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El sindrome metabolico

Dr. Carlos E. Romero™

Resumen

El sindrome metabdlico (SM) es una entidad que empez6 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 cuales 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 el 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 el manejo de los pacientes con SM y las
reservas en cuanto a su valor del SM.

Palabras clave: SINDROME X METABOLICO.

Introduccién fiesto por la universal aceptacion (con matices) de su exis-
tencia. La “reproduccion” del SM, por la explosion de ar-
El concepto de sindrome metabdlico (SM) surgid a partiticulos sobre el SM publicados en revistas cientificas. La
del reconocimiento por parte de Gerald Reaven en 1988 geesunta “muerte” es una idea alentada por las criticas al
una constelacion de factores de riesgo que identific6 comooncepto de SM por parte de la American Diabetes
“sindrome X'; posteriormente recibié diversas denomi- Association y la European Association for the Study of
naciones y definiciones, aparece en la bibliografia coiabetes y fundamentalmente por el titulo de un comenta-
una frecuencia creciente, y recientemente su existencia e editorial del mismo Gerald Reaven: “Resistencia a la
sido cuestionada por instituciones y autores prestigiomnsulina, diabetes mellitus tipo 2, y enfermedad cardiovas-
so# 3. El concepto del SM ha seguido, entonces, unaular: el fin del principio®™. En realidad, lo que aquellas
evolucion similar a la de los organismos vivos, que naceripstituciones ponen en tela de juicio no es la existencia de
crecen, se reproducen y mueten.su “nacimiento” fue la constelacién de factores y los riesgos que esta asocia-
concebido como una frecuente asociacion de factores d#on conlleva, sino la unidad etiopatogénica de las distin-
riesgo vinculados a la resistencia a la insulina: alteraciotas expresiones del sindrome (en principio atribuido a la
nes del metabolismo glucidico, del metabolismo lipidicoresistencia a la insulina) y la presuncion de que el SM
(altos niveles de triglicéridos y bajos niveles de colesterotepresente un mayor riesgo que el que deriva de la simple
HDL) e hipertension arterial. No fue incluido en esta ini- suma de riesgos atribuibles a sus distintos componentes.
cial agrupacién de factores de riesgo el componente s@ su vez, el editorial de Gerald Reaven, que parodia la
brepeso/obesidad. El “crecimiento” fue puesto de manifrase de Churchill luego de la victoriosa batalla de El
Alamein: “No es el fin, no es siquiera el principio del fin,
« Profesor de Cardiologia. pero es, quizas, el fin del principip", no se refiere al SM,
Ex Director del Departamento de Cardiologia. Hospital de ClinicasSINO al rol de la resistencia a la insulina en el SM. Esta

Facultad de Medicina. Universidad de la Republica frase, malinterpretada como la muerte del SM anunciada
Correspondencia: Dr. Carlos E. Romero por su propio padre, no implica dejar de reconocer el gran
Francisco Vidal 674 apto 1201. Montevideo. Uruguay valor del concepto del SM en la difusién del conocimiento
E-mail: romeroca@adinet.com.uy . . .,

Recibido: 3/2/06. Qel riesgo vinculado a esta consteI,aC|on de factqres de
Aceptado: 21/3/06. riesgo. De hecho, y a juzgar por el nimero de trabajos que
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se publican sobre el tema, el concepto de SM esté totaffliceridemia o “hipoHDLcolesterolemia”; uno de los cin-
mente vigente, mas vivo que nunca e interesa a divers@® componentes, que no se reitera en otras definiciones,

ramas de la medicina. es la microalbuminuria >20y/min o la relacién albamina/
creatininag 30 mg/g.
Definiciones de sindrome metabélico La definicion del National Cholesterol Education

Program, Adult Treatment Panel Il (NCEP ATPIII) del 2001
El SM siempre fue definido en base a la coexistencia deesdobla la dislipidemia en sus dos componentes:
diversos componentes; los componentes consideraddsglicéridos y colesterol HDL y no privilegia ninguno de
han ido variando a lo largo del tiempo. Repasaremos las componentes; simplemente exige la presencia de tres
definiciones mas difundidas (figura 1). 0 mas de ellds.

En la primera formulacion del concepto de SM, por  La definicién de la International Diabetes Federation
Reaven en 1988, atribuido a resistencia a la insulina/hipgiDF) de 2005 exige como necesaria la presencia de sobre-
rinsulinemia, los componentes eran: intolerancia a la glupeso/obesidad y dos o mas de los otros compoKeéntes
cosa, triglicéridos elevados, colesterol HDL descendidoy Finalmente, un documento reciente de la American
presion arterial elevatia Heart Association / National Heart, Lung and Blood

La definicidn de la Organizacién Mundial de la Salud Institute (AHA/NHLBI) propone como criterio diagndsti-
(WHO) de 1999 exige la presencia necesaria del compazo de SM la coexistencia de tres o mas cualesquiera de los
nente glucidico y ademas dos o mas de los otros cuatmismos cinco componentes, como lo hacia el ATPIII, pero
factore®). El componente dislipémico puede ser hipertri- con distinto umbral para la alteracién del metabolismo glu-
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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 alteracion 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 la inclusion de tratamiento especifico para distintosas publicaciones utilizan una variable compuesta, el
tos componentes como criterio vigente, aunque el correddoma-IR (homeostatic model assessment-insulin

pondiente componente esté correfido resistance), como indice de resistencia a la insulina. El
Homa-IR se define como el producto de insulinemia en

