda promover efectos adversos 
para la salud. Los efectos negativos sugeridos de las grasas 
saturadas se han atribuido en gran medida a un efecto esti-
mulante sobre el colesterol LDL y la inflamación. Veum et al. 
(78) realizó un estudio donde asignó al azar a 46 hombres 
con un IMC > 29 a una dieta moderada en grasas (30%) y 
alta en carbohidratos o a una muy alta en grasas (73%) y 
baja en carbohidratos. Ambas redujeron de manera similar 
la circunferencia de la cintura, la grasa abdominal, la grasa 
visceral y el peso corporal total. También ambos grupos me-
joraron la dislipidemia. Sin embargo, mostraron respuestas 
diferentes en el colesterol total y de baja densidad, que dis-
minuyeron en el grupo de la dieta baja en grasa. El coles-
terol HDL aumentó en el grupo de la dieta alta en grasa. 
Ambos grupos mostraron reducciones similares en la insu-
lina, en el péptido C y en la hemoglobina glucosilada. No 
se observó un aumento significativo del colesterol LDL en 
el grupo de la dieta muy alta en grasas, la cual duplicó la 
ingesta de grasas saturadas respecto al inicio del estudio. 
Los autores no apoyan la idea de que la grasa dietética por 
sí misma promueve la adiposidad ectópica y el SM. 

Las asociaciones del corazón recomiendan limitar las gra-
sas saturadas. Sin embargo, los efectos de las grasas satura-
das en las concentraciones de colesterol y lipoproteínas de 
baja densidad con el riesgo de enfermedad cardiovascular 
pueden depender de los nutrientes y de los ácidos grasos 
saturados específicos en los alimentos. Thorning et al. (79) 
evaluó a 14 mujeres con sobrepeso mediante un diseño 
cruzado y aleatorizado. Se realizaron 3 tipos de dietas du-
rante dos semanas cada una. La primera dieta presentaba 
un alto contenido en queso. La segunda, con la misma can-
tidad de grasa pero sin lácteos, presentaba un alto conteni-
do en carne procesada y no procesada. La tercera, con bajo 
contenido en grasa y sin lácteos, era alta en carbohidratos. 
Los autores indican que las dietas que contenían queso y 
carne como fuentes principales de grasas saturadas causan 
un aumento en el colesterol HDL y apolipoproteína A-I (apo 
A-I) y, por lo tanto, sugieren que son menos aterogénicas 
que una dieta baja en grasas y alta en carbohidratos.

Shai et al. (80) en su estudio, con una duración de 2 años, 
asignó al azar a 322 sujetos con obesidad a tres dietas de 
diferente composición. Una dieta era baja en grasa con 
restricción calórica, que se basó en la American Heart As-
sociation. La segunda era una dieta Mediterránea con res-
tricción calórica y no más del 35% de calorías en grasa, 
donde las principales fuentes eran de 30 a 45 gramos de 
aceite de oliva y un puñado de nueces por día. Y por últi-
mo una dieta baja en carbohidratos, sin restricción calóri-
ca, basada en la de Atkins con el objetivo de proporcionar 
20 gramos de carbohidratos al día durante 2 meses, se-
guido de un aumento gradual hasta un máximo de 120 
gramos al día. Entre los 272 participantes que completa-
ron la intervención de 24 meses, la pérdida media de peso 
fue de 3,3 kg para el grupo con dieta baja en grasa, 4,6 
kg para el grupo con dieta Mediterránea y 5,5 kg para el 
grupo con bajo contenido en carbohidratos. Entre los 36 
sujetos diabéticos, los cambios de la glucemia en ayunas 
y los niveles de insulina fueron más favorables entre los 
asignados a la dieta Mediterránea que entre los asigna-
dos a la dieta baja en grasa. La reducción relativa de la 
proporción entre el colesterol total y el colesterol HDL fue 
del 20% en el grupo de bajo contenido en carbohidratos 
y del 12% en el grupo bajo en grasas. Como conclusión, 
los autores sugieren que la dieta Mediterránea y la die-
ta baja en carbohidratos pueden ser alternativas eficaces 
a las dietas bajas en grasa. Los efectos más favorables 
que se observaron sobre los lípidos con la dieta baja en 
carbohidratos y sobre el control glucémico con la dieta 
Mediterránea, sugieren que las preferencias personales 
y las consideraciones metabólicas podrían proporcionar 
información para una adaptación individualizada de las 
intervenciones dietéticas.

Por tanto, se propone como alternativa, además de la 
dieta Mediterránea, una dieta baja en carbohidratos, de 
la cual también se han realizado una gran cantidad de 
estudios. A continuación analizamos algunos de ellos y 
sus efectos sobre la composición corporal y parámetros 
metabólicos.

Hidratos de Carbono

La proporción de los carbohidratos en la dieta para el tra-
tamiento de reducción de peso sigue siendo controverti-
da, ya que las opiniones de los profesionales de la salud 
son ampliamente diversas. 

Tay et al. (81) comparó los efectos de dos dietas isocaló-
ricas con restricción energética del 30% sobre la pérdida 
de peso y las enfermedades cardiovasculares. Se realizó 
una primera dieta muy baja en carbohidratos y alta en 
grasa, con un 4% de carbohidratos, un 35% de proteína y 
un 61% de grasa total (20% de grasa saturada). La segun-
da dieta era alta en carbohidratos y bajo en grasa, con un 
46% de carbohidratos, un 24% de proteína y un 30% de 
grasa total (8% de grasa saturada). Un total de 88 adultos 
con obesidad fueron asignados aleatoriamente durante 
24 semanas en un ensayo clínico ambulatorio. Se analizó 
el peso corporal, la PA, la glucosa en ayunas, los lípidos, la 
insulina, la apoB y la proteína C reactiva (CPR) a las sema-
nas 0 y 24. La pérdida de peso fue similar en ambos gru-
pos. La presión sanguínea, la CPR, la glucosa en ayunas y 
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la insulina se redujeron de forma similar en ambas dietas. 
Sin embargo, la dieta muy baja en carbohidratos y alta en 
grasa produjo mayores disminuciones en los TG y aumento 
del colesterol HDL. El colesterol LDL disminuyó en la dieta 
alta en carbohidratos y bajo en grasa. Los niveles de apoB 
permanecieron sin cambios en ambos grupos. En general, 
aunque ambas dietas tuvieron mejoras similares en una se-
rie de marcadores de riesgo metabólico, los autores sugie-
ren que una dieta alta en carbohidratos y bajo en grasa tuvo 
efectos más favorables en el perfil lipídico en sangre.

El objetivo de Bazzano et al. (82) fue examinar los efectos 
de una dieta baja en carbohidratos frente a una dieta baja 
en grasas respecto al peso corporal y factores de riesgo car-
diovascular. Se realizó un ensayo aleatorizado, de grupos 
paralelos donde participaron 148 hombres y mujeres sin 
enfermedad cardiovascular ni diabetes. 60 participantes en 
el grupo con bajo contenido en grasa y 59 en el grupo bajo 
en carbohidratos completaron la intervención. Los resul-
tados a los 12 meses indicaron que los participantes de la 
dieta baja en carbohidratos tuvieron mayores descensos en 
el peso, masa grasa y nivel de TG, y mayores aumentos en el 
nivel del colesterol HDL. La dieta baja en carbohidratos fue 
más eficaz para la pérdida de peso y reducción del factor de 
riesgo cardiovascular que la dieta baja en grasas, por lo que 
los autores concluyen que la restricción de carbohidratos 
puede ser una opción para las personas que buscan perder 
peso y reducir los factores de riesgo cardiovascular.

Tay et al. (83) realizó un estudio en adultos con obesidad y 
DM 2. Comparó una dieta baja en carbohidratos que conte-
nía un 14% de carbohidratos (<50 g/día), un 28% de proteí-
nas y un 58% de grasa (<10% grasa saturada) con una dieta 
alta en carbohidratos que contenía un 53% de carbohidra-
tos, un 17% de proteína y un 30% de grasa (<10% de grasa 
saturada). Ambas combinadas con ejercicio. Se realizó un 
control de la glucemia y factores de riesgo de enfermedad 
cardiovascular. Un total de 93 participantes completaron 
las 24 semanas. Ambos grupos lograron tasas similares de 
adherencia (79% y 82%) y de pérdida de peso. La PA, la glu-
cemia en ayunas y el colesterol LDL disminuyeron en ambas 
dietas. Sin embargo, la dieta baja en carbohidratos logró 
mayores reducciones en TG e índices de variabilidad glu-
cémica. Además, produjo mayores reducciones de hemog-
lobina glicosilada (HbA1c) y aumento del colesterol HDL. 
Los autores sugieren que una dieta baja en carbohidratos y 
grasa saturada puede ser un enfoque dietético eficaz para 
el manejo de la DM 2 si los efectos se mantienen más allá 
de 24 semanas. Más tarde, Tay et al. (52) volvió a analizar en 
otro ensayo controlado aleatorizado a 115 adultos obesos 
con DM 2. Ambas dietas proporcionadas lograron una pér-
dida de peso sustancial y disminuyeron la HbA1c y la glu-
cosa en ayunas. La dieta baja en carbohidratos (14% de la 
ingesta total) que era alta en grasas insaturadas y baja en 
grasas saturadas, logró mayores mejoras en el perfil lipídi-
co, estabilidad en la glucemia y reducciones en los requeri-
mientos de medicamentos para la diabetes en comparación 
a una estrategia estándar alta en carbohidratos, sugiriendo 
que es una estrategia efectiva para la optimización del ma-
nejo de la DM 2. Ambos grupos experimentaron reduccio-
nes similares en el colesterol total, colesterol LDL, PA, PCR e 
insulina.

Un meta-análisis publicado en el 2014 analizó varios en-
sayos controlados aleatorizados, con un seguimiento mí-
nimo de 12 semanas. Comparó los efectos en la pérdida 
de peso, riesgo cardiovascular y DM2, de dietas bajas en 
carbohidratos frente a las dietas estándar para la pérdida 
de peso, en adultos con sobrepeso y obesidad. En los par-
ticipantes no diabéticos, el análisis mostró poca o ningu-
na diferencia en la pérdida media de peso en los dos gru-
pos, a los 3-6 meses y 1-2 años. Además, se detectó poca 
o ninguna diferencia para la PA, el colesterol LDL, HDL, 
colesterol total, TG y glucosa en ayunas. Los resultados de 
los ensayos muestran una pérdida de peso a corto plazo, 
independientemente de si la dieta es baja en carbohidra-
tos o equilibrada (84).

Otro meta-análisis del 2014 compara la pérdida de peso 
de programas dietéticos en personas con sobrepeso u 
obesidad. Los resultados mostraron que las pérdidas de 
peso significativo se observaron con cualquier dieta baja 
en carbohidratos o baja en grasa ya que las diferencias de 
pérdida de peso fueron pequeñas, por lo que concluyen 
que se recomienda cualquier dieta a la que el paciente se 
adhiera para perder peso (85).

Recientemente, en el 2016 se publicó otro meta-análisis 
de ensayos controlados aleatorizados (ECAs), que evaluó 
los efectos de las dietas bajas en carbohidratos frente a 
dietas bajas en grasa sobre la pérdida de peso y factores 
de riesgo de enfermedades cardiovasculares. Se observó 
que en las dietas bajas en carbohidratos hay una mayor 
pérdida de peso y un aumento del colesterol LDL, por lo 
que sugieren que los cambios beneficiosos de las dietas 
bajas en carbohidratos deben sopesarse frente a los posi-
bles efectos perjudiciales del aumento del colesterol LDL. 
Además, ninguno de los estudios examinó los efectos de 
las dietas bajas en carbohidratos sobre la cardiopatía co-
ronaria y la mortalidad, por lo que es imposible sacar con-
clusiones sobre los efectos a largo plazo (86).

De los estudios anteriores podemos resumir que hay es-
tudios donde los autores indican que las dietas bajas en 
hidratos de carbono son igual de eficaces que otros tipos 
de intervención dietética, proporcionando pérdidas si-
milares en el peso corporal y una mejora de los niveles 
de glucosa e insulina, lípidos, PA, CPR y marcadores de la 
inflamación. Sin embargo, otros autores indican q puede 
presentar posibles inconvenientes por un aumento de las 
concentraciones de colesterol LDL.

Proteínas 

Se han realizado diversos estudios de dietas de dietas con 
un aumento leve o moderado en la cantidad de proteínas 
y comparándola frente a la estándar sobre los efectos en 
la pérdida de peso y factores de riesgo asociados 

Gordon et al. (87) comparó una dieta hipocalórica mode-
rada en proteína con un 30% de la ingesta total, frente a 
una estándar con un 15% de la ingesta en 27 mujeres. La 
cantidad de pérdida de masa grasa fue similar entre los 
dos grupos. Sin embargo, el grupo con menor contenido 
en proteínas perdió aproximadamente el doble de la can-
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tidad absoluta de masa magra total y masa magra apendi-
cular que el grupo alto en proteínas. Los autores sugieren 
que mantener el consumo adecuado de proteínas puede 
reducir las pérdidas de masa magra asociadas con la pérdi-
da voluntaria de peso en mujeres adultas.

