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El sindrome metabdlico (SM) es una entidad que empezd a ser vislumbrada hace menos de 30
afios y que progresivamente ha ido ganando protagonismo por su elevada prevalencia 'y su
capacidad de predecir riesgos vinculados a la diabetes y las enfermedades cardiovasculares.
Ha sido objeto de diversas denominaciones y definiciones, entre las cual es proponemos
adoptar la de la International Diabetes Federation. Recientemente se han planteado reservas
acerca de su utilidad y se ha puesto en duda la propia naturaleza del SM como entidad. No
obstante, aparece con frecuencia creciente en la literatura médica y el concepto de SM se ha
popularizado en € conocimiento médico y de la poblacién general, por lo que creemos
oportuno revisar las definiciones propuestas, la etiopatogenia, la prevalencia, su capacidad
de prediccion de riesgos, las recomendaciones para € manegjo de los pacientes con SM y las

reservas en cuanto a su valor del SMV.

Palabrasclave. SINDROME X METABOLICO.

Introduccioén

El concepto de sindrome metabdlico (SM) surgié apartir
del reconocimiento por parte de Gerald Reaven en 1988 de
unaconstelacion defactores de riesgo queidentifico como
“sindrome X" ®; posteriormente reci bi 6 diversas denomi-
naciones y definiciones, aparece en la bibliografia con
unafrecuenciacreciente, y recientemente su existenciaha
sido cuestionada por instituciones y autores prestigio-
sos?3. El concepto del SM ha seguido, entonces, una
evolucién similar aladelos organismosvivos, que nacen,
crecen, se reproducen y mueren. En su “nacimiento” fue
concebido como una frecuente asociacion de factores de
riesgo vinculados alaresistenciaalainsulina: alteracio-
nes del metabolismo glucidico, del metabolismo lipidico
(altosnivelesdetriglicéridosy bajos niveles de colesterol
HDL) ehipertension arterial. No fueincluido en estaini-
cial agrupacién de factores de riesgo €l componente so-
brepeso/obesidad. El “crecimiento” fue puesto de mani-
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fiesto por launiversal aceptacion (con matices) desu exis-
tencia. La“reproduccion” del SM, por laexplosion dear-
ticulos sobre el SM publicados en revistas cientificas. La
presunta “ muerte” esunaidea alentada por las criticas a

concepto de SM por parte de la American Diabetes
Association y la European Association for the Study of
Diabetesy fundamental mente por € titulo deun comenta-
rio editorial del mismo Gerald Reaven: “Resistenciaala
insulina, diabetesmellitustipo 2, y enfermedad cardiovas-
cular; el findel principio”®. Enredidad, lo que aquellas
instituciones ponen enteladejuicio no eslaexistenciade
la constelacion de factores y |os riesgos que esta asocia
cion conlleva, sino launidad etiopatogénicadelasdistin-
tas expresiones del sindrome (en principio atribuido ala
resistencia a la insulina) y la presuncion de que el SM

represente un mayor riesgo que el quederivadelasimple
suma de riesgos atribuibles a sus distintos componentes.
A su vez, € editorial de Gerald Reaven, que parodia la
frase de Churchill luego de la victoriosa batalla de El

Alamein: “No esél fin, no essiquierael principio del fin,
pero es, quizés, el fin del principio”, no serefierea SM,
sino a rol de laresistenciaalainsulinaen el SM. Esta
frase, malinterpretada como lamuerte del SM anunciada
por su propio padre, no implicadejar dereconocer el gran
valor del concepto del SM enladifusiéndel conocimiento
del riesgo vinculado a esta constelacion de factores de
riesgo. De hecho, y ajuzgar por € nimero detrabajos que
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se publican sobre el tema, el concepto de SM esta total-
mente vigente, méas vivo que hunca e interesa a diversas
ramasdelamedicina

Definiciones de sindrome metabdlico

El SM siempre fue definido en base a la coexistencia de
diversos componentes; los componentes considerados
han ido variando alo largo del tiempo. Repasaremos las
definicionesmasdifundidas (figura 1).

En la primera formulacién del concepto de SM, por
Reaven en 1988, atribuido aresistenciaalainsulina’hipe-
rinsulinemia, los componentes eran: intoleranciaalaglu-
cosa, triglicéridos elevados, colesterol HDL descendidoy
presion arterial elevada®.

Ladefinicién delaOrganizacion Mundial delaSalud
(WHO) de 1999 exige la presencia hecesaria del compo-
nente glucidico y ademas dos o més de los otros cuatro
factores®. El componente dislipémico puede ser hipertri-
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La definicion del National Cholesterol Education
Program, Adult Trestment Panel |11 (NCEPATPIIT) del 2001
desdobla la dislipidemia en sus dos componentes:
triglicéridosy colesterol HDL y no privilegia ninguno de
los componentes; simplemente exige la presencia de tres
0o més deellog®.

Ladefinicion de lalnternational Diabetes Federation
(IDF) de 2005 exige como necesarialapresenciade sobre-
peso/obesidad y dos o més de los otros componentes®”.

Finalmente, un documento reciente de la American
Heart Association / National Heart, Lung and Blood
Institute (AHA/NHLBI) propone como criterio diagndsti-
co de SM lacoexistenciadetres o méas cualesquieradelos
mismos cinco componentes, como lo haciael ATPIII, pero
condistinto umbral paralaalteracion del metabolismo glu-

Gnmpﬂnehtms del sindrome metabdlico '

I __NCEP ATP Il 2001

— —r - -

| Bslsboiams gluddoo - H‘.\,

o
e i

glucormiz110 m.-..F'E I

N - T
# Sabrepaioibesicad |

=] CoksiamiHOL | |

Tglogsdns "_F'._

|l Componentes del sindrome metabélico I

I
AHA/NHLBI 2005

[ elgboti ul.n:v:.‘i; _f-"'/- x"x
akerain |7 o0
grucemiaz 100 midy” | [ r—————— |
| SRR Wﬁt‘- -l \b Sobrepesceubadad |
! _ g i as
I ! & .'.
/!
j |
| f
Trighoendon T _h__ - | Cokstermt HOL & |

Figura 1. El péndulo, que representa el acento en alguno de los componentes del sindrome metabdlico en las
distintas definiciones, indica que en la de la WHO era un componente necesario la alteracién del metabolismo
glucidico; en la del ATPIII todos los componentes tienen el mismo peso, y en la de la IDF aparece como necesario
el componente sobrepeso/obesidad. En el documento de la AHA/NHLBI, se vuelve a la equiparacién de todos los
componentes, sin exigir la presencia obligatoria de alguno de ellos
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cidicoy lainclusion detratamiento especifico paradistin-
tos componentes como criterio vigente, aunque €l corres-
pondiente componente esté corregido®.

Definicidon de los componentes del sindrome
metabdlico

L os distintos componentes del SM han sido definidos de
formasvariadas, que analizaremos.