Definicion de los componentes del sindrome ayunas por glucemia en ayunas, dividido 22.5. Aunque su

metabodlico utilizacion cree cierta “ilusién” de precision, como toda

variable compuesta no es mas precisa que lo que lo son
Los distintos componentes del SM han sido definidos dsus componentes individuales.
formas variadas, que analizaremos.
Alteracién del metabolismo lipidico
Alteracién del metabolismo glucidico
En la definicién de la WHO se exigia una trigliceridemia >
La alteracion del metabolismo glucidico en la definicion150 mg/dL (1,7 mmol/L) o colesterol HDL < 35 mg/dL (0,9
del sindrome X de Reaven, consecuencia de la resistenaiamol/L) en hombres y < 39 mg/dL (1 mmol/L) en mujeres.
a la insulina, podia manifestarse por hiperinsulinemia, En la definicién del ATPIII se exige trigliceridemia >
glucemia alterada en ayunas o tolerancia alterada a la gla50 mg/dL (1,7 mmol/L) o colesterol HDL < 40 mg/dL (1
cos#®. mmol/L) en hombres y <50 mg/dL (1,3 mmol/L) en muje-
En la definicién de la World Healt Organization (WHO) res.
se exigia diabetes, o0 glucemia alterada en ayunas o tole- En la de la IDF se establecen los mismos limites que
rancia alterada a la glucosa o resistencia a la insulina (hies de la definicion del ATPIII, ajustando ligeramente los
perinsulinemia en el test de clampeo euglucémico). valores en mmol/L (1,03 y 1,29 respectivamente) para una
En la definicion del ATPIIl se exige simplemente perfecta coincidencia con los expresados en mg/dL. Se
glucemia en ayunas > 110 mg/dL (6,1 mmol/L). agrega como elemento de dislipidemia el tratamiento es-
En la de la IDF se establece como limite 100 mg/dL (5,6ecifico para estas alteraciones.
mmol/L), o diabetes previamente diagnosticada. La definicion del documento de la AHA/NHLBI adop-
La definicion del documento de la AHA/NHLBI acep- ta los mismos limites para triglicéridos 150 mg/dL) y
ta el mismo limite que la IDF (100 mg/dL), e incluye tam- colesterol HDL (< 40 mg/dL en hombres y < 50 mg/dL en
bién como criterio diagnéstico el tratamiento farmacoldgi-mujeres). Tanto para los triglicéridos como para el coleste-
co por hiperglucemia. rol HDL también se mantiene como criterio el tratamiento
En todos los casos, al establecerse limites minimogrevio, fundamentalmente fibratos y &cido nicotinico.
pero no maximos para la glucemia (cuando no un diagnos-
tico previo de diabetes), es obvio que el SM incluye a lo®resion arterial elevada
pacientes con diabetes establecida y no simplemente a
los “prediabéticos”. Dicho de otra forma, el paciente conEn la definicion de la WHO se consideraba elevada la
SM puede o no ser diabético; el paciente diabético puedgresion arterial > 140/90 mmHg.
tener o no SM; en este caso, naturalmente, el SM pierde En la definicién del ATPIIl, la IDF y el documento de la
su valor como predictor de diabetes, pero puede seguikHA/NHLBI se considera elevada la presion arterial > 130/
teniendo valor como predictor de otras complicaciones85 mmHg.
en particular las cardiovasculares. Enla de la IDF también se incluye la hipertension arte-
Es de destacar que en algunas de las definiciones sil previamente diagnosticada y en el tltimo el tratamien-
exige medir la insulinemia basal o valorar la resistencia a léo farmacol6gico para la hipertension.
insulina a través de mediciones de insulina en ciertas con-
diciones, como en el clampeo euglucémico. Actualment&obrepeso/obesidad
se entiende que estas deben quedar limitadas a los traba-
jos de investigacion y que, al contrario de lo que se consPara la WHO se tom6 como limites un indice de masa
dera en la practica habitual, la insulinemia (basal acorporal (IMC) > 30 kg/ni o una relacién cintura/cadera >
poscarga) tiene poco valor como herramienta clinica en €l,9 en hombres o > 0,85 en mujeres, o ambas.
diagndstico de resistencia a la insulina o como indicador En la definicion del ATPIII una cintura > 102 cm en
de la necesidad de utilizar determinados farmacos, dadeombres y > 88 cm en mujeres.
su gran variabilidad intra e interindividual, la ausenciade En la definicién de la IDF se establecen distintos crite-
métodos estandarizados precisos para su determinacidios de perimetro de la cintura segun el origen étnico de
y la falta de consenso acerca de los valores limites norma-
les. Aunque auin no habitual en la practica clinica, numex IMC = pesq, /alturg, 2
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las personas. Para las de origen europeo, como segurmaejor predictor, sino que, ademas, se correlaciono positi-
mente es la condicion de la mayor parte de nuestros comramente con el riesgo de infarto en toda la gama de valores
patriotas, los limites son 94 cm para el hombre y 80 cm pardel IMC, aun en pacientes delgados, con IMC < 20%g/m

la mujer, y se mantienen los limites de 102y 88 cm para los La falta de eficacia predictiva del IMC llevé a plantear
norteamericanos. Al mismo tiempo se proponen otros lique este estudio representaba el fin del IMC como medida
mites para poblaciones de otros origenes. Se recomiendi@ obesidaép.