Layman et al. (88) comparó la pérdida de peso de dos dietas 
con restricción calórica, una moderada en proteínas (40% 
carbohidratos, 30% de proteína y 30% de grasa) y otra es-
tándar (55% carbohidratos, 15% de proteína y 30% de gra-
sa), a corto plazo (4 meses) seguida de un mantenimiento 
de peso (8 meses). El grupo con una dieta moderada en pro-
teínas tuvo una pérdida de grasa corporal mayor en com-
paración con el otro grupo a los 4 y 12 meses. Además tuvo 
un mayor número de participantes al finalizar el estudio de 
12 meses (64% frente 45%) por lo que se podría traducir en 
una mayor adherencia.

Delbridge et al. (89) investigó si la proteína desempeña un 
papel en el mantenimiento del peso y en la mejora de los 
factores de riesgo de enfermedad cardiovascular, de mane-
ra que asignó aleatoriamente a dos grupos a una dieta mo-
derada en proteínas (30% en proteínas y <30% en grasa) o 
a una estándar (15% en proteínas y <30% en grasa) durante 
12 meses. No hubo diferencias en las concentraciones de 
lípidos entre los dos grupos tanto al inicio o como al final. 
Ambos sostuvieron pérdidas de peso que fueron estadís-
ticamente significativas. Por tanto, los autores concluyen 
que el contenido en proteínas o carbohidratos de la dieta 
no tiene ningún efecto en el mantenimiento exitoso de la 
pérdida de peso.

Recientemente, Arciero et al. (90) estudió a 128 hombres y 
mujeres saludables, no fumadores, con sobrepeso u obesi-
dad y sedentarios o ligeramente activos. Fueron registrados 
como una sola cohorte en un régimen dietético de 64 se-
manas, dividiéndose en dos fases de intervención consecu-
tivas. La primera fase consistió en realizar 12 semanas de 
pérdida de peso con restricción calórica y una dieta mo-
deradamente proteica con una distribución de un 30% de 
proteína, un 45% de carbohidratos y un 25% de grasa. En la 
segunda fase se realizó durante 52 semanas una dieta simi-
lar a la anterior pero consumieron alimentos ad libitum y se 
comparó con un plan dietético alto en carbohidratos (<35% 
de grasa; 50%-60% carbohidratos; 15% proteína, <200 mg/
dl de colesterol y 20-30 g/fibra al día). Según los resultados, 
los autores sugieren que a corto plazo (12 semanas) la pér-
dida de peso de las dos intervenciones son igual de eficaces 
para mejorar todos los aspectos de la composición corporal 
(masa grasa total, abdominal y visceral, masa magra corpo-
ral), biomarcadores plasmáticos (insulina, glucosa, leptina) 
y metabolismo (gasto energético en reposo). Sin embargo, 
después de una intervención a largo plazo (52 semanas), la 
dieta moderadamente proteica es más eficaz para prevenir 
la ganancia del peso corporal y la composición en compa-
ración con una intervención tradicional con alto contenido 
en carbohidrato.

También se han realizado estudios en pacientes resistentes 
a la insulina o con DM 2. Parker et al. (91) comparó una die-
ta moderada en proteínas (28% de proteínas y un 42% de 
carbohidratos) con una dieta estándar (16% de proteínas y 
un 58 % de carbohidratos) a 54 hombres y mujeres con obe-
sidad y DM2 durante 8 semanas, aplicando una restricción 

energética, seguida a continuación de 4 semanas de ba-
lance energético. La composición corporal se determinó 
por absorciometría de rayos X a la semana 12. La pérdida 
de peso se obtuvo independientemente de la composi-
ción dietética. Sin embargo, las mujeres perdieron signifi-
cativamente más grasa total (5,3 frente 2,8 kg) y abdomi-
nal (1,3 frente a 0,7 kg) en la dieta moderada en proteínas, 
mientras que en hombres no hubo diferencias significati-
vas. La masa magra total disminuyó en todos los sujetos 
independientemente de la dieta. Las concentraciones de 
TG disminuyeron en ambos grupos así como la glucosa 
en ayunas y las concentraciones de insulina. Sin embar-
go, la reducción del colesterol LDL fue significativamente 
mayor en la dieta moderada en proteínas, por lo que los 
autores de este estudio sugieren que la dieta moderada 
en proteínas sería una opción válida para reducir el riesgo 
cardiovascular en la DM 2. 

Por otra parte, Brinkworth et al. (92) en su estudio, compa-
ró una dieta estándar en proteínas (15% de proteína, 55% 
de carbohidratos) con una moderada (30% de proteínas, 
40% de carbohidratos) durante 8 semanas y con restric-
ción energética, seguido de 4 semanas de balance ener-
gético, a un total de 66 pacientes con obesidad y diabetes 
tipo 2. Los resultados, según los autores, sugieren que una 
mayor ingesta de proteínas no ofrece mayores ventajas 
en el mantenimiento de pérdida de peso a largo plazo. 
Sin embargo, la dieta moderada en proteínas, atenuó los 
aumentos en la PA en los meses de seguimiento, por lo 
que una dieta moderada en proteínas, podría tener a lar-
go plazo un perfil de riesgo cardiovascular más favorable 
que una dieta baja en proteínas en personas con diabetes 
tipo 2.

Un ensayo aleatorizado realizado por McAuley et al. (93) 
comparó dos dietas frente el estándar a un total de 93 
mujeres con sobrepeso resistentes a la insulina. Los tres 
grupos de intervención dietética consistían en una pri-
mera alta en carbohidratos y fibra (25-30 g/día), una se-
gunda baja en carbohidratos y alta en grasa, y una tercera 
moderada en proteína. Las tasas de adherencia fueron del 
93% para el grupo de la dieta moderada en proteína y un 
75% para los otros dos grupos. Las reducciones de peso, 
masa grasa, circunferencia de la cintura y TG en ayunas 
fueron mayores en la dieta moderada en proteínas y alta 
en grasas. La pérdida de peso y las mejoras metabólicas 
ocurren durante los primeros 6 meses, ya que durante los 
6 siguientes hay una rápida regresión de muchos de los 
beneficios obtenidos hasta el punto de que a los 12 me-
ses hay pocas ventajas restantes por encima de lo logrado 
mediante la dieta alta en carbohidratos estándar. Hubo 
una mejora sustancial sostenida en la circunferencia de la 
cintura, los TG y la insulina en el grupo moderado en pro-
teínas. Por otro lado, también hubo cambios sostenidos 
pero más modestos en la estándar. Los autores concluyen 
que estos dos últimos enfoques parecen ser las opciones 
más apropiadas para los individuos resistentes a la insu-
lina.

El Proyecto DiOGenes evalúa la eficacia de dietas que pre-
sentan distintas características de macronutrientes sobre 
mantenimiento del peso corporal en adultos con sobre-
peso u obesidad. A partir de los resultados sugieren que 
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cambios muy sutiles en la composición de la dieta con res-
pecto a las proteínas y los carbohidratos parecen tener un 
impacto importante en la ingesta calórica espontánea en 
condiciones ad libitum que imitan la vida real (94) y que un 
mayor consumo de proteína es más efectivo para la estabili-
dad del peso (95) en adultos con sobrepeso y obesidad con 
una duración de más de 12 meses (96).

En otro estudio Europeo realizado por Larsen et al. (97) 
compara cinco dietas ad libitum para prevenir la ganancia 
de peso durante un período de 26 semanas: una dieta baja 
en proteínas y de bajo índice glucémico, una dieta baja en 
proteínas de alto índice glucémico, una dieta alta en proteí-
nas y de bajo índice glucémico, una dieta alta en proteínas 
y alto índice glucémico y una dieta control. Un total de 773 
participantes fueron asignados aleatoriamente a una de las 
cinco dietas de mantenimiento de los cuales 548 completa-
ron la intervención (71%). En este estudio se llega a la con-
clusión de que un aumento en el contenido de proteínas 
y una reducción en el índice glucémico condujeron a una 
mejora en el mantenimiento de la pérdida de peso así como 
una mejor adherencia.

Un meta-análisis de ECAs del 2012 compara dietas con res-
tricción energética, prescritas isocalóricamente, que coin-
cidían con la ingesta de grasas pero diferían en proteínas 
y carbohidratos. Los ensayos examinaron los efectos en la 
pérdida de peso, la composición corporal, el gasto energé-
tico en reposo, saciedad y apetito, así como factores de ries-
go cardiovascular. Las conclusiones muestran que una dieta 
moderada en proteínas y baja en grasas proporciona bene-
ficios modestos en la reducción del peso corporal, masa 
grasa y TG. Además, previene la reducción de la masa libre 
de grasa y gasto energético en reposo. También se observó 
una mayor saciedad para las dietas moderadas en proteínas 
y bajas en grasas en 3 de 5 estudios (98).

4.5.3. Calidad de los alimentos

Grasas

Se han realizado estudios sobre los diferentes tipo de grasas 
en la dieta, saturadas, monoinsaturadas y poliinsaturadas, y 
sus efectos en la pérdida de peso y factores de riesgo car-
diovascular.

Los cambios patológicos inducidos por las dietas ricas en 
grasas dependen principalmente de la calidad de la grasa. 
Por ejemplo, las grasas saturadas de la dieta pueden inducir 
resistencia a la insulina, mientras que las grasas poliinsatu-
radas no tienen efectos o incluso pueden mejorar la sensi-
bilidad a la insulina (11). 

La Asociación Estadounidense del Corazón (99), basándose 
en diferentes estudios clínicos controlados, observaciona-
les prospectivos y de meta-análisis, recomienda reducir los 
ácidos grasos saturados (AGS) y reemplazarlos por ácidos 
grasos poliinsaturados (AGPI) y monoinsaturados (AGMI) 
para reducir el riesgo cardiovascular.

La Federación Española de Sociedades de Alimentación, 
Nutrición y Dietética presenta un consenso (100) sobre las 
grasas y aceites en la alimentación de la población española 
adulta. Entre sus recomendaciones está también presente 

la sustitución de los AGS por los AGM y AGPI. Los auto-
res indican que datos recientes sugieren que la ingesta de 
AGS per se es nociva solo en función del alimento que los 
contiene, por lo que no parece oportuno establecer un 
umbral de ingesta. Sin embargo, se desaconsejan alimen-
tos que contienen AGS en exceso como la mantequilla y 
algunos derivados cárnicos, bollería y fritos comerciales. 

Para los AGM no se establecen limitaciones de ingesta, ya 
que son beneficiosos o neutros para el riesgo cardiovas-
cular según su fuente dietética. Para los AGPI ω-6 presente 
en fuentes vegetales como semillas y aceites derivados, 
el nivel recomendable de ingesta (5-10 % de la energía) 
con una función cardioprotectora y para los AGPI ω-3 se 
traduce en al menos 250 mg/día, cuya función también 
es cardioprotectora, por lo que se recomienda consumir 
pescado graso ≥2 veces/semana para cumplir con la reco-
mendación para la población general (100).

Tapsell et al. (101) examinó el efecto del tipo de la grasa 
dietética sobre la pérdida de peso y adiposidad, así como 
de los factores de riesgo asociados. En el ensayo controla-
do y aleatorizado que realizó de 3 meses investigó a 150 
hombres y mujeres con sobrepeso. Las propuestas dieté-
ticas se dividían en 4 grupos, una dieta que contenía un 
30% de grasas (5% poliinsaturada, 15% monoinsaturada 
y 10% saturada); la segunda con las mismas condicio-
nes que la anterior pero con una restricción energética. 
La tercera contenía un 30% de grasas, rica en AGPI (10% 
poliinsaturada, 10% monoinsaturada y 10% saturada); y 
la cuarta con las mismas condiciones que la anterior pero 
con restricción calórica. Los autores confirmaron que el 
aumento de la grasa poliinsaturada en la dieta producía 
un efecto reductor en los TG, aunque la pérdida de peso 
se produjo en mayor medida por la restricción calórica, sin 
efectos significativos derivados del aumento de la propor-
ción de AGPI en comparación con el enfoque general.

Durante las últimas décadas se ha restringido el consumo 
de queso en la mayoría de dietas por su elevado conteni-
do calórico y de grasas saturadas. Se ha visto que una in-
gesta diaria de 80 gramos de queso normal, en compara-
ción con una misma ingesta de queso bajo en grasa o una 
dieta isocalórica sin queso, durante 12 semanas, no altera 
el colesterol LDL o los factores de riesgo del SM (102).

Un estudio aleatorizado realizado por Venturini et al. (103) 
proporciona evidencia de que el aumento de AGPI ω-3 en 
la dieta y el aceite de oliva virgen extra tienen efectos si-
nérgicos beneficiosos sobre el metabolismo de los lípidos 
y el estrés oxidativo en pacientes con SM.