Alteracion del metabolismo glucidico

Laalteracion del metabolismo glucidico en la definicion
del sindrome X de Reaven, consecuenciadelaresistencia
a la insulina, podia manifestarse por hiperinsulinemia,
glucemiaalteradaen ayunasotoleranciaateradaalaglu-
cosa?.,

Enladefinicion delaWorld Healt Organization (WHO)
se exigia diabetes, 0 glucemia alterada en ayunas o tole-
ranciaalteradaalaglucosaoresistenciaalainsulina (hi-
perinsulinemiaen el test de clampeo euglucémico).

En la definicion del ATPIII se exige simplemente
glucemiaenayunas> 110 mg/dL (6,1 mmol/L).

Enladelal DF seestablececomo limite 100 mg/dL (5,6
mmol/L), o diabetes previamente diagnosticada.

Ladefinicion del documento delaAHA/NHLBI acep-
tael mismolimite quelalDF (100 mg/dL), eincluyetam-
bién como criterio diagnostico € tratamiento farmacol 6gi-
o por hiperglucemia.

En todos los casos, a establecerse limites minimos,
pero no maximos paralaglucemia(cuando no un diagnés-
tico previo de diabetes), esobvio que el SM incluyealos
pacientes con diabetes establecida y no simplemente a
los“prediabéticos’. Dicho de otraforma, el paciente con
SM puede o no ser diabético; el paciente diabético puede
tener o no SM; en este caso, naturalmente, € SM pierde
su valor como predictor de diabetes, pero puede seguir
teniendo valor como predictor de otras complicaciones,
en particular las cardiovascul ares.

Es de destacar que en algunas de las definiciones se
exigemedir lainsulinemiabasal ovaorar laresistenciaala
insulinaatravésde medicionesdeinsulinaen ciertas con-
diciones, como en el clampeo euglucémico. Actualmente
se entiende que estas deben quedar limitadas alos traba-
josdeinvestigaciony que, a contrario delo que se consi-
dera en la practica habitual, la insulinemia (basal o
poscarga) tiene poco valor como herramientaclinicaen el
diagndstico de resistenciaalainsulina o como indicador
de lanecesidad de utilizar determinados farmacos, dada
sugran variabilidad intraeinterindividual, laausenciade
métodos estandarizados precisos para su determinacién
y lafaltade consenso acercadelosvaloreslimites norma-
les. Aunque alin no habitual en la précticaclinica, nume-
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rosas publicaciones utilizan una variable compuesta, €l
Homa-IR (homeostatic model assessment-insulin
resistance), como indice de resistencia a la insulina. El
Homa-IR se define como el producto de insulinemia en
ayunas por glucemiaen ayunas, dividido 22.5. Aunquesu
utilizacién cree cierta “ilusion” de precisién, como toda
variable compuesta no es més precisa que 1o que lo son
sus componentes individuales.

Alteracion del metabolismo lipidico

Enladefinicién delaWHO seexigiaunatrigliceridemia>
150mg/dL (1,7 mmol/L) o colesterol HDL <35mg/dL (0,9
mmol/L) en hombresy < 39 mg/dL (1 mmol/L) en mujeres.

Enladefinicion del ATPIII seexigetrigliceridemia>
150 mg/dL (1,7 mmol/L) o colesterol HDL <40 mg/dL (1
mmol/L) en hombresy <50 mg/dL (1,3 mmol/L) en muje-
res.

En ladela|DF se establecen los mismos limites que
losdeladefinicion del ATPIII, gjustando ligeramente los
valoresen mmol/L (1,03 y 1,29 respectivamente) parauna
perfecta coincidencia con los expresados en mg/dL. Se
agrega como elemento de dislipidemia el tratamiento es-
pecifico para estas alteraciones.

Ladefinicién del documento delaAHA/NHLBI adop-
talos mismos limites para triglicéridos (> 150 mg/dL) y
colesterol HDL (<40 mg/dL en hombresy <50 mg/dL en
mujeres). Tanto paralostriglicéridoscomo parael coleste-
rol HDL también se mantiene como criterio el tratamiento
previo, fundamental mente fibratosy acido nicotinico.

Presion arterial elevada

En la definicion de la WHO se consideraba elevada la
presionarteria > 140/90 mmHg.

Enladefiniciondd ATPIII, lalDFy e documentodela
AHA/NHLBI seconsideraelevadalapresion arterial > 130/
85mmHg.

Enladelal DF también seincluyelahipertension arte-
ria previamente diagnosticaday en €l dltimo €l tratamien-
to farmacol 6gico paralahipertension.

Sobrepeso/obesidad

Para la WHO se tomé como limites un indice de masa
corporal (IMC") >30kg/m?o unarelacién cintura/cadera>
0,9 en hombres o > 0,85 en mujeres, 0 ambas.

En ladefinicion del ATPII una cintura > 102 cm en
hombresy > 88 cm en mujeres.

Enladefinicion delal DF se establecen distintos crite-
rios de perimetro de la cintura seguin €l origen étnico de

* IMC = peso, /altura(m)2

kg)
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las personas. Para las de origen europeo, como segura-
mente eslacondicién delamayor parte de nuestros com-
patriotas, loslimitesson 94 cm parael hombrey 80 cm para
lamujer, y semantienen loslimitesde 102y 88 cm paralos
norteamericanos. Al mismo tiempo se proponen otros li-
mites para poblaciones de otros origenes. Se recomienda
medir lacinturaanivel delalineamediaentre |os bordes
costalesinferiores y las espinas iliacas anterosuperiores.
En el documento dela AHA/NHLBI se sigue manejando
loslimitesde 102 y 88 cm paralapoblacion norteamerica
na, pero se aceptan otras medidas para poblacién de otros
origenes, aun viviendo en Estados Unidos. Se recomien-
damedir lacinturaanivel delascrestasiliacas, al final de
unaespiracién normal, y sin apretar lacintamétricacontra
el cuerpo.

Otros indices de sobrepeso/obesidad

Aungue no integra ninguno de los criterios de sobrepe-
so/obesidad en estas definiciones, es curioso que la me-
dida del diametro anteroposterior del torso, a nivel del
apeéndice xifoides hayasido el egidacomo indice de obesi-
dad abdominal en el Paris Prospective Study, y que en
definitivaresultara predictora de muerte stbita .

End estudio INTERHEART, con 27.000 participantes
de 52 paises, seanalizé |a capacidad de distintas medidas
de sobrepeso/obesidad (IMC, cintura, cadera, relaciéncin-
tura/cadera) en laprediccion deinfartos de miocardio™.
El mejor predictor (gjustado parael resto de las variables
en juego) resultd ser la relacion cintura/cadera, seguida
por lamedidadelacinturaaislada. El OR gjustado parael
quintil superior en relacion con el quintil inferior de la
relacién cintura/caderaresultd ser de 1.75, y paralacintu-
raaisladamente 1.33. El IMC resulté no predictor deinfar-
to y, curiosamente, la medida de la cadera se relacion6
inversamente con el riesgo de infarto (a mayor cadera,
menor riesgo). La relacion cintura/cadera no solo fue €l

mejor predictor, sino que, ademas, se correlaciono positi-
vamente con € riesgo deinfarto entodalagamadevalores
del IMC, aun en pacientes delgados, con IMC < 20 kg/n?.

Lafatadeeficaciapredictivadel IMCllevé aplantear
gue este estudio representabael fin del IMC como medida
de obesidad*?.