medir la cintura a nivel de la linea media entre los bordes A pesar de que la capacidad predictora de la relacion
costales inferiores y las espinas iliacas anterosuperioresintura/cadera fue superior a la de la cintura aislada, esta
En el documento de la AHA/NHLBI se sigue manejandoultima tiene el atractivo de que se basa en una Unica medi-
los limites de 102 y 88 cm para la poblacion norteamericada y no requiere realizar ningin calculo, por sencillo que
na, pero se aceptan otras medidas para poblacién de otréste sea.

origenes, aun viviendo en Estados Unidos. Se recomien-

da medir la cintura a nivel de las crestas iliacas, al final déQué definicién utilizar en nuestro medio?

una espiracion normal, y sin apretar la cinta métrica contra

el cuerpo. Del uso de los tiempos verbales en la seccién previa surge
gue consideramos obsoleta la definicion de la WHO, y
Otros indices de sobrepeso/obesidad potencialmente vigentes las otras. Entre ellas creemos que

la mas conveniente es la de la IDF, que reproducimos en la

Aunque no integra ninguno de los criterios de sobrepetabla 1, para personas de origen europeo.
so/obesidad en estas definiciones, es curioso que la me- Pero, en definitiva, desde que la definicion de la IDF
dida del diametro anteroposterior del torso, a nivel deldmite las cifras de 102 y 88 cm de cintura para los norte-
apéndice xifoides haya sido elegida como indice de obesamericanos, y a su vez, la definicion de éstos admite otros
dad abdominal en el Paris Prospective Study, y que elimites para personas de otro origen, la tnica diferencia de
definitiva resultara predictora de muerte s(ibita importancia entre estas dos definiciones es que la presen-

En el estudio INTERHEART, con 27.000 participantes cia del criterio sobrepeso/obesidad es necesaria para la
de 52 paises, se analiz0 la capacidad de distintas medidddF, pero no para la americana. Creemos que, dadas las
de sobrepeso/obesidad (IMC, cintura, cadera, relacion cireonsideraciones etiopatogénicas que veremos de inme-
tura/cadera) en la prediccion de infartos de miocétdio  diato, se justifica el criterio de la IDF.
El mejor predictor (ajustado para el resto de las variables Debe reconocerse que, aunque no integran los crite-
en juego) resulté ser la relacién cintura/cadera, seguiddos diagnosticos del SM, en este también coexisten un
por la medida de la cintura aislada. El OR ajustado para estado pro inflamatorio y un estado pro trombético.
quintil superior en relacion con el quintil inferior de la
relacion cintura/cadera result6 ser de 1.75, y para la cintiEtiopatogenia del sindrome metabélico
ra aisladamente 1.33. El IMC result6 no predictor de infar-
to y, curiosamente, la medida de la cadera se relacion&l SM fue esbozado por Reaven como sindrome X, una
inversamente con el riesgo de infarto (a mayor caderazonstelacion de factores consecuencia de la resistencia a
menor riesgo). La relacion cintura/cadera no sélo fue ela insulina (sin incluir el componente sobrepeso/obesi-

Tabla 1. Criterios diagnosticos de sindrome metabdlico de la IDF

Componente necesariamente presente:
Obesidad central, definida como circunferencia de la cintura > 94 cm (hombres) y > 80 cm (mujeres).
Mas dos 0 més 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.
Presion arterial elevada: sistdlica > 130 mmHg o diastdlica > 85 mmHg, o tratamiento especifico por
hipertension.