Un meta-análisis encontró una asociación inversa signifi-
cativa entre el consumo de pescado o la ingesta de AGPI 
ω- 3 y la incidencia de SM cuando se combinan los datos 
disponibles de los estudios de cohorte prospectivos (104).

Hidratos de Carbono

Los ácidos grasos de cadena corta (AGCC) derivados de 
la fermentación de la fibra dietética por la microbiota in-
testinal se han identificado como uno de los mecanismos 
detrás de la asociación entre la ingesta habitual de granos 
integrales y un menor riesgo de enfermedades cardiome-
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tabólicas. Vetrani et al. (105) realizó un estudio donde ob-
servó que una dieta con trigo integral durante 12 semanas 
aumenta el propionato de plasma en ayunas. Este aumento 
se correlaciona con la ingesta de fibra de cereal y se asocia 
con menores concentraciones de insulina posprandial. 

Una mayor ingesta de granos integrales se asocia con una 
menor prevalencia de SM. Reemplazar los granos refina-
dos por integrales dentro de una dieta para perder peso 
no parece afectar beneficiosamente a la pérdida de grasa 
abdominal y tiene efectos modestos sobre los marcadores 
del SM. Sin embargo, los granos enteros parecen ser efecti-
vos para normalizar las concentraciones de glucosa en san-
gre, especialmente en aquellos individuos con prediabetes 
(106).

Los alimentos de grano entero ricos en carbohidratos indi-
geribles modulan la composición de la microbiota intesti-
nal. Lappi et al. (107) investigó en una intervención aleato-
rizada y paralela de 12 semanas de duración en individuos 
finlandeses con SM muestras fecales de 51 participantes. La 
composición de la microbiota intestinal no difirió significa-
tivamente entre los dos grupos después de la intervención. 
Sin embargo, detectaron una disminución del 37% de Bac-
teroidetes (P <0.05) en paralelo a una disminución del 53% 
en la concentración de alquilrecorsinol (P <0.001) en el gru-
po que consumió pan de trigo refinado. Según los autores, 
los resultados indican que la calidad de los granos tiene un 
efecto menor en la composición de la microbiota intestinal 
y sugieren que la influencia dietética en la microbiota invo-
lucra a otros componentes de la dieta.

Se han realizado estudios de dietas basadas en la modifica-
ción de su índice glucémico, que puede tener efectos bene-
ficiosos en enfermedades crónicas como la DM2. Falgarona 
et al. (108) evaluó la eficacia de dos dietas, una moderada en 
carbohidratos frente a una baja en grasas, con diferente ín-
dice glucémico. Se examinó los efectos sobre la pérdida de 
peso, modulación de la saciedad, inflamación y otros mar-
cadores de riesgo metabólico, en un ensayo clínico contro-
lado, paralelo y aleatorizado de 6 meses. Se realizó en 122 
adultos con sobrepeso y obesidad. Los autores sugieren 
que una dieta de bajo índice glucémico y con restricción 
energética, con cantidades moderadas de carbohidratos, 
puede ser más eficaz que una dieta con alto índice glucémi-
co y baja en grasa para reducir el peso corporal y controlar 
el metabolismo de la glucosa y la insulina. Además, se ha 
visto que alimentos de grano entero, por su mayor conteni-
do en fibra, pueden tener un efecto beneficioso en el peso 
corporal, ya que podría reducir el hambre, lo que conduce 
a una menor ingesta de alimentos con la consecuente pér-
dida de peso y grasa corporal, así como también un papel 
cardioprotector (109).

Proteínas

Sucher et al. (110) realizó un estudio en sujetos con DM 2. 
Los participantes recibieron dietas ricas en proteína animal 
o vegetal y comparó los efectos sobre la sensibilidad a la in-
sulina, los factores de riesgo cardiovascular y los parámetros 
de la función renal. Los planes dietéticos tenían la misma 
composición de macronutrientes (40% carbohidratos, 30% 
grasa, 30% proteína) pero diferían en sus fuentes proteicas. 

El IMC disminuyó en ambos grupos, pero sin diferencias 
significativas entre ambos. Los datos mostraron una me-
jora similar en el control glucémico y metabólico en am-
bos grupos dietéticos. Sin embargo, la mejora metabólica 
pudo haber sido debido a la intervención dietética y a la 
pérdida de peso, por lo que la composición proteica po-
dría no afectar a la respuesta de la intervención. Los au-
tores concluyen que las dietas altas en proteína vegetal 
y animal permiten mejoras similares a corto plazo en los 
parámetros cardiovasculares e inflamatorios y que las di-
ferencias en el contenido de aminoácidos no explican las 
respuestas metabólicas.

Virtanen et al. (111), en un estudio de cohortes basado 
en la población de hombres finlandeses, concluyó que la 
ingesta de proteínas vegetales y de huevo se asoció con 
un menor riesgo de DM 2. Sin embargo, el reemplazo de 
proteínas animales o carbohidratos lácteos por proteínas 
vegetales se asoció con un menor riesgo, lo que sugiere 
que diferentes fuentes de proteínas pueden influir sobre 
la glucosa y el metabolismo de la insulina o la inflamación, 
aunque es necesario realizar más investigación al respec-
to. Por tanto, en este estudio los autores sugieren que la 
calidad de las proteínas y de los carbohidratos modifica 
el riesgo, de manera que las proteínas de origen vegetal 
y los huevos pueden ser beneficiosos en la prevención de 
la DM 2.

Hill et al. (112) comparó 3 dietas con una fase de restric-
ción energética que diferían en el tipo y cantidad de pro-
teína sobre los parámetros del SM. Sesenta y dos adultos 
con sobrepeso y SM fueron asignados aleatoriamente a 
una dieta DASH con un 18% de proteína vegetal, otro gru-
po con una dieta DASH y un 18% de proteína animal, y 
una última dieta con un 27% de proteína. Todos los gru-
pos lograron una pérdida de peso. Los parámetros del SM 
disminuyeron independientemente de la composición de 
la dieta. Por lo que la pérdida de peso fue la principal ca-
racterística que produjo una mejora del SM.

4.5.4. Alimentos funcionales 

Además de los estudios realizados mediante una restric-
ción energética o modulación del contenido de macro-
nutrientes de la dieta para el tratamiento del SM, se han 
observado efectos favorables en los parámetros del SM 
mediante la ingesta de alimentos funcionales y nutrien-
tes bioactivos. Se postula que la incorporación de estos 
alimentos en los patrones dietéticos podría mejorar los 
efectos del tratamiento terapéutico.

Un alimento se considera funcional si se demuestra satis-
factoriamente que afecta de manera beneficiosa a una o 
más funciones en el cuerpo, más allá de los efectos nutri-
cionales adecuados. Dichos efectos podrían ser el mante-
nimiento o la promoción de un estado de bienestar o de 
salud y / o una reducción del riesgo de una enfermedad 
patológica.

Lácteos

Los lácteos contienen proteínas, ácidos grasos especí-
ficos, minerales, vitaminas y en algunos casos, bacterias 
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probióticas con posibles efectos beneficiosos. La asociación 
entre el consumo de lácteos y el riesgo de desarrollar SM no 
está clara. Existen pocos ensayos clínicos aleatorizados que 
investiguen el efecto de los lácteos sobre los marcadores 
inflamatorios en sujetos con SM. 

Dugan et al. (113) realizó un estudio cruzado de 6 semanas 
para determinar el efecto del aumento del consumo de lác-
teos sobre la inflamación sistémica y las enzimas hepáticas, 
en adultos con SM. Los participantes tuvieron concentra-
ciones más bajas de alanina aminotransferasa hepática y 
aspartato aminotransferasa después de consumir lácteos 
bajos en grasa, así como una reducción en la expresión de 
IL-1b e IL-6. Los autores concluyen que tres porciones de 
lácteos al día mejoraron la función hepática y la inflamación 
sistémica.

El estudio PREDIMED, realizado por Babio et al. (114) evaluó 
las asociaciones entre el consumo de productos lácteos y el 
SM incidente en una población mediterránea con alto ries-
go de enfermedad cardiovascular. Se analizaron 1868 hom-
bres y mujeres entre 55 y 80 años sin SM al inicio. Se evaluó 
el consumo de productos lácteos totales y específicos y 
su relación con el riesgo de desarrollar SM. Los resultados 
muestran que el consumo de productos lácteos bajos en 
grasa como yogures y leche baja en grasa se asocia con una 
menor incidencia. Por el contrario, un mayor consumo de 
queso se asoció directamente con un mayor riesgo de SM.

Por otra parte, un meta-análisis de estudios epidemiológi-
cos evaluó cuantitativamente el efecto del consumo de pro-
ductos lácteos sobre el riesgo de SM. Se incluyeron nueve 
estudios prospectivos de cohortes con un total de 35.379 
sujetos, y doce estudios transversales con un total de 
37.706 sujetos. Se investigó la asociación entre el consumo 
de lácteos y la incidencia o prevalencia de SM. En los estu-
dios prospectivos se observó que la incidencia se redujo en 
un 15% en aquellos casos donde el consumo de lácteos era 
más elevado. Los estudios transversales también mostraron 
una asociación inversa significativa entre el consumo de 
lácteos y la prevalencia de SM, donde las personas con un 
alto consumo de productos lácteos tenían un 28% de me-
nor prevalencia. Por tanto, se sugiere que el alto consumo 
de lácteos está inversamente relacionado con la incidencia 
y la prevalencia de SM (115).

No está claro qué componentes de los productos lácteos 
son realmente responsables de los efectos favorables. Los 
aminoácidos de cadena ramificada parecen contribuir de 
manera importante, así como los péptidos derivados de 
proteínas lácteas, que pueden contribuir al efecto insulino-
trópico. Sin embargo, el efecto de la grasa láctea en la salud 
metabólica está más controvertido debido al efecto de los 
ácidos grasos saturados. La grasa láctea parece actuar de 
manera diferente según el producto lácteo y la composi-
ción de la comida. Los estudios observacionales no permi-
ten la identificación de la relación causa-efecto. Por tanto, 
se necesita realizar más estudios en humanos para aclarar 
las interacciones entre las proteínas y grasas lácteas con el 
resto de nutrientes de las comida (116). También se sugiere 
que puede haber dos mecanismos por los cuales el calcio 
podría afectar al metabolismo de las lipoproteínas e inhibi-
ción de la absorción de grasa en el intestino. Se postula que 
al interactuar con los ácidos grasos saturados, podría formar 

complejos insolubles donde la absorción de los AGS que-
daría reducida. Otro posible mecanismo es que el calcio 
se uniera a los ácidos biliares y se inhibiera la reabsorción 
de los mismos en la circulación enterohepática, lo que 
conduciría a una disminución de los niveles de colesterol 
LDL. Por otra parte, las proteínas lácteas son precursoras 
de los péptidos inhibidores de la enzima convertidora de 
angiotensina I, que pueden disminuir la PA, con lo que ha-
bría un efecto positivo sobre ésta (117). 

Durante décadas se ha recomendado consumir lácteos 
con bajo contenido en grasa. Sin embargo, estos últimos 
años se ha puesto en duda esta recomendación. Las publi-
caciones más recientes sugieren que el consumo de pro-
ductos lácteos, independientemente de su contenido en 
grasa, se asocia de forma neutra, o incluso beneficiosa con 
una mejor salud cardiovascular. El consumo de productos 
lácteos en general, independientemente de su contenido 
en grasa, no se asocia a ganancia de peso, ni a un aumento 
del riesgo de padecer sobrepeso, obesidad, DM2 o SM. Por 
tanto, no hay evidencia que respalde las recomendaciones 
que limiten el consumo de lácteos para evitar el SM (118).

Frutos secos

Los frutos secos son ricos en MUFA, a excepción de las 
nueces, que son más ricas en AGPI. Contienen cantida-
des sustanciales de fibra dietética, minerales, vitaminas y 
otros compuestos bioactivos, tales como fitosteroles, to-
coferoles y polifenoles, que pueden ejercer efectos bene-
ficiosos sobre la salud (119). 

Los frutos secos juegan un papel clave en la modulación 
de los componentes del SM y tienen un impacto benefi-
cioso en la glucemia postprandial. Sin embargo, los me-
canismos exactos por los que modulan la glucosa y el me-
tabolismo de la insulina aún no se han descubierto por 
completo. A pesar de ser un alimento denso en energía 
y alto en grasas, la evidencia sugiere que el consumo fre-
cuente no conduce a ningún aumento de peso o aumento 
del riesgo de obesidad abdominal (120). 