A pesar de que la capacidad predictorade larelacion
cintura/caderafue superior aladelacinturaaisada, esta
Ultimatiene el atractivo de que se basa en unatinicamedi-
day no requiererealizar ningun célculo, por sencillo que
éste sea

¢, Qué definicion utilizar en nuestro medio?

Del uso delostiemposverbalesenlaseccion previasurge
gue consideramos obsoleta la definicion de la WHO, y
potencia mentevigenteslasotras. Entre ellas creemos que
lamés convenienteesladelalDF, quereproducimosen la
tabla 1, para personas de origen europeo.

Pero, en definitiva, desde que ladefinicion delalDF
admitelascifrasde 102 y 88 cm de cinturaparalos norte-
americanos, y asu vez, ladefinicion de éstos admite otros
[imites parapersonas deotro origen, launicadiferenciade
importanciaentre estas dos definiciones es que la presen-
cia del criterio sobrepeso/obesidad es necesaria para la
IDF, pero no parala americana. Creemos que, dadas las
consideraciones etiopatogénicas que veremos de inme-
diato, sejustificael criteriodelalDF.

Debe reconocerse gque, aunque no integran 1os crite-
rios diagnosticos del SM, en este también coexisten un
estado pro inflamatorio y un estado pro trombatico.

Etiopatogenia del sindrome metabdélico
El SM fue eshozado por Reaven como sindrome X, una

constelacion de factores consecuenciade laresistenciaa
lainsulina (sin incluir el componente sobrepeso/obesi-

Tabla 1. Criterios diagndsticos de sindrome metabdlico de la IDF

Componente necesariamente presente:

hipertension.

Obesidad central, definida como circunferencia de la cintura > 94 cm (hombres) y > 80 cm (mujeres).
Mas dos o mas de los siguientes cuatro factores (eventuales)*:

Niveles de triglicéridos >150 mg/dL, o tratamiento especifico.

Niveles de colesterol HDL: < 40 mg/dL en hombres o < 50 mg/dL en mujeres, o tratamiento especifico.

Presién arterial elevada: sistélica > 130 mmHg o diastélica > 85 mmHg, o tratamiento especifico por

Glucemia plasmatica en ayunas > 100 mg/dL o diabetes tipo 2 previamente diagnosticada.

IDF: International Diabetes Federation

* Aunqgue la publicacion de la IDF dice solamente dos, nos hemos permitido expresar dos o mas, por ser obvio.
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dad); similar concepcion etiopatogénica se desprende de
la definicion de laWHO, considerando que la alteracion
del metabolismo glucidico es un componente necesario.

Concepciones masrecientes, como ladelal DF, consi-
deran como fundamental a papel de la obesidad central
(abdominal). El exceso de tejido adiposo, sobre todo €l
visceral, seriael responsabledelaresistenciaalainsuling,
que produce alteraciones delos metabolismosglucidico y
lipidico, hipertension arterial y activacion inflamatoriay
pro trombdtica. Actualmente se concibe a adipocito no
€omo un simple reservorio energético sSino como respon-
sable de la secreciéon de multiples sustancias con efectos
endocrinos, paracrinosy autocrinos: leptina, adiponecti-
na, angiotensindgeno, NEFA (acidos grasos no
esterificados), factor de crecimiento insulino-simil (IGF-
1), interleugquina 6, inhibidor del activador del plasminé-
geno (PAI-1), factor de necrosistumoral o (TNFa), factor
de crecimiento del endotelio vascular (VEGF), resistina
(por resistenciaalainsulinag). Otro péptido queinterviene
en la obesidad es la grelina, pero no es segregada en el
tejido adiposo sino en el estémago.

Al revés de lo que sucede con todas las otras sustan-
cias mencionadas, la concentracion de adiponectina esta
disminuida en la obesidad; algunos autores consideran
guelahipoadiponectinemiajuegaun rol protagénicoenla
etiopatogenia del SM. La adiponectina es segregada por
¢ tejido adiposo, en mayor cantidad por €l visceral que
por el subcutaneo y tiene diversas propiedades. antidia-
béticas, antiateroscleréticas y antiinflamatorias. Los pa-
cientes diabéticos tienen menor concentracion de adipo-
nectina en sangre que los no diabéticos. No es claro cua
es el mecanismo responsabl e de |a hipoadiponectinemia;
se sabe que & TNFa inhibe la secrecién de adiponectina
por el adipocitoy que en la obesidad esta sobreexpresada
la secrecion de este factor®. Otro mecanismo capaz de
explicar lahipoadiponectinemiaseriaunametabolizacion
delaadiponectinamas rdpidaque lahabitual en el obeso,
y no ladisminucién delaproduccion global de adiponec-
tina. De hecho, se hareportado una produccién global de
adi ponectina aumentada en los obesos (a pesar de que la
tasa de producciéon de adiponectina por gramo de tejido
adiposo se encontré disminuida), a expensas de un au-
mento de la masa adiposatotal®®. Lahip6tesis de que la
hipoadi ponectinemia juegue un rol etiopatogénico en €l
SM plantea |la interesante posibilidad de que la adminis-
tracion de adiponectina pudiera constituirse en unaestra-
tegiavdidaparael tratamiento del SM, delaresistenciaa
lainsulinay dela aterosclerosis.

En apoyo a la hipotesis de que es €l tgjido adiposo
visceral y no el subcuténeo € responsable del SM, se
encontré que lalipoaspiracién abdominal con extirpacion
de grasa subcutanea en el orden delos 10 kg en 15 muje-
res obesas, no modifico lasensibilidad alainsulinani los
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niveles de proteina C-reactiva, interleuquina-6, TNFa y
adiponectina, y no afecto significativamente los factores
deriesgo coronario (presién arterial, glucemia, insulinemia
y lipidos)®. En cambio, en pacientes sometidosacirugia
baridtrica, en quienesmejoraron latoleranciaalaglucosa,
lasensibilidad alainsulinay los nivelesbasal es de gluco-
saeinsuling, estas mejorasfueron significativamente ma-
yores en los pacientes a quienes ademas se les extragjo
grasavisceral extirpando el epiplén queen aquellosaquie-
nes no se les extirpd™o,

JPor qué es masimportante € tejido adiposo visceral
que el subcutaneo? Una explicacién es que €l visceral
expresa un mayor niimero de genes productores de pro-
teinas que el subcutaneo™”. Otra, quiza demasiado sim-
plista, otorga més importancia a tejido adiposo visceral
porque los &cidos grasos que segrega se vierten alacir-
culacion esplécnicay llegan directamente a higado, en
tanto que los segregados por €l tejido adiposo subcutéa-
neo sevierten a torrente circulatorio sistémico.

A pesar de lo recientemente resefiado no existe con-
senso sobre la existencia de un Uinico mecanismo etiopa-
togénico del SM, y algunos autores consideran que los
riesgos atribuibles al SM no son més que la suma de los
riesgos vinculados a la presencia de sus componentes
individuales, poniendo entonces en teladejuicio el con-
cepto de sindrome.