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

* Aunque la publicacién de la IDF dice solamente dos, nos hemos permitido expresar dos o mas, por ser obvio.
IDF: International Diabetes Federation
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dad); similar concepcion etiopatogénica se desprende daveles de proteina C-reactiva, interleuquina-6, GNF
la definicion de la WHO, considerando que la alteraciénadiponectina, y no afectd significativamente los factores
del metabolismo glucidico es un componente necesariode riesgo coronario (presion arterial, glucemia, insulinemia
Concepciones mas recientes, como la de la IDF, consy lipidos)*®. En cambio, en pacientes sometidos a cirugia
deran como fundamental al papel de la obesidad centrahriatrica, en quienes mejoraron la tolerancia a la glucosa,
(abdominal). El exceso de tejido adiposo, sobre todo da sensibilidad a la insulinay los niveles basales de gluco-
visceral, seria el responsable de la resistencia a la insulinga e insulina, estas mejoras fueron significativamente ma-
gue produce alteraciones de los metabolismos glucidicoyores en los pacientes a quienes ademas se les extrajo
lipidico, hipertension arterial y activacion inflamatoria y grasa visceral extirpando el epiplén que en aquellos a quie-
pro trombotica. Actualmente se concibe al adipocito nanes no se les extirf#.
como un simple reservorio energético sino como respon- ¢ Por qué es mas importante el tejido adiposo visceral
sable de la secrecion de multiples sustancias con efectgsie el subcutaneo? Una explicacion es que el visceral
endocrinos, paracrinos y autocrinos: leptina, adiponectiexpresa un mayor nimero de genes productores de pro-
na, angiotensinégeno, NEFA (&cidos grasos naeinas que el subcutarféo Otra, quiza demasiado sim-
esterificados), factor de crecimiento insulino-simil (IGF- plista, otorga mas importancia al tejido adiposo visceral
1), interleuquina 6, inhibidor del activador del plasminé-porque los acidos grasos que segrega se vierten a la cir-
geno (PAI-1), factor de necrosis tumardITNFa), factor ~ culacion esplacnica y llegan directamente al higado, en
de crecimiento del endotelio vascular (VEGF), resistinaanto que los segregados por el tejido adiposo subcuta-
(por resistencia a la insulina). Otro péptido que intervienaeo se vierten al torrente circulatorio sistémico.
en la obesidad es la grelina, pero no es segregada en el A pesar de lo recientemente resefiado no existe con-
tejido adiposo sino en el estbmago. senso sobre la existencia de un Gnico mecanismo etiopa-
Al revés de lo que sucede con todas las otras sustategénico del SM, y algunos autores consideran que los
cias mencionadas, la concentracion de adiponectina esti#&sgos atribuibles al SM no son mas que la suma de los
disminuida en la obesidad; algunos autores consideramesgos vinculados a la presencia de sus componentes
gue la hipoadiponectinemia juega un rol protagonico en landividuales, poniendo entonces en tela de juicio el con-
etiopatogenia del SM. La adiponectina es segregada paepto de sindrome.
el tejido adiposo, en mayor cantidad por el visceral que
por el subcutaneo y tiene diversas propiedades: antidiéindrome metabédlico y estado inflamatorio
béticas, antiaterosclerdticas y antiinflamatorias. Los pa-
cientes diabéticos tienen menor concentracion de adipdzl estado inflamatorio de la obesidad es consecuencia de
nectina en sangre que los no diabéticos. No es claro cuaha ingesta cal6rica excesiva; induce resistencia a la insu-
es el mecanismo responsable de la hipoadiponectinemilina, que a su vez promueve inflamacion a través del au-
se sabe que el TFnhibe la secrecién de adiponectina mento de la concentracion de acidos grasos libres y la
por el adipocito y que en la obesidad esta sobreexpresadanortiguacion de los efectos antiinflamatorios de la insu-
la secrecion de este factdr Otro mecanismo capaz de lina®®.
explicar la hipoadiponectinemia seria una metabolizacién El estado inflamatorio se pone de manifiesto, entre otras
de la adiponectina mas rapida que la habitual en el obeswaariables, por incrementos de los niveles de proteina C-
y no la disminucién de la produccién global de adiponectreactivd®?®,
tina. De hecho, se ha reportado una produccion global de Se planted la hipotesis de que el SM fuera consecuen-
adiponectina aumentada en los obesos (a pesar de quecla del aumento de la proteina C-reactiva. Es dificil el ana-
tasa de produccién de adiponectina por gramo de tejidlisis de la asociacion entre SM y niveles de proteina C-
adiposo se encontré disminuida), a expensas de un ateactiva, porque numerosos factores de confusién afec-
mento de la masa adiposa tétalLa hipoétesis de que la tan esta asociacion. Para evitar este inconveniente en el
hipoadiponectinemia juegue un rol etiopatogénico en ekstudio de esta relacion, se utilizé6 un método novedoso
SM plantea la interesante posibilidad de que la adminisde randomizacién natural, “la randomizacién mendeliana”,
tracion de adiponectina pudiera constituirse en una estraue equivale a la asignacién aleatoria de intervenciones
tegia valida para el tratamiento del SM, de la resistencia an los estudios clinicos. Efectivamente, distintas varian-
la insulina y de la aterosclerosis. tes genéticas de la proteina C-reactiva se corresponden
En apoyo a la hipotesis de que es el tejido adipos@on distintas concentraciones de proteina C-reactiva; en
visceral y no el subcutaneo el responsable del SM, skincion de su variante genética, los pacientes son natural
encontrd que la lipoaspiracion abdominal con extirpaciéry ciegamente asignados a grupos con distintas concen-
de grasa subcutanea en el orden de los 10 kg en 15 mujeaciones de proteina C-reactiva; el reconocimiento de la
res obesas, no modifico la sensibilidad a la insulina ni losariante genética (desconocida hasta su determinacion)
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equivale a develar a qué tratamiento fue sometido a ciegd®nde a disminuirla.

un paciente cuando se analizan los resultados en un estu-

dio clinico randomizad®. La relacion entre la variante Prevalencia de los componentes del sindrome

genética (que se corresponde con diferentes concentreetabdlico

ciones de proteina C-reactiva) y la frecuencia del SM re-

presentaria la relacion “pura” entre proteina C-reactiva \en la poblacién general

SM, sin la intervencion de factores de confusién que, por

azar, deberian presentarse con similar frecuencia en Ilds prevalencia de los distintos factores también depende
distintos grupos genéticos. La evidencia surgida de umle su definicién y de las caracteristicas (fundamentalmen-
estudio realizado con esta metodologia en las mujeres ite de la edad) de la poblacion considerada.

cluidas en el British Women'’s Heart and Health Study, en  En nuestro pais disponemos de datos parciales acerca
el que se analiza la distinta prevalencia del SM en funciémle algunos de los componentes del SM, a saber: 51% de la
de la variante genética de la proteina C-reactiva, sugiengoblacion adulta de Uruguay tiene sobrepeso/obesidad y
gue la elevacion de la proteina C-reactiva no es causa sirb,6% tiene una cintura mayor de 10%&nDe los nifios,
consecuencia del SM, probablemente a través de la secr26% tiene sobrepeso/obesiad La prevalencia de la

cién de citoquinas, tales como el TodP. hipertension arterial en Uruguay es 3#%Datos de una
encuesta realizada en el marco del Programa Nacional de
Sindrome metabélico y trombicidad Diabetes presentados en el IV Congreso Uruguayo de