En un estudio epidemiológico transversal del programa 
NHANES (121), se observó que el consumo de frutos secos 
se asoció con un mejor estado de peso y mejora de algu-
nos de los componentes del SM. En el estudio PREDIMED 
(122), se analizaron 7.210 hombres y mujeres de mediana 
edad en una población con alto riesgo cardiovascular. Se 
observó que el consumo de frutos secos se asoció inversa-
mente con la prevalencia de obesidad general, obesidad 
central, SM y DM2. También se examinó la relación entre 
el consumo de frutos secos, SM y obesidad en el Adventist 
Health Study (123), sobre una población de 803 adultos 
relativamente saludable con una ingesta elevada de fru-
tos secos. Se realizó un análisis transversal sobre aspectos 
clínicos, dietéticos, antropométricos y demográficos. Se 
obtuvo una fuerte asociación inversa entre el consumo 
de frutos secos y la obesidad y una asociación favorable, 
aunque más débil, con el SM, independientemente de los 
factores demográficos, de estilo de vida y dietéticos.

Se ha observado que hay una asociación inversa entre el 
consumo de frutos secos y la prevalencia e incidencia de 
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SM (120). Además, algunos análisis muestran que su consu-
mo produce ligeras disminuciones en los TG y en la glucosa 
en sangre (124), y que se asocia con un riesgo significativa-
mente menor de enfermedad cardiovascular (125). Por tanto, 
los frutos secos incluidos en la dieta pueden mejorar signi-
ficativamente los factores de riesgo cardiometabólico (126). 

Frutas y verduras

Las frutas, verduras y otros alimentos de origen vegetal son 
ricos en fibra, vitaminas, minerales y fitoquímicos bioacti-
vos, que pueden proporcionar un efecto beneficioso sobre 
la salud, más allá de la nutrición básica, con capacidad de 
reducir el riesgo del desarrollo de enfermedades crónicas. 
Se ha observado que reducen significativamente el riesgo 
de enfermedad inflamatoria intestinal, hipertensión o DM2, 
entre otros (127).

En un estudio prospectivo transversal de 636 adultos co-
reanos, se observó que el consumo de frutas produce un 
efecto protector contra la obesidad, hipertrigliceridemia y 
SM (128). Existe una asociación inversa entre el consumo 
de frutas y verduras y la PA diastólica en pacientes con SM 
(129). También se ha observado que el consumo de frutas 
tiene un efecto protector para la circunferencia abdominal, 
hipertrigliceridemia y presencia de SM (130). Una adecuada 
ingesta de potasio puede reducir el riesgo de obesidad y 
SM, cuyas principales fuentes son la fruta y verdura (131).

Un meta-análisis de 5 estudios prospectivos mostró que la 
ingesta total de frutas y verduras se asoció con un menor 
riesgo relativo de DM 2. Entre los subtipos de frutas y ver-
duras, la ingesta de vegetales de hoja verde se asoció de 
manera inversa con la DM2 (132). Otro meta-análisis de 
ECAs sugirió que la ingesta de frutas y verduras reducen la 
presión arterial diastólica, pero no tiene impacto en otras 
características del SM como la circunferencia de la cintura, 
la PA sistólica, la glucosa en ayunas, el colesterol HDL o los 
niveles de TG en pacientes con SM. Sin embargo, este me-
ta-análisis se basa en solo 8 ECAs. Se necesitan estudios adi-
cionales de los subtipos y cantidades de frutas y verduras 
en pacientes con SM (129). Un tercer meta-análisis indica 
que el consumo de fruta y verdura puede estar inversamen-
te asociado con el riesgo de SM. Se recomienda un mayor 
consumo de frutas y verduras para disminuir el riesgo (133). 
Además, se asocia con un menor riesgo de mortalidad por 
todas las causas, principalmente de enfermedades cardio-
vasculares (134).

En resumen, los datos de los estudios epidemiológicos su-
gieren que el consumo de frutas y verduras pueden reducir 
el riesgo de SM. Además, también se debe considerar eva-
luar el efecto potencial del desplazamiento de alimentos 
insanos gracias al aumento de estos en la dieta.

Aceite de oliva

El aceite de oliva virgen contiene entre un 55 y un 83% de 
ácido oleico como AGM, entre un 4 y un 20% de AGPI y en-
tre un 8 y un 14% de AGS. Además, contiene escualeno y 
otros triterpenos, esteroles, tocoferoles y pigmentos; y la 
fracción soluble que incluye los compuestos fenólicos, que 
son los componentes más estudiados y más conocidos en 

términos de sus beneficios para la salud. El contenido de 
los componentes menores de un aceite de oliva varía se-
gún el cultivo, el clima, la madurez de las aceitunas y el sis-
tema de procesamiento utilizado para producir el aceite. 
Se ha observado que el aceite de oliva virgen promueve 
efectos beneficios adicionales a los proporcionados por 
otros aceites vegetales mediante un aumento del coleste-
rol HDL, una reducción en el daño oxidativo de los lípidos, 
una disminución de la inflamación y una mejora de la fun-
ción endotelial (135).

En el estudio PREDIMED (136), un consumo diario de 35-
45 gramos al día de aceite de oliva virgen durante 5 años, 
dentro de un patrón Mediterráneo, redujo el SM al reducir 
principalmente la adiposidad abdominal. En el estudio 
EUROLIVE (137), realizado en diferentes países europeos, 
se evaluó el consumo de 25 ml al día de cualquier tipo 
de aceite de oliva sin calentar como sustitución de otras 
grasas durante períodos de 3 semanas. El estudio fue un 
ensayo aleatorio, cruzado y con 3 períodos de interven-
ción de 3 semanas de duración. Se consumieron 3 aceites 
de oliva similares que diferían solo en su concentración 
fenólica, las cuales se clasificaban en baja, media y alta. 
Entre los resultados se observó una disminución de los TG 
y de la PA sistólica en aquellos participantes del norte y 
del centro de Europa. Sin embargo, estos efectos no ocu-
rrieron en sujetos de las regiones del sur de Europa.

El aceite de oliva virgen extra mejora la glucemia pos-
tprandial en sujetos sanos, pero Carnevale et al. (138) in-
vestigó también sus efectos en pacientes prediabéticos. 
El estudio muestra que el aceite de oliva virgen extra 
mejora la glucosa postprandial y el perfil de lípidos con 
un mecanismo probablemente relacionado con la regula-
ción de la incretina.

Se investigaron los efectos de una intervención dietética 
con cánola y aceite de oliva en comparación con el aceite 
refinado de uso común en indios asiáticos con enferme-
dad del hígado graso no alcohólico. Los resultados sugie-
ren mejoras significativas mediante el uso de aceite de 
oliva y de canola en la clasificación del hígado graso (139).

Hay evidencia que muestra que los polifenoles de oliva 
inducen a una reducción en la PA en sujetos hipertensos, 
así como una mejora en la glucosa en sangre en un estado 
de prediabetes y mejoras en los marcadores de peroxida-
ción lipídica (140). Las dosis requeridas están por encima 
de las que se consumen habitualmente en la mayoría de 
las dietas. Sin embargo, deberíamos concretar la cantidad 
a recomendar debido a su posible contribución en la in-
gesta de energía. Se necesitan pruebas para confirmar las 
interacciones y los beneficios combinados de los polife-
noles de oliva y otros polifenoles vegetales en el contexto 
de un patrón mediterráneo.

Legumbres

Las legumbres son semillas ricas en proteínas, hidratos de 
carbono complejos, fibra y varios micronutrientes bioac-
tivos.

Sajjadi F. et al. (141) investigó la asociación entre el consu-
mo de legumbres y el SM en adultos de Isfahan, Irán. Este 
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estudio transversal se llevó a cabo con 2027 individuos que 
eran parte de una submuestra de la 3ª fase del Programa 
Isfahan Healthy Heart (IHHP). Se utilizó un cuestionario va-
lidado de frecuencia de alimentos de 48 ítems para evaluar 
los comportamientos dietéticos. Los resultados fueron que 
todos los componentes del SM fueron menos frecuentes 
entre los sujetos que tenían una ingesta regular de legum-
bres y se asoció inversamente con el riesgo de SM después 
del ajuste por factores de confusión en las mujeres.

En un estudio poblacional realizado en una cohorte pros-
pectiva se evaluaron a 64.227 mujeres sin antecedentes de 
DM2, cáncer o enfermedad cardiovascular durante un pro-
medio de 4,6 años. Las conclusiones del estudio fueron que 
el consumo de legumbres, en particular la soja, se asoció 
inversamente con el riesgo DM2 (142).

Los estudios que evalúan el efecto del consumo de legum-
bres sobre el colesterol se han centrado mayoritariamente 
en la soja. Sin embargo, en los países occidentales se con-
sumen otro tipo de legumbres. Un meta-análisis con 10 en-
sayos ECA evaluó los efectos del consumo de legumbres, 
excluyendo la soja, en los lípidos sanguíneos. Los resultados 
indican que una dieta rica en legumbres disminuye el coles-
terol total y colesterol LDL (143).

Las legumbres son un alimento que puede reducir el riesgo 
de SM o alguno de sus componentes. Además, hay eviden-
cia de que las legumbres deben incorporarse en las dietas 
saludables para obtener una mayor protección cardiovas-
cular (144).

Cereales

Los cereales y sus derivados son un alimento básico para 
muchas poblaciones del mundo. Tienen una densidad de 
calorías relativamente baja y pueden contribuir a mantener 
el equilibrio energético. Los granos enteros son semillas 
compuestas de salvado, germen y endospermo. El salvado 
es una fuente concentrada de fibra y nutrientes, incluidas 
vitaminas, minerales y fitoquímicos, que en su conjunto 
proporcionan la mayoría de los beneficios para la salud de 
los cereales integrales. Por el contrario, el cereal refinado eli-
mina tanto el germen como el salvado junto con la mayoría 
de la fibra y micronutrientes, dejando casi exclusivamente 
los carbohidratos y las proteínas (145).

Varios estudios epidemiológicos han evaluado la asociación 
del SM con la fibra dietética, principalmente fibra derivada 
del consumo de cereales, y sugieren que existe existe una 
asociación inversa. Además, un mayor consumo de cereales 
integrales está asociado con riesgos sustancialmente me-
nores de DM 2, enfermedad coronaria e hipertensión (145).

Hosseinpour et al. (146) evaluó la asociación entre la fibra 
dietética total y sus tipos con el riesgo de SM. Este estudio 
transversal se realizó en una muestra representativa de 
2457 adultos, con edades comprendidas entre 19 y 84 años. 
La ingesta dietética se evaluó mediante un cuestionario 
semi-cuantitativo de frecuencia de alimentos validado. En-
tre las fuentes de fibra dietética, la fibra de fruta, la fibra de 
cereal y la fibra de leguminosas se asociaron inversamente 
con el riesgo de SM, después del ajuste por factores de con-
fusión. Por lo que la fibra dietética total, la fibra soluble e 

insoluble, la fibra procedente de la fruta, del cereal y de 
leguminosas, se asociaron con un efecto protector para la 
presencia de SM.

Pescados

Los AGPI ω-3 abundan en los pescados grasos (caballa, 
arenque, salmón, atún, sardinas). Existe evidencia de las 
propiedades cardioprotectoras de estos ácidos grasos, 
principalmente de los ácidos eicosapentaenoicos y doco-
sahexaenoicos. Además de las grasas poliinsaturadas, el pes-
cado contiene vitamina D, calcio y proteínas de alta calidad.

Los estudios sugieren que la ingesta de AGPI ω-3 y su prin-
cipal fuente de alimento, el pescado, puede tener efectos 
beneficiosos sobre los componentes individuales del SM. 
Se examinó la asociación longitudinal entre la ingesta de 
pescado o AGPI ω-3y la incidencia de SM mediante un se-
guimiento prospectivo de 4.356 adultos jóvenes estadou-
nidenses. Durante los 25 años de seguimiento, se identifi-
caron un total de 1.069 casos incidentes de SM. La ingesta 
de AGPI ω-3 se asoció inversamente con la incidencia de 
SM de una manera dosis-respuesta (147).

En un estudio transversal realizado en 420 mujeres iraníes 
adultas, se evaluó el consumo habitual de pescado utili-
zando un cuestionario semi-cuantitativo de frecuencia de 
alimentos. La prevalencia de SM fue del 8,2%. La ingesta 
media diaria de pescado fue de 14,4 gramos por día. Las 
personas en el tercil más alto de la ingesta de pescado 
fueron 65% menos propensas a tener SM. Por tanto, el au-
mento de la ingesta de pescado se relacionó de manera 
independiente con menores probabilidades de SM y de 
sus características (148).

En otro estudio transversal obtenido de participantes del 
Estudio de Salud de Hordaland (HUSK) (149), evaluaron 
a 3.723 en hombres y mujeres de mediana edad a través 
de un cuestionario de frecuencia de consumo. El objetivo 
del estudio fue investigar la asociación entre la ingesta de 
pescado y el SM, junto con sus componentes. Se llevó a 
cabo durante 1997–1999 como colaboración entre la Uni-
versidad de Bergen, el Servicio Nacional de Evaluación de 
Salud y servicios locales de salud. Las ingestas más altas 
de pescado total y graso se asociaron inversamente con el 
SM. Sin embargo, después del ajuste para el nivel educati-
vo, de actividad física y de ingesta dietética, una mayor in-
gesta de pescado graso ya no se asoció significativamente 
con el SM.