Sindrome metabdlico y estado inflamatorio

El estado inflamatorio de la obesidad es consecuenciade
unaingestacal éricaexcesiva; induceresistenciaalainsu-
lina, que a su vez promueve inflamacion através del au-
mento de la concentracion de acidos grasos libres y la
amortiguacion de los efectos antiinflamatorios delainsu-
lina®,

El estado inflamatorio se pone de manifiesto, entre otras
variables, por incrementos de |os niveles de proteina C-
reactiva’®?y,

Seplanted lahipétesisde que el SM fueraconsecuen-
ciadel aumento delaproteinaC-reactiva. Esdificil el ana
lisis de la asociacion entre SM y niveles de proteina C-
reactiva, porque numerosos factores de confusién afec-
tan esta asociacion. Para evitar este inconveniente en el
estudio de esta relacion, se utilizé un método novedoso
derandomizacién natural, “larandomizacion mendeliana’,
gue equivale ala asignacion aeatoria de intervenciones
en los estudios clinicos. Efectivamente, distintas varian-
tes genéticas de la proteina C-reactiva se corresponden
con distintas concentraciones de proteina C-reactiva; en
funcion de su variante genética, 1 os pacientes son natural
y ciegamente asignados a grupos con distintas concen-
traciones de proteina C-reactiva; €l reconocimiento dela
variante genética (desconocida hasta su determinacién)
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equivaleadevelar aquétratamiento fue sometido aciegas
un paciente cuando se analizan los resultados en un estu-
dio clinico randomizado®. Larelacién entrelavariante
genética (que se corresponde con diferentes concentra-
ciones de proteina C-reactiva) y lafrecuenciadel SM re-
presentarialarelacion “purd’ entre proteina C-reactivay
SM, sinlaintervencion de factores de confusién que, por
azar, deberian presentarse con similar frecuencia en los
distintos grupos genéticos. La evidencia surgida de un
estudio realizado con estametodol ogiaen lasmujeresin-
cluidasen el British Women’'s Heart and Health Study, en
e queseandlizaladistintaprevalenciadel SM enfuncién
de lavariante genética de la proteina C-reactiva, sugiere
guelaelevacion delaproteina C-reactivano escausasino
consecuenciadel SM, probablemente atravésdelasecre-
Cién de citoquinas, talescomo el TNFa®,

Sindrome metabdlico y trombicidad

El SM tiene elementos de un estado de hipercoagul abili-
dad, consistentes en niveles elevados de factores pro
coagulantes (factor tisular, factor VI y fibrindgeno), asi
como lainhibicion delaviafibrinolitica (elevacion de PAI-
1y disminucion de la actividad del activador tisular del
plasmindgeno)@4.

El riesgo trombdtico en el SM se asociaaincrementos
dePAI-1, fibrinégeno, FVI1, FBI, FIX, FX, fragmentos pro
trombinicosF1 + 2, VWF, y delas subunidades FXI111 A-y
B,

Prevalencia del sindrome metabdlico

Laprevalenciadel SM estaafectada por unagran variabi-
lidad, que depende de la definicién utilizaday de las ca-
racteristicas de los grupos en los que se estudia.

En un estudio realizado en una poblacién adulta en
Uruguay por Schettini y colaboradores, laprevalenciano
gjustadaresulto ser de 27,7% (32,3% en hombresy 25,0%
enmujeres)®. Lasprevalencias gjustadas por edad y sexo
fueron 19,7%, 23,1%Yy 18,1%, respectivamente.

Se han encontrado prevalencias muy variables de un
paisaotro, con porcentgjes|lamativamente bajosen Fran-
ciay atos en Estados Unidos®.

Adoptando los nuevos criterios de definicion del SM
propuestos, la prevalencia del SM deberia aumentar al
considerar umbrales masbajos paralaateracion del meta
bolismo glucidico. L os efectos que surjan delamodifica-
cion de los criterios de sobrepeso/obesidad no son faci-
les de prever, ya que la adopcién de umbrales mas bajos
parael perimetro delacinturatiende aaumentar lapreva-
lenciadel SM, pero, por el contrario, la exigenciade que
esté presente este componente (en ladefinicién delal DF,
gue hemos propuesto como la aplicable en nuestro pais),
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tiendeadisminuirla

Prevalencia de los componentes del sindrome
metabodlico

En la poblacién general

Laprevalenciade |os distintos factores también depende
desu definiciény delas caracteristicas (fundamentalmen-
te de la edad) de la poblacion considerada.

En nuestro pais disponemos de datos parciales acerca
deagunosdeloscomponentesdel SM, asaber: 51%dela
poblacién adulta de Uruguay tiene sobrepeso/obesidad y
25,6% tiene unacinturamayor de 100 cm®. Delosnifios,
26% tiene sobrepeso/obesidad®. La prevaencia de la
hipertension arterial en Uruguay es 34%°. Datosde una
encuestarealizadaen el marco del ProgramaNacional de
Diabetes presentados en el 1V Congreso Uruguayo de
Diabetologia, en julio de 2005, estiman laprevalenciade
diabetes en 8% (6,4% conocidos y 1,6% desconocidos
antes de laencuesta) y la de glucemia alterada en ayunas
en 8,2% en poblacion con edades entre 20y 79 afios. En
resumen, se puede estimar que en Uruguay uno de cada
seisadultostiene unaalteracion del metabolismo glucidi-
co. Por otraparte, surge de lamismaencuestaque mésde
60% de |os diabéticos tienen sobrepeso/obesidad.

Enlaciudad de Hoorn, en Holanda, en pacientesentre
50y 75 afios, la prevalencia de presién arterial > 130/85
mmHg fue 65% en hombresy 62% en mujeres; de cintura
> 102 cm en hombres, 15%Y > 88 cm en mujeres, 15%; de
triglicéridos> 150 mg/dL, 32% en hombresy 26% en muje-
res, de colesterol HDL <40 mg/dL en hombres, 26%Yy < 50
mg/dL en mujeres, 31%, y, finalmente, deglucemia> 110
mg/dL, 14% en hombresy 9% en mujeres®. Laelevada
prevalenciadel componente presion arterial elevada, ma-
yor quelaprevaenciahabitual de hipertensién arterial en
lapoblacidn adulta, se explicapor laedad delos pacientes
y porque los umbrales de presién arterial requeridos para
diagnosticar SM son mas bajos que los que se adoptan
paradiagnosticar hipertension arterial®?,

En el estudio Framingham en pacientes entre 22 y 81
anos, laprevalenciade presion arterial > 130/85 mmHg fue
48,8%; de cintura> 102 cm en hombresy > 88 cm en muje-
res, 24,5%; detriglicéridos> 150 mg/dL, 22,7%; de coles-
terol HDL <40 mg/dL en hombresy <50 mg/dL en muje-
res, 37,1%, y, finalmente, de unaalteracion del metabolis-
mo glucidico que definieron como glucemia entre 100 y
125 mg/dL (incluyendo por lo tanto a pacientes con
glucemias menores que € limite usua de 110 mg/dL y
excluyendo a los pacientes con diabetes definida),
14, 7%,