Diabetologia, en julio de 2005, estiman la prevalencia de
El SM tiene elementos de un estado de hipercoagulabilidiabetes en 8% (6,4% conocidos y 1,6% desconocidos
dad, consistentes en niveles elevados de factores pantes de la encuesta) y la de glucemia alterada en ayunas
coagulantes (factor tisular, factor VIl y fibrin6geno), asi en 8,2% en poblacién con edades entre 20 y 79 afios. En
como la inhibicidn de la via fibrinolitica (elevacion de PAI- resumen, se puede estimar que en Uruguay uno de cada
1 y disminucion de la actividad del activador tisular delseis adultos tiene una alteracion del metabolismo glucidi-
plasmindgend¥. co. Por otra parte, surge de la misma encuesta que mas de

El riesgo trombdtico en el SM se asocia a incremento$0% de los diabéticos tienen sobrepeso/obesidad.

de PAI-1, fibrindgeno, FVII, FBI, FIX, FX, fragmentos pro En la ciudad de Hoorn, en Holanda, en pacientes entre
trombinicos F1 + 2, vWF, y de las subunidades FXIIl A-y 50 y 75 afios, la prevalencia de presion arterial > 130/85

B@®), mmHg fue 65% en hombres y 62% en mujeres; de cintura
> 102 cm en hombres, 15% y > 88 cm en mujeres, 15%; de
Prevalencia del sindrome metabdlico triglicéridos > 150 mg/dL, 32% en hombres y 26% en muje-

res; de colesterol HDL < 40 mg/dL en hombres, 26% y < 50

La prevalencia del SM esta afectada por una gran variabimg/dL en mujeres, 31%, y, finalmente, de glucemia > 110
lidad, que depende de la definicion utilizada y de las camg/dL, 14% en hombres y 9% en mujéfes_a elevada
racteristicas de los grupos en los que se estudia. prevalencia del componente presion arterial elevada, ma-

En un estudio realizado en una poblacién adulta eryor que la prevalencia habitual de hipertensién arterial en
Uruguay por Schettini y colaboradores, la prevalencia nda poblacion adulta, se explica por la edad de los pacientes
ajustada result6 ser de 27,7% (32,3% en hombres y 25,090porque los umbrales de presion arterial requeridos para
en mujeres)®. Las prevalencias ajustadas por edad y sexaliagnosticar SM son mas bajos que los que se adoptan
fueron 19,7%, 23,1% Yy 18,1%, respectivamente. para diagnosticar hipertension artéfial

Se han encontrado prevalencias muy variables de un En el estudio Framingham en pacientes entre 22 y 81
pais a otro, con porcentajes llamativamente bajos en Fraafios, la prevalencia de presion arterial > 130/85 mmHg fue
cia y altos en Estados Unid@s 48,8%; de cintura > 102 cm en hombres y > 88 cm en muje-

Adoptando los nuevos criterios de definicién del SM res, 24,5%; de triglicéridos > 150 mg/dL, 22,7%; de coles-
propuestos, la prevalencia del SM deberia aumentar aérol HDL < 40 mg/dL en hombres y <50 mg/dL en muje-
considerar umbrales mas bajos para la alteracién del metees, 37,1%, y, finalmente, de una alteracién del metabolis-
bolismo glucidico. Los efectos que surjan de la modifica-mo glucidico que definieron como glucemia entre 100 y
cion de los criterios de sobrepeso/obesidad no son facit25 mg/dL (incluyendo por lo tanto a pacientes con
les de prever, ya que la adopcion de umbrales mas bajagucemias menores que el limite usual de 110 mg/dL y
para el perimetro de la cintura tiende a aumentar la prevaxcluyendo a los pacientes con diabetes definida),
lencia del SM, pero, por el contrario, la exigencia de quel4,7%2.
esté presente este componente (en la definicién de la IDF, En el estudio NHANES, realizado en 6.255 personas
gue hemos propuesto como la aplicable en nuestro paigntre 30y 75 afios, representativas de 64.000.000 de norte-
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americanos adultos, la prevalencia de los distintos comtuyendo en una preocupacion aun en nifios y jévenes,
ponentes fue: presion arterial > 130/85 mmHg, 54,8%; obeteniendo en cuenta el aumento de la prevalencia de la
sidad, definida como IMC > 30kgfr20,1%; triglicéridos  obesidad en este grupo eté&flo

> 150 mg/dL, 21,8%; colesterol HDL < 40 mg/dL en hom-

bres y < 50 mg/dL en mujeres, 46,9%, y, finalmente, un&l sindrome metabdlico y el sexo

alteracion del metabolismo glucidico que definieron como

glucemia en ayunas entre 110 y 125 mg/dL o de 140-198lo existen mayores diferencias sistematicas en la preva-
mg/dL luego de una sobrecarga de glucosa (también eiencia del SM segln el sexo cuando se analiza la literatura.

cluyendo a pacientes con diabetes definida) 0% En particular, el estudio NHANES, uno de los estudios
MAas numerosos, muestra una prevalencia de 24% en hom-
En pacientes con diabetes tipo 2 bresy de 23,4% en mujef@s