Carne

Pocos estudios han evaluado la asociación entre el con-
sumo de carne roja y procesada con la incidencia de SM. 
Becerra et al. (150) investigó la asociación entre el consu-
mo total de carne y sus subtipos y la incidencia de SM, así 
como el efecto de sustituir la carne por alimentos ricos en 
proteínas alternativas. Se analizaron 1.868 participantes 
en edades comprendidas entre los 55 y 80 años del estu-
dio PREDIMED durante una media de 3,2 años. Al compa-
rar el tercil de consumo más alto con el más bajo, obser-
varon un mayor riesgo de incidencia de SM. Sin embargo, 
los que consumieron carne de aves de corral y conejos tu-
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vieron un menor riesgo de incidencia de SM. El riesgo de SM 
se redujo cuando se reemplazó una porción al día de carne 
roja o procesada por leguminosas, pollo y conejo, pescado 
o huevos. 

A partir de un estudio transversal se evaluó la asociación 
entre el consumo de carnes rojas y blancas y el SM, la re-
sistencia a la insulina y la peroxidación lipídica en hombres 
brasileños de mediana edad. Fueron evaluados un total de 
296 sujetos. La ingesta dietética se estimó por un cuestio-
nario de frecuencia de consumo de alimentos. Los sujetos 
incluidos en el tercil más alto de consumo de carne roja y 
ácidos grasos saturados tuvieron una mayor incidencia de 
obesidad central, hipertrigliceridemia y SM. No hubo aso-
ciaciones entre el consumo de carne blanca con los pará-
metros evaluados. Los autores concluyen que el consumo 
de carne roja se asoció en forma transversal con la aparición 
de obesidad central, hipertrigliceridemia y SM (151).

La Encuesta Nacional de Nutrición de Adultos (NANS) (152) 
es una encuesta transversal de Irlanda realizada entre 2008 
y 2010 sobre el consumo de alimentos de una muestra 
demográficamente representativa que comprende 1.500 
hombres y mujeres, en edades comprendidas entre los 18 
y 90 años. No se observó una asociación entre el alto con-
sumo de carnes rojas procesadas y los biomarcadores de 
enfermedad cardiovascular y DM 2.

La proteína dietética puede jugar un papel importante en 
la prevención de disfunciones metabólicas. Sin embargo, 
la forma en que la fuente de proteína afecta estas disfun-
ciones no se ha establecido claramente. Una revisión siste-
mática comparó el impacto de las proteínas dietéticas de 
origen vegetal y animal en varias características del SM en 
humanos. Se sugiere que la ingesta de proteínas de origen 
vegetal puede prevenir la aparición de factores de riesgo 
asociados a enfermedades cardiovasculares como la hiper-
colesterolemia o hipertensión. Sin embargo, no se observó 
ningún efecto adicional de las proteínas vegetales sobre la 
homeostasis de la glucosa y la composición corporal (153).

Muchos estudios han relacionado el consumo de carne roja 
y procesada con enfermedades crónicas como el cáncer y la 
DM2, pero la evidencia epidemiológica para el SM es limita-
da y sigue siendo controvertida. Un meta-análisis de estu-
dios observacionales evaluó la asociación entre el consumo 
de carne y el riesgo de SM. Como conclusión, el consumo 
total de carne roja y procesada se asoció con un alto riesgo 
de SM, mientras que el consumo de carne blanca se asoció 
inversamente con el riesgo de SM. Además, la ingesta de 
carne blanca se asoció de manera inversa con la prevalencia 
de hipertrigliceridemia y la presión sanguínea elevada. Por 
el contrario, la ingesta elevada de carne procesada se aso-
ció con un aumento en la prevalencia de hiperglucemia en 
adultos coreanos. Estos hallazgos sugieren que el efecto so-
bre la salud es diferente según el tipo de carne consumida. 
También respalda las recomendaciones dietéticas actuales 
enfocadas en disminuir la ingesta de carne roja y procesada 
para la población general (154).

Huevos

Los huevos son una buena fuente de nutrientes como pro-
teínas, ácidos grasos insaturados, minerales (calcio, fósforo, 

potasio y colina) y vitaminas del grupo B. Se realizó un 
análisis transversal para examinar la asociación entre el 
consumo de huevos y SM en adultos coreanos entre 40 
y 69 años de edad. Se seleccionaron un total de 130.420 
sujetos. Un mayor consumo de huevos se asoció inversa-
mente con los componentes del SM, entre ellos la circun-
ferencia de la cintura elevada, los triglicéridos elevados, 
el colesterol HDL reducido, la presión arterial elevada y la 
glucosa en ayunas elevada en mujeres; y la reducción del 
colesterol HDL en los hombres. El consumo de más de 7 
huevos a la semana se asoció con una menor probabili-
dad de riesgo de SM en comparación con aquellos que 
consumieron menos de un huevo a la semana (155).

El colesterol HDL es un biomarcador cardioprotector cla-
ve para las enfermedades metabólicas relacionadas con 
la obesidad, las enfermedades cardiovasculares y el SM. 
Se ha visto que el consumo diario de huevo entero du-
rante una restricción moderada de carbohidratos condu-
ce a mayores aumentos en el colesterol HDL en plasma 
y mejoras en los perfiles de HDL en sujetos con SM. Se 
han investigado los efectos de esta intervención sobre la 
composición y función del colesterol HDL, con la hipóte-
sis de que los fosfolípidos presentes en la yema de huevo 
modulan la composición lipídica del colesterol HDL para 
aumentar la capacidad de aceptación del colesterol. Un 
grupo de hombres y mujeres con SM fueron asignados al 
azar para consumir tres huevos enteros al día o un susti-
tuto junto con una restricción de carbohidratos durante 
12 semanas. En conjunto, los hallazgos de este estudio 
realizado por Andersen et al. (156) sugieren que el con-
sumo diario de huevos promueve cambios favorables en 
la composición y función de los lípidos del colesterol HDL 
más allá de su aumento en el plasma. 

Los huevos son una fuente importante de fosfolípidos. Se 
ha visto que ejercen un impacto positivo en el metabolis-
mo del colesterol y la inflamación. Un estudio realizado 
por Kosin et al. (157) examinó los efectos potenciales de 
los fosfolípidos derivados de la yema de huevo en pacien-
tes no diabéticos con SM. Un total de 40 pacientes con SM 
se dividieron en un grupo experimental, que recibió una 
preparación de fosfolípidos, y un grupo control, que reci-
bió una preparación de aceite de oliva, durante un mes. 
Fue un estudio aleatorizado y de doble ciego. Se observó 
que una dieta enriquecida con fosfolípidos causó una me-
jora significativa en la función vasodilatadora endotelial y 
una disminución significativa en la relación cintura-cade-
ra. Además, se observó una disminución significativa en 
la presión arterial sistólica tanto en el grupo enriquecido 
con fosfolípidos como en el de aceite de oliva.

Blesso et al. (158) investigó los efectos de la ingesta de 
huevo entero en adultos con SM. Fueron recluidos 512 
hombres y 525 mujeres con SM, los cuales siguieron una 
dieta restringida en hidratos de carbono durante 12 se-
manas, un grupo con 3 huevos enteros diarios, y otro 
grupo con un sustituto de huevo sin yema. Los autores 
destacan que la inflamación sistémica mejoró en mayor 
medida entre los participantes que consumieron huevos 
enteros, a pesar de que consumieron más del triple de la 
cantidad de colesterol que consumieron los participantes 
el sustituto de huevo sin yema. 
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Otro estudio aleatorio de simple ciego y paralelo, en hom-
bres y mujeres con SM, realizado también por Blesso et al. 
(159), concluyen que la incorporación de la ingesta diaria 
de huevo entero en una dieta moderada de carbohidratos 
proporciona mejoras adicionales sobre el perfil de las lipo-
proteínas aterogénicas y en la resistencia a la insulina en 
individuos con SM.

4.5.5. Compuestos y sustancias bioactivas

Fibra

La fibra dietética es la parte comestible de las plantas que es 
resistente a la digestión y absorción en el intestino delgado 
humano con fermentación completa o parcial en el intes-
tino grueso. Incluye polisacáridos, lignina, oligosacáridos 
y sustancias vegetales asociadas. Se puede dividir en fibra 
soluble, que está compuesta principalmente de pectina, 
gomas y mucílago; y fibra insoluble, que incluye celulosa y 
lignina (160) (161). 

La ingesta de fibra dietética está inversamente relacionada 
con el riesgo de desarrollar SM (162). Se ha demostrado que 
mediante la ingesta de fibra soluble e insoluble, mejoran los 
parámetros del SM, incluida la obesidad abdominal, el ape-
tito, la hipertensión, la hiperglucemia y los niveles de insu-
lina (163). Varios estudios respaldan que las fibras solubles 
pueden reducir el colesterol total y colesterol LDL (164). Una 
ingesta entre 5 y 15 gramos de fibra soluble al día reduce el 
colesterol LDL en un 15-20% y el colesterol total en un 2-12 
% (165). La ingesta de fibra soluble promueve mayores me-
joras en los lípidos plasmáticos y glucosa en comparación 
con la fibra insoluble (166). Sin embargo, la fibra insoluble 
aumenta la saciedad y promueve motilidad intestinal (164).

Los AGCC derivados de la fermentación de la fibra dietética 
por la microbiota intestinal, se han identificado como uno 
de los mecanismos detrás de la asociación entre la ingesta 
habitual de granos integrales y un menor riesgo de enfer-
medades cardiometabólicas. Una dieta basada en trigo in-
tegral durante 12 semanas aumenta el propionato en plas-
ma en ayunas. Este aumento se correlaciona con la ingesta 
de fibra de cereales y se asocia con menores concentracio-
nes de insulina posprandial (105).

El Estudio de Lípidos y Glucosa de Teherán (167) investigó 
si las fuentes alimentarias de fibra total o de fibra específica 
están asociadas con la incidencia de SM después de 3 años 
de seguimiento. Se trata de un estudio prospectivo basado 
en una población que incluyó a 1.582 adultos, entre 19 y 
84 años sin SM al inicio del estudio. La ingesta habitual de 
fibra dietética se evaluó utilizando un cuestionario de fre-
cuencia de alimentos de 168 ítems. Durante los 3 años de 
seguimiento, hubo un 15,2% de incidencia de SM. Entre las 
fuentes de fibra dietética, la fibra de fruta se asoció de ma-
nera significativa e inversa con la aparición de SM, después 
del ajuste por factores de confusión. 

En un estudio transversal se investigó la relación entre la 
ingesta de fibra dietética y diversos factores de riesgo car-
diovascular en pacientes DM2. Observaron que un aumen-
to en el consumo de fibra dietética se asoció con un mejor 
control glucémico y una reducción de los factores de ries-
go cardiovascular, incluyendo hipertensión y SM. Además, 

mejoró la sensibilidad a la insulina y la microinflamación 
(168). 

Una mayor ingesta de fibra dietética reduce el riesgo de 
desarrollar varias enfermedades crónicas, incluyendo 
enfermedades cardiovasculares, DM2 y algunos tipos de 
cáncer. Además, su consumo se ha asociado con un peso 
corporal más bajo (169).

La Academia de Nutrición y Dietética de Estados Unidos 
(169) recomienda para la población general una ingesta 
de 14 gramos de fibra total por 1.000 kcal, o 25 gramos 
para mujeres adultas y 38 gramos para hombres adultos. 

Probióticos y prebióticos

Una cantidad creciente de evidencia resalta el importante 
papel de la microbiota intestinal en la prevención, desa-
rrollo y tratamiento de enfermedades metabólicas cróni-
cas. La modulación de las poblaciones de la microbiota 
intestinal se ha convertido en un objetivo para terapias 
dietéticas.

Los probióticos se definen como los microorganismos vi-
vos que, cuando se administran en cantidades adecuadas, 
confieren beneficios para la salud del huésped. Por otra 
parte, los prebióticos se definen como ingredientes die-
téticos que promueven la estimulación selectiva del cre-
cimiento y / o la actividad de un número limitado de es-
pecies o géneros microbianos de la microbiota intestinal, 
los cuales confieren beneficios para la salud del huésped 
(170).

Los prebióticos muestran un potencial papel para comba-
tir la obesidad debido a su fermentación en el intestino y 
su impacto sobre composición de la microbiota intestinal. 
Los mecanismos subyacentes que impulsan la respuesta 
no están claros. Sin embargo, hay algunos vínculos aso-
ciados a la producción de AGCC, disminución de lipopo-
lisacáridos derivados de las bacterias y la alteración en la 
producción de hormonas intestinales (170).