En € estudio NHANES, realizado en 6.255 personas
entre 30y 75 afios, representativas de 64.000.000 de norte-
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americanos adultos, la prevalencia de los distintos com-
ponentesfue: presion arterial > 130/85 mmHg, 54,8%; obe-
sidad, definidacomo IMC > 30kg/m?, 20,1%; triglicéridos
> 150 mg/dL, 21,8%; colesterol HDL < 40 mg/dL en hom-
bresy < 50 mg/dL en mujeres, 46,9%, y, finalmente, una
alteracion del metabolismo glucidico que definieron como
glucemiaen ayunas entre 110 y 125 mg/dL o de 140-199
mg/dL luego de una sobrecarga de glucosa (también ex-
cluyendo a pacientes con diabetes definida) 9,094,

En pacientes con diabetes tipo 2

En un estudio de prevalenciadel SM en la poblacion de
pacientes con diabetestipo 2 asistidaen laPoliclinicade
Endocrinologiay Metabolismo del Hospital de Clinicas,
entre los afios 2002 y 2005, se encontrd una prevalencia
de SM de 74,3% segun criterios de ATPIII y de 73,8%
segln criterios de lal DF®?,

En pacientes con sindrome metabolico

Naturalmente, la prevalencia de | os distintos componen-
tesdel SM depende de la definicion que se adopte. Si se
utilizala definicion dela | DF, el componente sobrepeso/
obesidad necesariamente debe estar presente en 100% de
los casos. La prevalencia poblacional del componente
sobrepeso/obesidad deberd aumentar al aceptar los nue-
vos valores de cintura propuestos. Al utilizar e limite de
100y no 110 mg/dL paralaglucemia, laprevalenciadela
ateracién glucidicadeberdaumentar.

Utilizando los criterios del ATPIII, en el estudio
NHANESyareferido, laprevaenciadelosdistintoscom-
ponentesfue: presion arterial > 130/85 mmHg, 90,5%; obe-
sidad, definidacomo IMC > 30kg/m?, 56,2%; triglicéridos
> 150 mg/dL, 48,2%; colesterol HDL < 40 mg/dL en hom-
bresy <50 mg/dL en mujeres, 85,0%, y la alteracion del
metabolismo glucidico definida como ya hemos dicho,
18,5%.

El sindrome metabélico y la edad

Laprevalenciadel SM aumentacon laedad, enformapa
ralela alo que sucede con la prevalencia de sus compo-
nentesindividuales. En el estudio NHANES, laprevalen-
ciadel SM fue de 6,7% en personas entre 20 y 29 afios y
ascendié gradualmente con la edad hasta llegar a 43,5%
en personas entre 60 y 69 afios, y de 42% para personas
con edad mayor a 70 afios®.

En e estudio uruguayo yamencionado la prevalencia
aumento con la edad desde 10,4% entre los 30 y 39 afios
hasta 36,5% entrelos 70y 79 afios, y disminuyo levemen-
teapartir delos 80 afios a 30,6%6%9).

No obstante lo ya mencionado, €l SM se esta consti-
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tuyendo en una preocupacion aun en nifios y jovenes,
teniendo en cuenta € aumento de la prevalencia de la
obesidad en este grupo etario®®,

El sindrome metabdlico y el sexo

No existen mayores diferencias sistematicas en lapreva-
lenciadel SM seglin €l sexo cuando seanalizalaliteratura.
En particular, € estudio NHANES, uno de los estudios
Mas NUMEerosos, muestrauna prevalenciade 24% en hom-
bresy de 23,4% en mujeres®.

En € estudio Framingham laprevaenciafue de 26,8%
en hombresy de 16,6% en mujeres®,

En mujeres, al producirse la menopausia aumenta la
prevalenciadel SM, coincidiendo con incrementos de la
obesidad central, cambios hacia un perfil lipidico més
aterogénico, y aumentos de niveles de glucosa e insuli-
nat®",

El sindrome metabdlico y la poliquistosis
ovérica

En mujeres con poliquistosis ovérica fue reportada una
elevadaprevaenciade SM (33%), especialmenteen muje-
res con elevado IMC (la prevalencia en el cuarto cuartil
fue 14 veces mayor queladel primero); lahiperinsulinemia
estuvo presente en 38% de las mujeres con SM, versus
19% en mujeres sin SM en un grupo de 410 mujeres con
poliquistosis ovérica. La hiperinsulinemia es un factor
central enlapatogeniadelapoliquistosis®. A suvez, en
otro estudio realizado en mujeres jovenes, laprevalencia
de SM fue 11 veces mayor entre quienes tenian poliquis-
tosis ovérica que en un grupo control©,

El sindrome metabdlico y los trastornos
psiquiatricos

L os pacientes con esqui zofrenia parecen tener mayor ries-
go de padecer SM“0,

Utilizando labase de datosdel Clinical Antipsychotic
Triasof Intervention Effectiveness (CATIE), sedetermi-
né laprevalenciade SM en 1.460 pacientes esquizofréni-
cosy seencontrd que 43% cumplian con €l criterio de SM
delaAHA/NHLBI. Comparados con pacientes no esqui-
zofrénicosdelamismaedad, sexoy raza, laprevalenciade
SM entre los esquizofrénicos fue 138% mayor en hom-
bres, y 251% mayor en mujeres. El 73% delasmujeresy
37% deloshombres cumpliacon € criterio decinturauti-
lizado en ladefinicién de SM®D,

La alta prevalencia de SM en esquizofrénicos se ha
vinculado a sus habitos de alimentacidn, con elevadain-
gesta de comidas?. También puede contribuir ala ata
prevalencia de SM en estos pacientes € uso de medica-
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cion antipsicética, que tiene efectos adversos sobre dis-
tintos componentes del SM, (como se muestraen latabla
2,tomado del Consenso 2004 de ADA/APA), lo cual obli-
gaal control de estos efectos cuando se utilizatal medica
cion“d),

Se ha encontrado una elevada prevalencia de SM en
pacientes esqui zofréni cos en Suecia: 34,6%; laprevalen-
ciadel SM seasocié con € uso de clozapina: 48% de los
pacientes tratados con este farmaco tenian criterios de
SM@4),

Por otra parte, los factores psicol gicos parecen aso-
ciarse con € riesgo de SM. En unacohorte de 425 mujeres
controladas durante 7,4 afios, la prevalencia de SM fue
mayor entre quienes tenian niveles elevados de depre-
sion, tensién e ira; a su vez, quienes cumplian con crite-
riosde SM dl ingreso, tuvieron mésansiedad eiraal fin del
periodo de seguimiento.

El sindrome metabdlico y otras patologias

El SM hasido vinculado aotras mltiples patol ogias, como
aumento de la presion intraocular®, cancer®#®), sindro-
me de disnea obstructiva del suefio“), enfermedad re-
nal Y, disfuncién eréctil -

¢, Qué predice el sindrome metabdlico?

Enfermedad cardiovascular, cardiopatia isquémicay
diabetes

En latabla 3 se presentan los riesgos relativos gjustados
por edad, para ambos sexos y distintos eventos, en un
seguimiento aocho afios en el estudio de Framingham®?.,

Resulta evidente que amediano plazo, el mayor valor
predictivo del SM es paraladiabetes; naturalmente, alar-
go plazo la propia presencia de diabetes debera tener su
incidencia en la produccién de enfermedad cardiovascu-
lar y cardiopatiaisguémica.