En el estudio Framingham la prevalencia fue de 26,8%
En un estudio de prevalencia del SM en la poblacién den hombres y de 16,6% en mujéfes
pacientes con diabetes tipo 2 asistida en la Policlinica de En mujeres, al producirse la menopausia aumenta la
Endocrinologia y Metabolismo del Hospital de Clinicas, prevalencia del SM, coincidiendo con incrementos de la
entre los afios 2002 y 2005, se encontré una prevalencabesidad central, cambios hacia un perfil lipidico mas
de SM de 74,3% segun criterios de ATPIIl y de 73,8%aterogénico, y aumentos de niveles de glucosa e insuli-
segUn criterios de la IBP. na®",

En pacientes con sindrome metabdlico El sindrome metabdlico y la poliquistosis ovarica

Naturalmente, la prevalencia de los distintos componenEn mujeres con poliquistosis ovérica fue reportada una

tes del SM depende de la definicién que se adopte. Si sdevada prevalencia de SM (33%), especialmente en muje-

utiliza la definicién de la IDF, el componente sobrepeso/res con elevado IMC (la prevalencia en el cuarto cuartil

obesidad necesariamente debe estar presente en 100%fde 14 veces mayor que la del primero); la hiperinsulinemia

los casos. La prevalencia poblacional del componentestuvo presente en 38% de las mujeres con SM, versus

sobrepeso/obesidad debera aumentar al aceptar los nu% en mujeres sin SM en un grupo de 410 mujeres con

vos valores de cintura propuestos. Al utilizar el limite depoliquistosis ovarica. La hiperinsulinemia es un factor

100y no 110 mg/dL para la glucemia, la prevalencia de l&entral en la patogenia de la poliquist8%isA su vez, en

alteracion glucidica deberd aumentar. otro estudio realizado en mujeres jovenes, la prevalencia
Utilizando los criterios del ATPIII, en el estudio de SM fue 11 veces mayor entre quienes tenian poliquis-

NHANES ya referido, la prevalencia de los distintos com-tosis ovarica que en un grupo coritfol

ponentes fue: presion arterial > 130/85 mmHg, 90,5%; obe-

sidad, definida como IMC > 30kgfn®6,2%; triglicéridos  El sindrome metabélico y los trastornos

> 150 mg/dL, 48,2%,; colesterol HDL < 40 mg/dL en hom- psiquiatricos

bres y < 50 mg/dL en mujeres, 85,0%, y la alteracion del

metabolismo glucidico definida como ya hemos dicho,Los pacientes con esquizofrenia parecen tener mayor ries-

18,5%. go de padecer SKA.
Utilizando la base de datos del Clinical Antipsychotic
El sindrome metabdlico y la edad Trials of Intervention Effectiveness (CATIE), se determi-

né la prevalencia de SM en 1.460 pacientes esquizofréni-
La prevalencia del SM aumenta con la edad, en forma pa&os y se encontré que 43% cumplian con el criterio de SM
ralela a lo que sucede con la prevalencia de sus compde la AHA/NHLBI. Comparados con pacientes no esqui-
nentes individuales. En el estudio NHANES, la prevalen-zofrénicos de la misma edad, sexo y raza, la prevalencia de
cia del SM fue de 6,7% en personas entre 20 y 29 afios§M entre los esquizofrénicos fue 138% mayor en hom-
ascendio gradualmente con la edad hasta llegar a 43,5Btes, y 251% mayor en mujeres. El 73% de las mujeres y
en personas entre 60 y 69 afios, y de 42% para persorzig% de los hombres cumplia con el criterio de cintura uti-
con edad mayor a 70 aff®s lizado en la definicién de SA.

En el estudio uruguayo ya mencionado la prevalencia La alta prevalencia de SM en esquizofrénicos se ha
aumento6 con la edad desde 10,4% entre los 30 y 39 afiemculado a sus habitos de alimentacién, con elevada in-
hasta 36,5% entre los 70y 79 afios, y disminuy6 levemergesta de comidé43. También puede contribuir a la alta
te a partir de los 80 afios a 30{8% prevalencia de SM en estos pacientes el uso de medica-

No obstante lo ya mencionado, el SM se esta constieion antipsicética, que tiene efectos adversos sobre dis-
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tintos componentes del SM, (como se muestra en la tabja Tabla 2. Efectos de farmacos antipsicoticos sobre

2, tomado del Consenso 2004 de ADA/APA), lo cual obli- componentes del sindrome metabélico

ga al control de estos efectos cuando se utiliza tal medice

cion™), Férmaco Ganancia Riesgode Empeoramiento
Se ha encontrado una elevada prevalencia de SM en depeso  diabetes del perfil lipidico

pacientes esquizofrénicos en Suecia: 34,6%; la prevale “Clozapina e
cia del SM se asocio6 con el uso de clozapina: 48% de Ia SOIanzapina it
pacientes tratados con este farmaco tenian criterios deqyetiapina -
SMED, Risperidona ++
Por otra parte, los factores psicologicos parecen asq-ziprasidona*  +
ciarse con el riesgo de SM. En una cohorte de 425 mujeresaripiprazola*  +
controladas durante 7,4 afios, la prevalencia de SM ft
mayor entre quienes tenian niveles elevados de depre-+: aumento; -: sin efecto; D: resultados discrepantes;
si6n, tension e ira; a su vez, quienes cumplian con critg- * Nuevos farmacos con pocos datos a largo plazo
rios de SM al ingreso, tuvieron mas ansiedad e ira al fin del