Los probióticos podrían aportar beneficios para la salud 
del huésped a través de la modulación positiva de la mi-
crobiota intestinal. La selección de la tensión es el factor 
más importante para determinar los efectos en la salud. La 
composición de la microbiota intestinal tiene un impacto 
en la homeostasis energética y algunos estudios han su-
gerido que los probióticos pueden tener resultados posi-
tivos en la pérdida de peso. También hay estudios donde 
los autores encuentran evidencia de que los probióticos 
disminuyen las concentraciones del colesterol LDL y co-
lesterol total en sujetos con niveles altos de colesterol o 
bien que reducen moderadamente la PA. Sin embargo, se 
necesitan más estudios para concluir qué cepas son las 
más prometedoras para mejorar la situación metabólica 
(171).

Se observó que en un grupo de pacientes con sobrepeso 
y obesidad que recibieron algunos probióticos y simbióti-
cos, muestran una reducción significativa en la adiposidad 
abdominal y el IMC. En pacientes con DM2 y resistencia 
a la insulina, la suplementación probiótica produjo una 
mejora en el metabolismo de los carbohidratos, así como 
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una reducción en el estrés metabólico. También se observó 
una mejora sobre el perfil de lípidos en pacientes con DM2 
después del consumo de simbióticos. En pacientes con en-
fermedad del hígado graso no alcohólico presentaron una 
mejora en la función hepática y en los parámetros metabó-
licos. Existen controversias sobre el uso de suplementos de 
probióticos y prebióticos para la mejora de los parámetros 
metabólicos (172).

Polifenoles

Los polifenoles son compuestos derivados de las plantas. 
Las frutas, verduras, cereales, o nueces son ricas en com-
puestos polifenólicos. Las uvas, especialmente las semillas 
de uva, destacan por ser fuentes ricas en ellos. Se ha obser-
vado que los polifenoles de la uva tienen efectos significati-
vos sobre el nivel de glucosa en sangre, el perfil de lípidos o 
la presión sanguínea (173).

Los estudios epidemiológicos sugieren que la ingesta regu-
lar de alimentos ricos en flavonoides se asocia con un menor 
riesgo de enfermedades cardiovasculares, probablemente 
como resultado de su actividad antioxidante y su capacidad 
para inhibir la síntesis del colesterol endógeno (174).

En numerosos estudios clínicos, los efectos antioxidantes 
y antiinflamatorios no fueron significativos después de 
la administración de polifenoles en pacientes con SM. Sin 
embargo, algunos ensayos mostraron una mejora de la 
función endotelial en pacientes suplementados con cacao, 
bayas ricas en antocianinas, hesperidina o resveratrol. La 
dieta como la Mediterránea, que promueven el consumo 
de diversos alimentos ricos en polifenoles, podría ser una 
estrategia nutricional efectiva para mejorar la salud de los 
pacientes con SM. Estudios recientes han sugerido que los 
sustratos fenólicos suministrados a bacterias intestinales a 
través de diferentes patrones de ingesta dietética, pueden 
modular y causar fluctuaciones sobre la composición de las 
poblaciones de microbiota a través de efectos prebióticos 
selectivos, así como actividades antimicrobianas contra 
bacterias patógenas intestinales que podrían influir en su 
implicación en problemas de salud (175).

Fitoesteroles

Los esteroles y estanoles vegetales son compuestos natura-
les no nutritivos que desempeñan papeles estructurales im-
portantes en las membranas vegetales. Como tales, están 
contenidos en todos los alimentos de origen vegetal, parti-
cularmente semillas y aceites derivados de ellos. El término 
"fitoesteroles" se refiere a esteroles y estanoles compuestos 
por triterpenos lipofílicos, cuyas propiedades para reducir 
el colesterol han sido ampliamente demostradas. Los fito-
esteroles se encuentran únicamente en las plantas y exhi-
ben funciones estructurales similares a las del colesterol en 
los tejidos animales. Se ha observado que los fitoesteroles 
desplazan el colesterol de las micelas dietéticas intestinales 
mediante la competencia dinámica, de manera que se re-
duce su absorción y acumulación circulante (174).

Varios ensayos clínicos controlados han examinado las res-
puestas lipídicas a alimentos enriquecidos con fitoesteroles 
en pacientes con SM y DM2. Los datos muestran que una 

ingesta de 2-3 gramos se asocia con una disminución del 
9-12% del colesterol LDL (176). No se ha observado que 
más de 3 g al día tenga algún efecto beneficioso adicio-
nal. Cuando los esteroles vegetales se consumen junto 
con las comidas, el colesterol LDL puede disminuir en un 
9.4%, mientras que cuando se toman a parte, la reducción 
es de aproximadamente 6%, por lo que recomiendan to-
marlos con las comidas. La matriz de alimentos utilizada 
para disolver los fitoesteroles debe contener una cierta 
cantidad de grasa. Se ha visto que la leche parece ser una 
matriz óptima (177).

4.5.6. Otros alimentos y nutrientes

Café

El café es de las bebidas más consumidas en el mundo. 
Contiene componentes como la cafeína, el ácido cloro-
génico, diterpenos y trigonelina. Se ha demostrado en 
muchos estudios que el consumo de café tiene un efecto 
positivo en las enfermedades crónicas. También se ha in-
vestigado la relación entre el consumo de café y el SM. Sin 
embargo, sigue siendo controvertida. 

Entre los componentes del SM, se ha descubierto que el 
riesgo de DM2 disminuye un 7,0% con cada taza de café 
que se consume diariamente. Se sugiere que los diferen-
tes componentes presentes en el café exhiben efectos 
antidiabéticos aumentando la sensibilidad y la liberación 
de la insulina, mejorando la función de las células β pan-
creáticas e inhibiendo los transportadores de glucosa. Se 
ha informado que la cafeína tiene un efecto sobre la cir-
cunferencia de la cintura y el peso corporal al aumentar la 
actividad lipolítica, la termogénesis celular, la liberación 
de norepinefrina y la hormona adrenalina. Algunos auto-
res sugieren que las catequinas, que se encuentra en una 
pequeña cantidad en café, podrían ayudar en el control 
del peso corporal al aumentar el gasto de energía. Sin 
embargo, hay algunos estudios que muestran efectos ad-
versos (178).

En un estudio observacional elaborado a partir de dos 
grandes cohortes de población general, la alta ingesta de 
café se asoció con un bajo riesgo de obesidad, SM y DM2 
(179). En adultos, el consumo de hasta tres tazas de café al 
día, reduce el riesgo de DM2 y de SM (178). 

Un metanálisis que incluía un análisis de dosis-respuesta 
para resumir cuantitativamente la asociación entre la in-
gesta de café y el riesgo de SM, sugiere que el consumo 
de café está asociado con un bajo riesgo de SM (180).

Té

El té es una bebida popular hecha de hojas de la planta 
Camellia sinensis. Ha demostrado reducir el peso corpo-
ral, mejorar alguna de las características del SM y prevenir 
la DM2 en modelos animales y humanos. Tales efectos se 
han observado en la mayoría de los estudios en huma-
nos cuando el nivel de consumo de té era de tres a cua-
tro tazas (con 600-900 mg de catequinas de té) o más por 
día. Los mecanismos fundamentales para estas acciones 
todavía no están claros. Se sugiere que los mecanismos 
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principales son la disminución de la absorción de lípidos 
y proteínas por los constituyentes del té en el intestino, lo 
que reduce la ingesta de calorías. Se postula que la proteína 
quinasa activada por el adenosín monofosfato (AMP) dis-
minuiría la gluconeogénesis y la síntesis de ácidos grasos 
y aumentaría el catabolismo, lo que llevaría a la reducción 
del peso corporal y del riesgo de SM. Otros mecanismos y la 
relevancia para la salud de los posibles efectos beneficiosos 
del consumo de té aún no se han investigado (181).

No parece presentar efectos secundarios o toxicidad signi-
ficativos asociados al consumo de té verde. En general, el 
efecto estimulante del té verde es considerablemente me-
nor que el del café. Sin embargo, cuando se consume en 
grandes cantidades con el estómago vacío, es conocido por 
causar irritación en el sistema gastrointestinal (181). La in-
cidencia de este posible efecto adverso parece extremada-
mente baja (182). El té oscuro y negro son más suaves, y los 
efectos beneficiosos para la salud también son más débiles, 
su composición y efectos sobre la salud deben ser estudia-
dos sistemáticamente. Se debe tener precaución con usar 
suplementos dietéticos que contienen altas concentracio-
nes de extractos de té, ya que se ha informado toxicidad 
hepática (181).

Especias

La Curcuma longa L, comúnmente conocida como cúrcuma, 
es originaria de India, y su uso más extendido es la especia. 
La curcumina es el principal polifenol curcuminoide presen-
te en la cúrcuma.

La curcumina tiene efectos protectores para la salud, prin-
cipalmente a través de mecanismos antiinflamatorios y an-
tioxidantes. Además, tiene un papel importante contra las 
enfermedades neurológicas, cáncer, cardiovasculares, pul-
monares y SM (183). Los curcuminoides han sido aprobados 
como seguros por la FDA de EE. UU., además de tener un 
buen perfil de tolerabilidad y toxicidad. La suplementación 
a corto plazo de la combinación de curcuminoide con pi-
perina, mejora significativamente el estado oxidativo e in-
flamatorio de pacientes con SM. Los curcuminoides podrían 
considerarse agentes reductores de la CRP. La curcumina re-
duce la expresión de adipocinas proinflamatorias como la 
interleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral-α (TNFα), 
e induce la expresión de adiponectina (184).

Un estudio preliminar realizado por Di Pierro et al. (185), 
evaluó la tolerabilidad y la eficacia de la curcumina en su-
jetos con sobrepeso afectados por el SM. Sugieren que la 
curcumina puede influir positivamente sobre el control del 
peso en personas con sobrepeso. Por otra parte, Moham-
madi et al. (186), que investigaron los efectos de la curcumi-
na sobre los niveles séricos de vitamina E en sujetos con SM, 
no observaron ningún efecto de mejora con la suplementa-
ción de curcumina. En un análisis de un ensayo controlado 
aleatorizado llevado a cabo por Panahi et al. (187), estudia-
ron los efectos de la suplementación con curcumina sobre 
la concentracion de citoquinas en suero en sujetos con SM. 
Los sujetos fueron asignados aleatoriamente a una dosis 
diaria de curcumina de 1 gramo o a un placebo durante un 
período de 8 semanas. Los resultados sugieren que la su-
plementación con curcumina reduce significativamente las 

concentraciones séricas de citoquinas proinflamatorias en 
sujetos con SM.

El jengibre es una de las especias más consumidas en 
todo el mundo. Contiene varios fitoquímicos y compues-
tos biológicamente activos, como fenoles y flavonoides. 
Ha demostrado posibles efectos beneficios sobre la salud, 
como la mejora de la tolerancia a la glucosa en sangre, 
aumento del perfil lipídico o la modulación de factores 
inflamatorios. Durante los últimos años se ha visto que el 
jengibre y sus componentes ejercen efectos beneficiosos 
contra la obesidad, la DM2 y los parámetros del SM. Entre 
los efectos que contribuyen al SM se podrían destacar la 
posible regulación del metabolismo de los lípidos, la su-
presión de la digestión de carbohidratos, la modulación 
de la secreción y de la respuesta a la insulina, la inhibición 
del estrés oxidativo y la mejora de las actividades antiin-
flamatorias (188).

El romero (Rosmarinus officinalis L.) es una fuente rica de 
fitoquímicos fenólicos con posibles efectos beneficiosos 
sobre la salud. Mediante diferentes mecanismos como la 
modulación de enzimas, de factores de transcripción o de 
expresión de los genes, podría ejercer efectos beneficios 
sobre el SM. Todo ello a través de la mejora de la secreción 
y la respuesta a la insulina, la supresión de la gluconeogé-
nesis, la digestión de hidratos de carbono, la síntesis de 
lípidos o la inducción de la lipólisis (189).

Los mecanismos por los que las diferentes especias pue-
den contribuir positivamente sobre el metabolismo no 
están claros. Sin embargo, parece interesante el uso de 
especias en las comidas para aportar, además de su sabor, 
sus posibles beneficios. 

Vitaminas

Los micronutrientes son importantes para la regulación 
del metabolismo del cuerpo humano.

La vitamina E es una vitamina soluble en lípidos que se 
presenta como tocoferol y tocotrienol. Ambos han de-
mostrado mejorar los trastornos metabólicos en estudios 
de animales y humanos. La evidencia indica que la inges-
ta de vitamina E puede favorecer la prevención o el trata-
miento del SM, siendo el tocotrienol superior al tocoferol 
(190). 