En € estudio Hoorn, la presencia de SM en los hom-
bresduplicé € riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular
0 muerte por toda causa; en mujeres, también seduplicé el
riesgo de enfermedad cardiovascular, pero el riesgo de
muerte por toda causa aument6 solo 18%2,

El valor predictivo de los distintos componentes es
diferente para los distintos eventos. En el estudio
Framingham el méximo valor predictivo de algin compo-
nente en cuanto a la prediccion de cuaquier consecuen-
cia, es € de la alteracion del metabolismo glucidico en
cuanto a prediccion de diabetes; |a presenciadel compo-
nente glucidico aumentd 12,5% el riesgo de diabetes®.

En un estudio realizado en Inglaterra, con un segui-
miento de 20 afios, lapresenciade SM implicd un aumento
de 64% del riesgo de enfermedad coronaria, de 61% de
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Tabla 2. Efectos de farmacos antipsicoticos sobre
componentes del sindrome metabdlico

Farmaco Ganancia Riesgode Empeoramiento

de peso  diabetes del perfil lipidico
Clozapina +++ + +
Olanzapina +++ + +
Quetiapina ++ D D
Risperidona ++ D D

Ziprasidona*

+
Aripiprazola* +

+: aumento; -: sin efecto; D: resultados discrepantes;
* nuevos farmacos con pocos datos a largo plazo

atague cerebrovascular y de 257% (RR=3,57) de diabetes.
L as personas que no presentaban al inicio ninguno delos
componentes del SM tuvieron a20 afios unaincidenciade
11,9% de enfermedad cardiovascular o diabetes, en tanto
gue quienes tenian tres componentes tuvieron una inci-
dencia de 31,2% y quienes tenian 10s cinco componentes,
40,8%. El SM fuemejor predictor dediabetesquede cardio-
patia isquémica. Inversamente, el score Framingham fue
mejor predictor de cardiopatia isquémicay ataque cere-
brovascular que el SM®3,

En un seguimiento alargo plazo (18.4 afios) en 10.950
hombresincluidosen el Multiple Risk Factor Intervention
Tria (MRFIT), é hazard ratio (HR) gjustado delospacien-
tescon SM enrelacion al delospacientessin SM fue 1,21
(1Cde95%1,13-1,29) paramortalidad totdl, 1,49 (1,35-1,64)
paramortalidad cardiovasculary 1,51 (1,34-1,70) paramor-
talidad coronaria. L oscomponentes més fuertemente pre-
dictoresfueron glucosaelevada, HR = 1,54 (1,34-1,78) y
bgjo colesterol HDL, HR=1,45 (1,17-1,54); seobservo una
potenciacion de riesgo con tabaquismo y colesterol LDL
elevado llegando aun HR de 2,11 (1,32-3,38) en quienes
tenian SM y ambos factores de riesgo®.

Enfermedad cerebrovascular

Ademas de |l os datos presentados en €l parrafo previo, en
un estudio llevado a cabo en Japdn, el SM se asocié con
infarto cerebral, con un OR de 3,08. Entrelos componen-
tesindividuales del SM, laobesidad central, la hiperten-
sion arterial y la diabetes resultaron factores predictores
independientes, luego de un gjuste por edad y tabaquis-
mo®,

En un estudio realizado en Corea, evaluando con reso-
nancia magnética a 1.588 sujetos neurol 6gicamente sa-
nos, se encontro que 88 (5,5%) tenian a menosuninfarto
cerebral silente. El OR del SM resulté ser de 2,18 (IC de
95%, 1,38 a 3,44); entre los componentes del SM, lapre-
sion arterial elevada(OR 3,75; IC de95%, 2,05a6,85) y la
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Tabla 3. Riesgos relativos (limites de los intervalos de confianza de 95%) del sindrome metabdlico

Enfermedad cardiovascular

Cardiopatia isquémica

Diabetes

Hombres
Mujeres

2,88 (1,99-4,16)
2,25 (1,31-3,88)

2,54 (1,62-3,98)
1,54 (0,68-3,53)

6,92 (4,47-10,81)
6,90 (4,34-10,94)

dteracidn glucidica(OR 1.74; IC de 95%, 1,.08 a2,80) fue-
ron los més fuertemente asociados con los infartos®®,

Ensuma: e SM, amediano plazo, esun fuerte predictor
dediabetes, y en menor grado, de complicaciones cardio-
vasculares. Naturalmente, el desarrollo de diabetes, con-
siderada como un equivalente de enfermedad cardiovas-
cular en laestimacion de riesgos, seguramente deberate-
ner su repercusion en las complicaciones cardiovascula-
resalargo plazo.

Manejo del sindrome metabdlico
LalDF? recomiendalas siguientes medidas:

A) Medidas higiénico dietéticas

Las medidas higiénico dietéticas constituyen la primera

estrategia del tratamiento del SM para la prevencion de

las complicaciones cardiovasculares y de la diabetes, y

resultan ineludibles, aun cuando ulteriormente se imple-

menten otras medidas. Se recomienda como manejo pri-
mario del SM lapromocion de estilos de vida saludabl es,
gueincluyen:

1) unamoderadarestriccion calérica(paralograr unapér-
didade peso de 5%-10% del pesoinicial en €l primer
afo),

2) unincremento moderado delaactividad fisica,

3) cambiosenlacomposicion deladieta.

B) Tratamiento farmacoldgico

L as medidas farmacol 6gicas, en ausencia de una etiopa-
togenia definitivamente aceptada, que por lo tanto pudie-
rajustificar un tratamiento especifico si ésteexistiera, de-
ben orientarse a control de los distintos componentes del
SM que estén presentes.

Orientadas al control del metabolismo glucidico
Existen indicios, y en algunos casos evidencias, de que
los farmacos que reducen laresistencia alainsulina (en
particular metforminay tiazolidindionas: pioy rosiglitazo-
na) y otros farmacos tales como €l acarbosey €l orlistat,
retardan el desarrollo de diabetes y reducen los riesgos
cardiovascularesdel SM.

Orientadas al control del metabolismo lipidico
L os objetivos son:
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1) Disminuir los niveles detriglicéridos (conjuntamente
con losde ApoB y colesterol no-HDL).

2) Aumentar nivelesde colesterol HDL.

3) Reducirlosnivelesdecolesterol LDL (si bienel LDL
no se incluye como componente del SM en ninguna
delasdefiniciones, niveleselevadosde colesterol LDL
incrementan el riesgo de |os pacientes con SM).

L as opciones terapéuticas son:

1) Fibratos (agonistas PPAR ).

2) Estatinas, paralograr las metas fijadas por e ATPIII
parael colesterol LDL y el colesterol no-HDL.