OO0 + +
OO0 + +

D

periodo de seguimierits. componentes del SM tuvieron a 20 afios una incidencia de
11,9% de enfermedad cardiovascular o diabetes, en tanto
El sindrome metabélico y otras patologias que quienes tenian tres componentes tuvieron una inci-

dencia de 31,2% y quienes tenian los cinco componentes,
El SM ha sido vinculado a otras multiples patologias, comat0,8%. El SM fue mejor predictor de diabetes que de cardio-
aumento de la presion intraocfidrcancef’®, sindro-  patia isquémica. Inversamente, el score Framingham fue
me de disnea obstructiva del suéfioenfermedad re- mejor predictor de cardiopatia isquémica y ataque cere-

nals°sy) disfuncion eréctit?: brovascular que el SR
En un seguimiento a largo plazo (18.4 afios) en 10.950
{Qué predice el sindrome metabélico? hombres incluidos en el Multiple Risk Factor Intervention

Trial (MRFIT), el hazard ratio (HR) ajustado de los pacien-
Enfermedad cardiovascular, cardiopatia isquémica y diabetes tes con SM en relacion al de los pacientes sin SM fue 1,21
(IC de 95% 1,13-1,29) para mortalidad total, 1,49 (1,35-1,64)

En la tabla 3 se presentan los riesgos relativos ajustadgsira mortalidad cardiovasculary 1,51 (1,34-1,70) para mor-
por edad, para ambos sexos y distintos eventos, en ualidad coronaria. Los componentes mas fuertemente pre-
seguimiento a ocho afios en el estudio de Framingham dictores fueron glucosa elevada, HR = 1,54 (1,34-1,78) y

Resulta evidente que a mediano plazo, el mayor valobajo colesterol HDL, HR = 1,45 (1,17-1,54); se observo una
predictivo del SM es para la diabetes; naturalmente, a lapotenciacion de riesgo con tabaquismo y colesterol LDL
go plazo la propia presencia de diabetes debera tener slevado llegando a un HR de 2,11 (1,32-3,38) en quienes
incidencia en la produccién de enfermedad cardiovascutenian SM y ambos factores de ri€¥go
lar y cardiopatia isquémica.

En el estudio Hoorn, la presencia de SM en los homEnfermedad cerebrovascular
bres duplico el riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular
0 muerte por toda causa; en mujeres, también se duplicé Ademas de los datos presentados en el parrafo previo, en
riesgo de enfermedad cardiovascular, pero el riesgo den estudio llevado a cabo en Japén, el SM se asocié con
muerte por toda causa aument6 sélo 8% infarto cerebral, con un OR de 3,08. Entre los componen-

El valor predictivo de los distintos componentes estes individuales del SM, la obesidad central, la hiperten-
diferente para los distintos eventos. En el estudicsion arterial y la diabetes resultaron factores predictores
Framingham el maximo valor predictivo de algin compo-independientes, luego de un ajuste por edad y tabaquis-
nente en cuanto a la prediccion de cualquier consecuemao®.
cia, es el de la alteracion del metabolismo glucidico en  En un estudio realizado en Corea, evaluando con reso-
cuanto a prediccion de diabetes; la presencia del compaancia magnética a 1.588 sujetos neurolégicamente sa-
nente glucidico aumentd 12,5% el riesgo de diafBtes nos, se encontr6 que 88 (5,5%) tenian al menos un infarto

En un estudio realizado en Inglaterra, con un seguicerebral silente. El OR del SM resulto ser de 2,18 (IC de
miento de 20 afios, la presencia de SM implicé un aument85%, 1,38 a 3,44); entre los componentes del SM, la pre-
de 64% del riesgo de enfermedad coronaria, de 61% dg6n arterial elevada (OR 3,75; IC de 95%, 2,05a6,85) y la
ataque cerebrovasculary de 257% (RR=3,57) de diabetealteracion glucidica (OR 1.74; IC de 95%, 1,.08 a 2,80) fue-
Las personas que no presentaban al inicio ninguno de lasn los més fuertemente asociados con los inféitos
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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 2,88 (1,99-4,16) 2,54 (1,62-3,98) 6,92 (4,47-10,81)
Muijeres 2,25(1,31-3,88) 1,54 (0,68-3,53) 6,90 (4,34-10,94)

En suma: el SM, a mediano plazo, es un fuerte predicta2) Aumentar niveles de colesterol HDL.
de diabetes, y en menor grado, de complicaciones cardi®) Reducir los niveles de colesterol LDL (si bien el LDL
vasculares. Naturalmente, el desarrollo de diabetes, con- no se incluye como componente del SM en ninguna
siderada como un equivalente de enfermedad cardiovas- de las definiciones, niveles elevados de colesterol LDL
cular en la estimacion de riesgos, seguramente debera te- incrementan el riesgo de los pacientes con SM).
ner su repercusién en las complicaciones cardiovasculd-as opciones terapéuticas son:

res a largo plazo. 1) Fibratos (agonistas PPAR.
2) Estatinas, para lograr las metas fijadas por el ATPIII
Manejo del sindrome metabélico para el colesterol LDL y el colesterol no-HDL.
3) La asociacion de fibratos y estatinas es capaz de pro-
La IDF recomienda las siguientes medidas: vocar efectos adversos, que deben ser vigilados.
Existen expectativas acerca de los beneficios que pu-
A) Medidas higiénico dietéticas dieran derivar del uso de nuevos agonistas PPAR, con