Por otra parte, la suplementación de vitamina E mejora 
la histología hepática en pacientes con esteatohepatitis 
no alcohólica, que es una manifestación del SM. La bio-
disponibilidad de α -tocoferol en adultos sanos es mayor 
que en aquellos con SM, lo que se sugiere aumentan los 
requisitos de esta vitamina (191). Mah et al. (192) estudió 
si el aumento de la ingesta de grasas en la dieta mejoraba 
la biodisponibilidad de α-tocoferol. Observó que aquellas 
ingestas dietéticas equivalentes a la ingesta dietética re-
comendada, la biodisponibilidad de α-tocoferol no estaba 
afectada por la cantidad de grasa. Sin embargo, era más 
baja en adultos con SM, de manera que la absorción de 
α-tocoferol en el intestino delgado o su distribución era 
limitada. Estos hallazgos respaldan la posibilidad de que 
se necesiten mayores requerimientos dietéticos de α-to-
coferol para adultos con SM. 
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La vitamina K está emergiendo como un importante micro-
nutriente por su papel en la mejora de la sensibilidad a la 
insulina, del metabolismo de la glucosa y de la reducción 
del riesgo de DM2. La vitamina K es una vitamina soluble 
en grasa, bien conocida por su papel en la coagulación de 
la sangre al funcionar como un cofactor de la γ-glutama-
to carboxilasa. Se ha observado que la ingesta de vitamina 
K podría ser beneficiosa pacientes con SM y alto riesgo de 
DM2 (193). 

La deficiencia de vitamina D desempeña un papel clave en 
la fisiopatología de los factores de riesgo del SM, que afecta 
el sistema cardiovascular, aumenta la resistencia a la insu-
lina y la obesidad, y estimula el sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona. 

Los estudios sugieren que la ingesta de más vitamina D que 
la actualmente recomendada es necesaria para prevenir la 
mayoría de las enfermedades crónicas asociadas a los bajos 
niveles de esta vitamina. Las concentraciones séricas bajas 
de esta vitamina están inversamente asociadas con la resis-
tencia a la insulina y el SM, especialmente en aquellos suje-
tos con sobrepeso y obesidad (194).

Los estudios in vitro y en animales sugieren que la vitamina 
D puede jugar un papel crucial en la obesidad y en los tras-
tornos metabólicos. Yin et al. (195) evaluó si la suplementa-
ción con vitamina D mejoraría los índices metabólicos en 
una población urbana china de mediana edad. Los partici-
pantes tomaron píldoras separadas que contenían 700 UI 
de colecalciferol (vitamina D3) o tabletas de placebo. La co-
rrección de la hipovitaminosis D no mejoró el SM.

Minerales

El magnesio es un mineral traza esencial para el cuerpo 
humano que desempeña un papel clave en los sistemas 
de transporte dependientes de energía, la glucólisis y el 
metabolismo energético oxidativo. Los alimentos ricos en 
magnesio incluyen granos enteros, espinacas, nueces, le-
gumbres y patatas. 

Se sospecha que la deficiencia de magnesio está asociada 
con el inicio de muchos síntomas y complicaciones. Un me-
ta-análisis basado en 13 estudios que incluían 14 análisis y 
5.496 participantes, los niveles de magnesio fueron signifi-
cativamente inferiores en adultos con SM (196). 

Una revisión sistemática derivada de ECAs, analiza los efec-
tos de los suplementos orales de magnesio sobre la sensi-
bilidad a la insulina, glucosa, TG y niveles de colesterol HDL, 
así como sus efectos sobre la presión arterial alta, indepen-
dientemente de la sal de magnesio utilizada, y con una du-
ración de al menos cuatro semanas. La administración de 
suplementos de magnesio en individuos con hipomagnes-
emia puede ser efectiva en el tratamiento del SM (197). Otra 
revisión sistemática encontró una asociación inversa entre 
el consumo de magnesio y el SM (198). Un meta-análisis de 
dosis-respuesta, que examinó la relación entre los diversos 
niveles de ingesta de magnesio y el SM, basado en ocho es-
tudios transversales y dos estudios prospectivos de cohor-
tes, indica que la ingesta de magnesio en la dieta se asocia 
de manera significativa e inversa con el riesgo de SM (199). 
Sin embargo, los hallazgos actuales deben ser validados 

por estudios prospectivos adicionales o ensayos controla-
dos aleatorizados para determinar si la administración de 
suplementos de magnesio es efectiva para la prevención 
del SM. 

El zinc es uno de los metales traza esenciales que se re-
quieren para muchos eventos celulares. Es un cofactor de 
numerosas enzimas y factores de transcripción y tiene di-
versas funciones biológicas. El zinc puede jugar un papel 
importante en pacientes con SM. Algunos investigadores 
apuntan que el baja ingesta de Zn se asocia con obesidad 
central, intolerancia a la glucosa y DM2 (200). La eviden-
cia de algunos estudios han demostrado que sujetos con 
obesidad tienen bajas concentraciones de zinc en el plas-
ma, suero y eritrocitos. Ferro et al. (201) investigó la rela-
ción existente entre los biomarcadores del SM y el estado 
nutricional de zinc en mujeres con obesidad. En el estudio 
se observa que hay bajas concentraciones de zinc en los 
eritrocitos en aquellas mujeres que presentan obesidad. 

A partir de los datos adquiridos del estudio KNHANES V 
(202), de una población de corte transversal mediante 
una encuesta representativa realizada por los Centros 
de Control y Prevención de Enfermedades de Corea, se 
observó que la concentración sérica de zinc está inversa-
mente asociada con resistencia a la insulina en la pobla-
ción adulta no diabética. Sin embargo, no está relaciona-
do con el SM.

Un meta-análisis de ECAs analizó el efecto de la admi-
nistración de suplementos de zinc sobre la glucemia en 
ayunas, la HbA1c, la insulina sérica y las concentraciones 
de zinc. Después de la administración de suplementos de 
zinc se observó una reducción significativa, aunque ligera, 
de las concentraciones de glucosa, así como una tenden-
cia a la disminución de la HbA1c. Los autores sugieren que 
el zinc puede contribuir al manejo de la hiperglucemia 
en individuos con enfermedad metabólica crónica (203).

Los efectos metabólicos de tres metales traza importantes 
como el selenio, el vanadio y el cromo en el SM han sido 
poco estudiados. Cada uno de estos ha sido propuesto 
como una intervención que mejora el metabolismo de la 
glucosa, generalmente activando o imitando la insulina. 

El selenio es un mineral importante de algunas enzimas 
como la seleno-cisteína, la glutatión peroxidasa y la tio-
rredoxina reductasa. Se postula que el selenio actúa como 
un mimético de insulina para atenuar la diabetes (204). 
Sin embargo, los estudios todavía son inconsistentes. El 
selenio se comercializa como un suplemento dietético y 
se agrega a preparaciones de multivitaminas o minerales 
que se consumen en muchos países occidentales. Sin em-
bargo, la evidencia actual nos indica que el uso indiscri-
minado de suplementos de selenio en individuos y pobla-
ciones con niveles adecuados de selenio no se justifican, e 
incluso podría aumentar el riesgo de DM2 (205).

El vanadio también se postula como agente terapéutico 
con propiedades miméticas de la insulina. En los huma-
nos, existen informes contradictorios sobre las propieda-
des del vanadio (204). Además, los posibles inconvenien-
tes del uso de compuestos de vanadio están relacionados 
con la falta de especificidad (206).
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El cromo también desempeña un papel importante en las 
reacciones redox en la célula junto con su implicación en el 
mantenimiento de la tolerancia a la glucosa. Los mecanis-
mos de acción del cromo sobre la glucosa y los lípidos no 
están bien establecidos. Se ha postulado que el cromo au-
menta la cantidad de receptores de insulina e insulina vin-
culante en su sitio de acción (207). Sin embargo, los efectos 
de los suplementos de cromo en diabetes son inconsisten-
tes. No se pueden sacar conclusiones a favor de la suple-
mentación de picolinato de cromo en aquellos sujetos con 
SM (204). Un meta-analisis concluye que existen efectos fa-
vorables con la administración de suplementos de cromo 
sobre el control de la glucemia en pacientes con DM2 y que 
podría mejorar los niveles de TG y colesterol HDL (207). 

Debido a que los nutrientes pueden tener un efecto sinér-
gico sobre la enfermedad, sería más realista estudiar los pa-
trones dietéticos.

4.5.7. Patrones dietéticos

Estudios recientes destacan la necesidad de priorizar los pa-
trones dietéticos generales, en lugar de nutrientes aislados, 
para evaluar mejor las asociaciones entre los hábitos nutri-
cionales y el SM.

Dieta Occidental

Las dietas occidentales modernas presentan un alto con-
tenido en grasas saturadas y carbohidratos refinados, los 
cuales están relacionados con la creciente prevalencia de 
obesidad, DM2 y enfermedades cardiovasculares. Este tipo 
de dieta destaca por presentar un consumo elevado de ce-
reales, azúcares refinados, productos lácteos, aceites vege-
tales refinados y alcohol (208). Se observó que aquellos in-
dividuos que seguían un patrón dietético occidental tenían 
más probabilidades de presentar obesidad (209).

Se realizó un meta-análisis con el objetivo de analizar la 
asociación entre los patrones dietéticos y el SM. En el pa-
trón occidental se incluyeron 29 estudios observacionales, 
27 estudios transversales y 2 estudios de cohortes. Los ali-
mentos que componían dicho patrón son: granos refinados, 
patatas fritas, productos lácteos altos en grasa, queso, las 
carnes rojas y procesadas, huevos, dulces y bebidas en-
dulzadas. En el patrón dietético saludable se incluyeron 
27 estudios observacionales 24 estudios transversales y 3 
estudios de cohortes. Presentaban alimentos como verdu-
ras, frutas, frutas secas, granos integrales, productos lácteos 
(leche baja en grasa, queso y yogur bajos en grasa), pesca-
do, aves, nueces, legumbres, huevos, soja, aceite de oliva y 
otros aceites vegetales y té. El meta análisis concluye que 
un patrón dietético saludable es un factor protector para el 
SM y un patrón dietético no saludable como el occidental 
podría estar asociado con un mayor riesgo de desarrollar 
SM (210). Además, una mayor adherencia a un patrón dieté-
tico saludable se asocia con un menor riesgo de mortalidad 
por todas las causas (211).

Dieta Mediterránea

La dieta Mediterránea se caracteriza por un alto consumo 
de aceite de oliva, frutas, nueces, verduras, cereales enteros, 

legumbres, un consumo frecuente de pescado y un bajo 
consumo de carnes y dulces. Este patrón dietético aporta 
un alto consumo de fibra, antioxidantes y polifenoles.

Godos et al. (212) investigó el impacto de la dieta Medite-
rránea sobre los marcadores de inflamación en hombres 
con SM y concluyó que la dieta Mediterránea, en ausen-
cia de pérdida de peso, reduce la inflamación. Ochenta y 
cuatro pacientes con SM fueron evaluados por Bekkouche 
et al. (213) con el objetivo de examinar el efecto del pa-
trón mediterráneo sobre el desarrollo del SM, así como la 
relación entre la ingesta dietética, el estado inflamatorio 
y el estado oxidativo en la población argelina. Observa-
ron una mejora en algunos de los componentes del SM, 
ente ellos una disminución de la PA, de la glucosa, de la 
resistencia a la insulina, de los TG, del colesterol, del estrés 
oxidativo y de la inflamación. 

Grosso et al. (214) realizó un estudio transversal que in-
cluyó 8821 adultos de Polonia. La ingesta de alimentos se 
evaluó a través de un cuestionario de frecuencia valida-
do. El objetivo del estudio fue evaluar la relación entre la 
adherencia a dieta Mediterránea y el SM. Observaron que 
aquellos individuos con una puntuación más alta de adhe-
rencia al patrón mediterráneo, tenían menos probabilida-
des de tener SM, obesidad central, TG altos e hipertensión. 

Un estudio prospectivo de 6 años a partir de una cohorte 
de Europa, evaluó la asociación entre la dieta Mediterrá-
nea y el SM. Los 3.232 sujetos incluidos fueron los parti-
cipantes del estudio Supplément en Vitamines et Minéraux 
Antioxydants (SU.VI.MAX). Se observó un menor riesgo de 
SM con el aumento de la dieta Mediterránea (215).

Existe poca evidencia sobre el efecto de una dieta salu-
dable sin restricciones energéticas sobre el SM. Se eva-
luó el impacto de una dieta Mediterránea sin restricción 
energética a largo plazo sobre la incidencia o reducción 
de los componentes del SM. Se realizó un análisis secun-
dario del estudio PREDIMED (136), realizado entre octubre 
de 2003 y diciembre de 2010 que involucró a hombres y 
mujeres con un alto riesgo de enfermedad cardiovascular. 
Los participantes fueron asignados al azar a una de las 3 
intervenciones dietéticas. La primera era una dieta Medi-
terránea complementada con aceite de oliva virgen extra, 
las segunda una dieta Mediterránea complementada con 
nueces, y la tercera una dieta baja en grasas (grupo con-
trol). La dieta Mediterránea complementada con aceite de 
oliva virgen extra o nueces no se asoció con la aparición 
de SM, y podría reducir algunos de los componentes del 
SM como la obesidad central e hiperglucemia en personas 
con alto riesgo de enfermedad cardiovascular. 