3 Laasociacion defibratosy estatinas es capaz de pro-
vocar efectos adversos, que deben ser vigilados.
Existen expectativas acerca de los beneficios que pu-

dieran derivar del uso de nuevos agonistas PPAR, con

efectosa, como losfibratos, y efectosy, como lastiazoli-
dindionas, actuando simultdneamente sobre los metabo-
lismoslipidico y glucidico. Recientemente fue aprobado
por la Food and Drug Administration (FDA) € uso de
muraglitazar en paci entes diabéticos. Pocas semanas des-
pués, analizando las mismas bases de datos que llevaron

a la autorizacién del producto por la FDA, se advierte

acercadel aumento de riesgo de muertey eventos cardio-

vasculares mayores con su uso en paci entes diabéticos®,

Orientadas al control de la presion arterial
Lapresiénarterial por encimade 140/90 mmHg (en €l caso
de los pacientes con diabetes establecida por encima de
130/80 mmHg) debe ser tratada de acuerdo alas pautas del
INC 759,

Opciones:

Cualquieradelos grupos farmacol égicos es eficaz en
tanto sea capaz de descender |os niveles de presién arte-
rial. Algunos estudios sugieren que | os pacientes diabéti-
cos se benefician con € uso de inhibidores de la enzima
conversora o con inhibidores de los receptores de la an-
giotensina, pero no hay evidencias definitivas de que los
pacientes con SM se beneficien con € uso de algun far-
maco en especial.

Orientadas al control de sobrepeso/obesidad

El documento delalDF sefidlael potencial deciertastera-
pias emergentes, tales como miméticos delaincretina, in-
hibidoresdeladipeptidil peptidasalV y delaproteintirosin
fosfatasa 1B, y agentes blogueantes de | os receptores del
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sistema endocanabinoide en € tratamiento del SM. En
particular con el rimonabant, perteneciente a esta Gltima
clase de farmacos, alin no liberado para su uso por la
FDA, se han obtenido resultados promisorios en pacien-
tes con sobrepeso/obesidad en €l control del peso, e pe-
rimetro de lacintura, descenso de nivelesdetriglicéridos
y ascenso de niveles de colesterol HDL, aumento de adi-
ponectina, disminucién deleptinay de proteina C-reactiva,
disminucion de insulinemia en ayunas, disminucién de
glucemiay deinsulinemialuego de pruebas de sobrecar-
gaglucidica, que se mantienen en plazos de 12 a24 meses,
por lo cual este farmaco aparece como una perspectiva
muy promisoriaen el manejo del paciente con SM®©°),

Aun utilizando |os més sofisticados y novedosos efec-
tos farmacol dgicos, no debemos olvidar la importancia
del compromiso del paciente en el cumplimiento de las
medidas higiénico dietéticas y medicamentosas que sele
indiquen. Es asi que en un estudio acercade lamodifica-
cion de estilos de vida o farmacoterapiaen €l tratamiento
de la obesidad, el mejor resultado a un afio se obtuvo
cuando se combinaron medidas higiénico dietéticas més
farmacoterapia (en €l caso sibutramina hasta 15 mg/dia),
pero los pacientes que perdieron més peso fueron ague-
[los que registraron frecuentemente su ingesta de alimen-
tos(18,1+9,8 kg), en tanto quelos quelo hacian infrecuen-
temente solo perdieron 7,7+7,5 kg, p=0,04Y,

Otras recomendaciones mas precisas han sido pro-

puestas por Eckel, Grundy y Zimmet y se presentan en la
tabla 42,

Criticas al concepto de sindrome metabdlico

El documento de la American Diabetes Associationy la
European Association for the Study of Diabetes® desta-
ca las siguientes reservas o limitaciones al concepto de
SM:

1) Loscriterios son ambiguos o incompletos. Las bases
racionales para establecer los umbrales de los distin-
tos componentes estan mal definidas.

2) Escuestionable el valor deincluir aladiabetesenla
definicion.

3) Esinciertoe papel delaresistenciaalainsulinacomo
laetiologiaunificadora.

4) No existen basesclarasparaincluir o excluir otrosfac-
tores de riesgo cardiovascular.

5 Elvaor del riesgo cardiovascular esvariabley depen-
dedelosfactores de riesgo especificos que estén pre-
sentes.

6) El riesgo cardiovascular asociado con € “sindrome”
parece no ser mayor que la suma de sus partes.

7) Eltratamientodel “sindrome”’ no esdiferente del trata-
miento de cada uno de sus componentes.
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8) El valor médico del diagndstico del “sindrome” no es
claro.

Las reacciones ante estos cuestionamientos no han
sido tan virulentas que podia esperarse, y aparecen, con
las respuestas de los autores, en €l nimero de enero de
2006 de Diabetes Care. Es interesante relatarlas porque
ponen de manifiesto cudl eslaideaquetienen los distin-
tos autores acerca de la utilidad del SM. Giugliano y
Esposito lamentan lainclusion en el SM de pacientes con
patol ogias definidas (tales como diabetes, dislipidemias,
hipertension arterial y obesidad francas) y que, por lo tan-
to, exigen tratamientos especificos, en vez de limitar la
inclusion en e SM a pacientes con alteraciones meno-
res®; solamente estos Ultimos paci entes se beneficiarian
de una consideracion especia por parte de sus médicos,
gue no recibirian si no fueran etiquetados como portado-
resdel sindrome: “Esmaéasfécil forzar aun paciente etique-
tado (con un sindrome puro) a que cumpla los consejos
acerca de cambios de vida, que aun paciente no etiqueta-
do, con uno o masfactoresderiesgo en valoreslimites’©,
Para Citromey colaboradoresla utilidad del concepto de
SM radica pragméticamente en su val or educacional para
los médi cos practi cos, especialmente paralos psiquiatras,
gue atienden a pacientes con riesgos de diabetes y enfer-
medades cardiovasculares, y en quienes la medicacién
psiquiétrica puede aumentar 10s riesgos; asumen que es
dificil quelos psiquiatras calculen el riesgo cardiovascu-
lar por el score de Framingham®?. Chetalamenta que no
se haya prestado suficiente atencion al rol dela obesidad
abdominal, y propone €l término “sindrome de obesidad
central” como sustituto del nombre del SM®. Psaty y
colaboradores concuerdan con que es prematuro introdu-
cir lasdefinicionescorrientesdel SM enlaprécticaclinica
0 en la préctica de la salud publica, y que los clinicos
deben estar alertas para tratar adecuadamente los facto-
res de riesgo individual es, muchos de | os cuales mejoran
con medidas no farmacol 6gicas, talescomo dieta, pérdida
de pesoy gercicio®. En su respuesta, os autores mani-
fiestan sus dudas acerca de que sea Util una etiqueta omi-
nosa para lograr la adhesion de |os pacientes a las reco-
mendaciones que se les formulen, y que independiente-
mente delo que se piense acercadelaetiologia, definicion
0 propdsito del SM, sigue siendo crucia € control de
todos los factores de riesgo cardiovascular®.

Por otra parte, se cuestiona el caracter dicotomico de
lainclusién delos componentes del SM, cuando en reali-
dad son variables con un riesgo reconoci damente progre-
sivoy continuo, y €l hecho de no considerar, en lapredic-
cioén de eventos cardiovascul ares, a probados factores de
riesgo, tales como el tabaguismo y niveles de colesterol
LDL. También se hasefialado €l riesgo de quelos médicos
no jerarqui cen adecuadamente la presenciaaisladade uno
o dos defactoresderiesgo (y, por lo tanto, no se satisfaga
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Tabla 4. Objetivos, metas y recomendaciones para el manejo clinico del sindrome metabdlico

Metas terapéuticas y recomendaciones

Obesidad abdominal

Inactividad fisica

Dieta aterogénica

Tabaquismo
Colesterol LDL

Triglicéridos elevados

y colesterol HDL bajo

Presion arterial elevada

Glucemia elevada

Estado pro trombético

Estado pro inflamatorio

Meta: pérdida de peso de 10% en el primer afio; luego continuar rebajando de
peso, o mantenerlo.

Recomendacion: restriccion caldrica; ejercicio regular; modificacion
conductual.

Meta: actividad fisica regular de moderada intensidad.

Recomendacion: 30-60 minutos de ejercicios de moderada intensidad por
dia.

Meta: consumos reducidos de grasas saturadas, acidos grasos trans y coles-
terol.

Recomendacion: grasas saturadas, 7% de las calorias totales; reducir las
grasas trans; colesterol 200 mg/dia; grasas totales, 25%-35% del total de
calorias.

Meta y recomendacion: cesacion completa.

Metas:

Pacientes de alto riesgo*: colesterol LDL > 100 mg/dL (2,6 mmol/L)

Opcidn terapéutica: colesterol LDL < 70 mg/dL (1,8 mmol/L).

Pacientes de riesgo moderado-altot: colesterol LDL < 130 mg/dL (3,4 mmol/L)
Opciodn terapéutica: colesterol LDL < 100 mg/dL (2,6 mmol/L)

Pacientes de riesgo moderadot: colesterol LDL < 130 mg/dL (3,4 mmol/L).
Recomendaciones:

Pacientes de alto riesgo: terapias de estilos de vida8 y farmacos para descen-
der el colesterol LDL para alcanzar las metas recomendadas.

Pacientes de riesgo moderado-alto: terapias de estilos de vida; asociar farma-
cos para descender el colesterol LDL si es necesario para alcanzar las metas
recomendadas cuando el colesterol basal es > 130 mg/dL

Pacientes de riesgo moderado: terapias de estilos de vida; asociar farmacos
para descender el colesterol LDL si es necesario para alcanzar las metas
recomendadas cuando el colesterol basal es > 160 mg/dL

Meta: datos insuficientes para establecer una meta.

Recomendacion: pacientes de alto riesgo: considerar el agregado de fibratos
(preferentemente fenofibrato) o &cido nicotinico a los farmacos utilizados para
descender el colesterol LDL

Metas: presion <135/85 mmHg. En diabéticos o insuficiencia renal crénica:
presion <130/80 mmHg

Recomendacion: terapias de estilos de vida; asociar farmaco(s) antihiperten-
sivos de ser necesario para alcanzar las metas del tratamiento.

Meta: mantenimiento o reduccién de la glucemia si es >100 mg/dL. Hemoglo-
bina A1C <7% en diabéticos.

Recomendacion: terapias de estilos de vida; agentes hipoglucemiantes si es
necesario para alcanzar las metas de glucemia y hemoglobina A1C.

Meta: reduccion.

Recomendacion:

Pacientes de alto riesgo: iniciar tratamiento con bajas dosis de aspirina; con-
siderar el clopidogrel si la aspirina estuviera contraindicada.

Pacientes de riesgo moderado alto: considerar el tratamiento con bajas dosis
de aspirina.

Recomendaciones: no existen terapias especificas.

*Pacientes de alto riesgo: aquellos con enfermedad cardiovascular aterosclerética establecida, diabetes, o riesgo a 10
afios de enfermedad coronaria >20%.

tPacientes de riesgo moderado alto: riesgo de enfermedad coronaria 10%-20%.

FPacientes de riesgo moderado: pacientes con sindrome metabdlico y riesgo de enfermedad coronaria <10%.
§Terapias de estilos de vida incluyen reduccion del peso, ejercicio regular y dieta antiaterogénica.
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el criterio diagnéstico de SM), y no setomen las medidas
gue corresponderia adoptar.
Conclusiones

Aungue no existan evidencias acerca de su identidad
etiopatogénica, aunque persisten dudas acerca de que €l
SM como entidad sea capaz de predecir eventos cardio-
vasculares futuros con mayor potencia que la que deriva
de la consideracién aislada de sus componentes indivi-
duales, y s endefinitivasuidentificaciony sutratamiento
mejoran la evolucién de los pacientes con esta constel a
cion defactoresderiesgo, esevidentelafuerzaconlaque
hairrumpido en los tltimos afios, al punto de constituirse
enunavedette bibliogréficaqueinteresaadiversasramas
delamedicinay labiologia. Creemos que se acepte 0 no
su identidad, el hecho de haber difundido de tal formala
nocion de |os riesgos derivados de la presencia de estos
factores tan prevalentes ha permitido que la comunidad
meédicay aun la poblacion general advierta la necesidad
decontrolarlosy de esaformamejorar las expectativasde
unavidasaludable; esto es particularmente importante en
momentos en que se reconoce un aumento delaprevalen-
ciade diversos factores de riesgo, en particular la obesi-
dad y ladiabetes. Seguramente existen pocos anteceden-
tes de tal penetracion de conceptos en el conocimiento
médico que afecte a grupos tan numerosos de poblacion
en todas las regiones del mundo.

En mi familiacirculalaanécdotade un amacenero que
estaba cansado de que unaclientallevaramercaderiafia
da que nunca pagaba. En cierta ocasién, ellale preguntd
cuanto costabaun melén, y é lepidi6 un precio exorbitan-
te, detodos modos, laclientadecidio llevarse el mel6n. El
almacenero mascull6: “Pagarlo, no |o pagaras, pero bien
caroquetelollevas’. Con e SM pasaalgo parecido: cier-
to, no serd, pero bien Util que resulta.

Summary

The metabolic syndrome (SM) is an entity that has been
observed since 30 years ago but hasincreasingly become
protagonist because of its prevalence and capacity to pre-
dict diabetes and heart diseases risks. It has been called
using different denomination and its definition has aso
changed; we define SM asthe International Diabetes Fed-
eration does it. Although its proper nature has been
guestionned, SM isapopular concept that has been grow-
ing in the medical and popular fields. Definitions,
ethiopatogenia, prevalence and predictor capacity, man-
agement guidelines are discussed in this paper.

Résumé

Le syndrome métabolique (SM) est une entité qui a
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commencé a étre tenue en compteil y a30 ansenviron et
qui adopte de plus en plus de protagonisme étant donné
sa prévalence et sa capacité pour prédire des risques liés
au diabéte et aux maladies cardiovasculaires. Il a eu de
différentes nominations et définitions, parmi lesquelleson
propose d'adopter celle de I'International Diabetes
Federation. Récemment, onamisen question|’ utilitéetla
naturedu SM. Cependant, il apparait fréquemment dansla
littérature médical e et saconception s est vue popul arisée
audomaine médical et parmi lapopulation générale; voila
pourguoi on croit pertinent de réviser les définitions
proposées, I’ étiopathogénie, laprévalence, sacapacité de
prédiction des risques, les recommandations pour le
traitement des patients avec SM et les mises en question
desavaleur.
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