Un estudio de cohorte prospectivo de la Universidad de 
Navarra (SUN) compuesto por graduados universitarios 
españoles con un seguimiento de 6 años ha evidenciado 
una relación inversa entre la adherencia a un patrón ali-
mentario Mediterráneo y la incidencia de SM (216).

Un meta-análisis cuantitativo de estudios observaciona-
les sobre la adherencia al patrón mediterráneo y el riesgo 
de SM concluye que la adopción de un patrón dietético 
mediterráneo se asocia con un menor riesgo de SM (217). 
Otro meta-análisis de estudios prospectivos y ensayos clí-
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nicos con un total de 50 estudios y 534.906 participantes 
mostró que la adherencia a la dieta Mediterránea se asoció 
con una menor prevalencia y progresión del SM (77).

Por tanto, una dieta Mediterránea rica en nutrientes con 
propiedades antiinflamatorias, que proporciona elevadas 
cantidades de ácidos grasos monoinsaturados y poliinsatu-
rados, polifenoles bioactivos y fibra dietética (218), puede 
proteger de enfermedades metabólicas relacionadas con 
la inflamación crónica como la obesidad, el SM y la DM2 
(219). Además, se considera un patrón dietético eficaz para 
la reducción del peso y de la grasa abdominal en aquellas 
personas con obesidad y sobrepeso, además de mejorar los 
parámetros metabólicos asociados como la sensibilidad a 
la insulina, la hiperglucemia, el perfil lipídico o la presión 
arterial (74-76, 80). Incluso una dieta Mediterránea sin res-
tricciones energéticas puede ser útil para reducir los riesgos 
de obesidad central e hiperglucemia en personas con alto 
riesgo de enfermedad cardiovascular (136).

Los patrones dietéticos occidentalizados, caracterizados 
por un alto consumo de carne o productos cárnicos, pro-
ductos procesados, bollería y bebidas azucaradas, que pro-
porcionan altas cantidades de ácidos grasos saturados y 
azúcares, se han asociado con un mayor riesgo de SM. Por 
el contrario, los patrones dietéticos más tradicionales, como 
el patrón dietético Mediterráneo, que se caracteriza por un 
alto consumo de verduras, frutas, cereales integrales y pes-
cados se asocian con un menor riesgo de SM. Por tanto, una 
dieta de estilo mediterráneo podría ser un tratamiento efi-
caz para reducir la prevalencia del SM y su riesgo cardiovas-
cular asociado (220).

Dieta paleo

En los últimos años, la dieta paleolítica ha atraído la aten-
ción de muchos investigadores sobre los efectos para la sa-
lud. La dieta paleolítica es una dieta basada en vegetales, 
frutas, nueces, raíces, carnes y vísceras; y excluyen aquellos 
alimentos como granos, productos lácteos y productos in-
dustriales. Se postula que podría mejorar la resistencia a la 
insulina, la dislipidemia o reducir la hipertensión (221).

Una revisión sistemática de ensayos controlados aleatorios 
comparó el patrón nutricional del paleolítico con cualquier 
otro patrón dietético en participantes con uno o más de los 
5 componentes del SM. La dieta del paleolítico dio como 
resultado una mayor mejora a corto plazo en los compo-
nentes del SM que las dietas control (222). Sin embargo, es 
necesario realizar más estudios en pacientes con SM.

Dieta vegetariana

El patrón vegetariano es una dieta basada en plantas que 
incluye frutas, verduras, cereales, legumbres, nueces, acei-
tes vegetales, y posiblemente productos lácteos y / o hue-
vos. Tanto la dieta vegetariana como la Mediterranea des-
tacan por un gran aporte de antioxidantes, fibra, K, Mg y 
fitoquímicos que podrían proporcionar beneficios sobre los 
componentes del SM (223). 

En un meta-análisis publicado el 2015, se incluyeron 12 
ensayos aleatorizados y controlados con un total de 1.151 

sujetos que recibieron una intervención dietética duran-
te 18 semanas. Los individuos asignados a los grupos de 
dieta vegetariana perdieron significativamente más peso 
que los asignados a los grupos de dieta no vegetariana, 
por lo que una dieta vegetariana parece tener efectos 
beneficiosos en la reducción del peso. Sin embargo, se 
necesitan más ensayos de intervención para investigar el 
efecto a largo plazo (224). Por otra parte también se han 
asociado con un riesgo más bajo de desarrollar DM 2, hi-
pertensión o una menor mortalidad por todas las causas. 
La evidencia actual de varios estudios transversales y de 
casos y controles muestra una asociación inversa entre el 
consumo de un patrón dietético vegetariano y la preva-
lencia o el riesgo de desarrollar SM (223).

Las dietas vegetarianas y veganas parecen tener efectos 
beneficiosos en la reducción del peso (224) y se han aso-
ciado con un riesgo más bajo para desarrollar DM2, hi-
pertensión o una menor mortalidad por todas las causas 
(223).

Dieta DASH (Dietary Approach to Stop Hypertension)

El patrón dietético DASH es promovido por el National 
Heart, Lung, and Blood Institute de los Estados Unidos para 
prevenir y controlar la hipertensión. Este patrón enfatiza 
el consumo de verduras, frutas, granos integrales, legum-
bres, nueces, carne de ave y productos lácteos bajos en 
grasa, limitando aquellos alimentos y bebidas con azúcar, 
grasas añadidas o carne roja. Los beneficios de este pa-
trón dietético para reducir la PA han sido documentados 
y además, se ha recomendado en pacientes con SM (225). 

Un análisis de subgrupos examinó el efecto de la dieta 
DASH sobre la PA en participantes con y sin SM. Como 
resultado, la dieta DASH controló la hipertensión en el 
75% de los participantes hipertensos con SM (226). Un 
meta análisis de ensayos controlados aleatorizados, en 
el que se incluyeron 13 artículos, evaluó el efecto de la 
dieta DASH sobre el peso y la composición corporal. Se 
concluyó que la adherencia a la dieta DASH disminuye 
significativamente el peso, el IMC y la circunferencia de la 
cintura. Además, hay mayor reducción cuando se realiza 
la dieta junto con una restricción energética (227). Otro 
meta-análisis concluye que este patrón dietético puede 
conducir a una mejora en la sensibilidad a la insulina inde-
pendientemente de la pérdida de peso (228).

Dieta Nórdica

Durante los últimos años, ha aumentado el interés por 
los beneficios potenciales para la salud de una dieta nór-
dica saludable. El patrón dietético de los países nórdicos 
incluye alimentos que se producen localmente o se usan 
tradicionalmente en los países nórdicos, como por ejem-
plo, pescados grasos, cereales integrales, cebada, avena, 
bayas, frutas, verduras, tubérculos y legumbres (229).

Brader et al. (230) examinó a 37 sujetos con una dieta 
nórdica saludable y lo comparó con una dieta control. 
Incluía cereales integrales, aceite de colza, bayas, frutas, 
verduras, pescado, nueces y productos lácteos bajos en 
grasa de origen nórdico. La dieta de control incluía pro-
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ductos como el trigo, lácteos altos en grasa y una menor 
ingesta de frutas, verduras y pescado. El consumo de una 
dieta nórdica saludable disminuyó la PA diastólica y la PA 
media en sujetos con características del SM, lo que sugiere 
que un patrón alimentario nórdico saludable produce efec-
tos beneficiosos sobre la PA. Lankinen et al. (231) relacionó 
de manera positiva una dieta nórdica saludable con el perfil 
lipídico en ayunas de sujetos con SM. Uusitupa et al. (232) 
examinó el papel de la dieta nórdica sobre la resistencia a 
la insulina, la tolerancia a la glucosa, los lípidos séricos y li-
poproteínas, y marcadores de inflamación en personas con 
SM. En los resultados no se observó una modificación sobre 
la sensibilidad a la insulina y la tolerancia a la glucosa, pero 
sí mejoró el perfil lipídico y tuvo un efecto beneficioso so-
bre la inflamación.

4.5.8. Mapa de decisión

Los mapas de decisión se usan para proporcionar una repre-
sentación gráfica de los procesos de decisión. En dietética, 
algunas las pautas en la práctica basadas en la evidencia 
incluyen tales herramientas para guiar en la toma de deci-
siones. Los dietistas que asesoran a los pacientes con SM 
tienen el reto de integrar la orientación de varias guías de 
gestión médica y estudios de investigación con estrategias 
efectivas de cambio de comportamiento y consejos espe-
cíficos. 

Royall et al. (233), desarrollaron un mapa de decisión (Fi-
gura 3) que representa los procesos clave de decisión in-
volucrados en el asesoramiento de pacientes con SM. El 
Mapa incorpora una serie de posibles estrategias dieté-
ticas, que cuando se combinan con el asesoramiento con-
ductual pueden ayudar a lograr un cambio positivo en el 
comportamiento alimentario y mejorar las condiciones 
del SM. Por otro lado, la entrevista motivacional y el segui-
miento frecuente es un enfoque colaborativo centrado en 
el paciente con el fin de obtener y fortalecer la motivación 
para el cambio. Este enfoque conductual se puede utilizar 
durante las visitas de atención primaria. La estrategia de 
pérdida de peso implica cambios en el estilo de vida, de 
comportamiento y de hábitos alimentarios.

5. CONCLUSIONES

La estrategia dietética para combatir el SM sigue siendo 
a día de hoy un tema pendiente. Dada la relevancia que 
presenta el SM actualmente, es de gran importancia se-
guir investigando para llevar a cabo una estrategia die-
tética eficaz, que incorpore sinergias entre los diferentes 
nutrientes y alimentos con el objetivo de potenciar los 
efectos beneficiosos. Además, se presenta el reto de desa-
rrollar una estrategia nutricional individualizada y perso-
nalizada para cada caso, que se adapte a las necesidades 
de cada individuo.

Figura 4. Mapa de atención dietética para el síndrome metabólico* (233). *Adaptado de: Development of a Dietary Management Care Map for Me-
tabolic Syndrome. (Can J Diet Pract Res. 2014; 75:132–139.
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Seguir un estilo de vida saludable es fundamental para pre-
venir o retrasar los parámetros que componen el SM. Por 
tanto, es de gran relevancia presentar enfoques dietéticos 
junto con cambios de comportamiento para modificar el 
estilo de vida. Sin embargo, existen pocos estudios de ase-
soramiento dietético que se acompañen de estrategias de 
comportamiento, por lo que sería interesante tenerlo en 
cuenta para futuras investigaciones.

Las principales conclusiones del presente trabajo son:

•  El SM es un conjunto de alteraciones metabólicas consti-
tuido por obesidad de distribución central, disminución 
de las concentraciones del colesterol HDL, elevación de 
las concentraciones de TG, aumento de la PA e hiperglu-
cemia.

•  El SM tiene su origen en el sobrepeso y la obesidad, que 
repercute en el organismo en un estado de inflamación 
crónica de bajo grado. Ésta juega un papel importante en 
el desarrollo de la resistencia a la insulina, la cual origina 
las comorbilidades asociadas al SM, tales como la dislipe-
mia, hipertensión o hiperglicemia.

•  La fisiopatología del SM involucra un gran conjunto de in-
teracciones complejas entre el medio ambiente, la micro-
biota intestinal, la susceptibilidad genética, la resistencia 
a la insulina, la disfunción del tejido adiposo y factores de 
comportamiento.

•  Las dietas reducidas en calorías son una estrategia eficaz 
para perder peso y mejorar los componentes del SM. Con 
una ingesta adecuada de nutrientes reduce el riesgo de 
desarrollar DM2, hipertensión y enfermedad cardiovascu-
lar. 

•  Entre las diversas estrategias dietéticas que difieren en la 
proporción de macronutrientes, sigue siendo controver-
tido la influencia de la modificación de estos macronu-
trientes sobre la mejora en la composición corporal y los 
factores de riesgo asociados al SM. 

• La ingesta de alimentos funcionales y nutrientes bioacti-
vos podría mejorar los efectos del tratamiento terapéu-
tico mediante la incorporación de éstos a los patrones 
dietéticos. Sin embargo, la mayoría de efectos favorables 
siguen siendo un tema pendiente de investigación.

• Se destaca la necesidad de priorizar los patrones dieté-
ticos generales, en lugar de nutrientes aislados, que se ca-
racterice principalmente por un alto consumo de verdu-
ras, frutas, granos enteros, pescados, legumbres y frutos 
secos, así como una reducción en el consumo de cereales 
refinados, productos procesados, azúcares y carnes pro-
cesadas. Todo ello adaptado a las necesidades individua-
les de cada sujeto.

Las recomendaciones que se han descrito en el presente 
trabajo deberían de ayudar a entender, de una manera glo-
bal, todos los factores que involucran el SM, así como una 
revisión de los últimos avances y estudios que se han lleva-
do a cabo en relación a la alimentación y a las estrategias 
dietéticas más efectivas.
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