Las medidas higiénico dietéticas constituyen la primerafectost, como los fibratos, y efectgscomo las tiazoli-
estrategia del tratamiento del SM para la prevencion ddindionas, actuando simultdneamente sobre los metabo-
las complicaciones cardiovasculares y de la diabetes, ysmos lipidico y glucidico. Recientemente fue aprobado
resultan ineludibles, aun cuando ulteriormente se implepor la Food and Drug Administration (FDA) el uso de
menten otras medidas. Se recomienda como manejo prmuraglitazar en pacientes diabéticos. Pocas semanas des-
mario del SM la promocion de estilos de vida saludablespués, analizando las mismas bases de datos que llevaron
gue incluyen: a la autorizacion del producto por la FDA, se advierte
1) una moderada restriccion caldrica (para lograr una pémacerca del aumento de riesgo de muerte y eventos cardio-
dida de peso de 5%-10% del peso inicial en el primewvasculares mayores con su uso en pacientes dialféticos
afo),

2) unincremento moderado de la actividad fisica, Orientadas al control de la presion arterial

3) cambios en la composicion de la dieta. La presion arterial por encima de 140/90 mmHg (en el caso
de los pacientes con diabetes establecida por encima de

B) Tratamiento farmacolégico 130/80 mmHg) debe ser tratada de acuerdo a las pautas del

Las medidas farmacolégicas, en ausencia de una etiopdNC 79,

togenia definitivamente aceptada, que por lo tanto pudie- Opciones:

ra justificar un tratamiento especifico si éste existiera, de- Cualquiera de los grupos farmacolégicos es eficaz en
ben orientarse al control de los distintos componentes dédnto sea capaz de descender los niveles de presion arte-

SM que estén presentes. rial. Algunos estudios sugieren que los pacientes diabéti-
cos se benefician con el uso de inhibidores de la enzima
Orientadas al control del metabolismo glucidico conversora o con inhibidores de los receptores de la an-

Existen indicios, y en algunos casos evidencias, de qugotensina, pero no hay evidencias definitivas de que los
los farmacos que reducen la resistencia a la insulina (gmacientes con SM se beneficien con el uso de algun far-
particular metformina y tiazolidindionas: pio y rosiglitazo- maco en especial.

na) y otros farmacos tales como el acarbose y el orlistat,

retardan el desarrollo de diabetes y reducen los riesgd3rientadas al control de sobrepeso/obesidad

cardiovasculares del SM. El documento de la IDF sefala el potencial de ciertas tera-
pias emergentes, tales como miméticos de la incretina, in-
Orientadas al control del metabolismo lipidico hibidores de la dipeptidil peptidasa IV y de la protein tirosin
Los objetivos son: fosfatasa 1B, y agentes bloqueantes de los receptores del
1) Disminuir los niveles de triglicéridos (conjuntamente sistema endocanabinoide en el tratamiento del SM. En
con los de ApoB y colesterol no-HDL). particular con el rimonabant, perteneciente a esta Ultima
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clase de farmacos, aun no liberado para su uso por la Las reacciones ante estos cuestionamientos no han
FDA, se han obtenido resultados promisorios en paciernsido tan virulentas que podia esperarse, y aparecen, con
tes con sobrepeso/obesidad en el control del peso, el pks respuestas de los autores, en el nimero de enero de
rimetro de la cintura, descenso de niveles de triglicérido2006 de Diabetes Care. Es interesante relatarlas porque
y ascenso de niveles de colesterol HDL, aumento de adponen de manifiesto cual es la idea que tienen los distin-
ponectina, disminucién de leptina'y de proteina C-reactivatos autores acerca de la utilidad del SM. Giugliano y
disminucién de insulinemia en ayunas, disminucion deEsposito lamentan la inclusién en el SM de pacientes con
glucemiay de insulinemia luego de pruebas de sobrecapatologias definidas (tales como diabetes, dislipidemias,
gaglucidica, que se mantienen en plazos de 12 a 24 mesbfertension arterial y obesidad francas) y que, por lo tan-
por lo cual este farmaco aparece como una perspectiva, exigen tratamientos especificos, en vez de limitar la
muy promisoria en el manejo del paciente cor®SR) inclusién en el SM a pacientes con alteraciones meno-
Aun utilizando los mas sofisticados y novedosos efec+es®; solamente estos Ultimos pacientes se beneficiarian
tos farmacolégicos, no debemos olvidar la importanciade una consideracion especial por parte de sus médicos,
del compromiso del paciente en el cumplimiento de lagque no recibirian si no fueran etiquetados como portado-
medidas higiénico dietéticas y medicamentosas que se tes del sindrome: “Es mas facil forzar a un paciente etique-
indiquen. Es asi que en un estudio acerca de la modificaado (con un sindrome puro) a que cumpla los consejos
cion de estilos de vida o farmacoterapia en el tratamientacerca de cambios de vida, que a un paciente no etiqueta-
de la obesidad, el mejor resultado a un afio se obtuvdo, con uno o mas factores de riesgo en valores liffites”
cuando se combinaron medidas higiénico dietéticas maBara Citrome y colaboradores la utilidad del concepto de
farmacoterapia (en el caso sibutramina hasta 15 mg/diagM radica pragmaticamente en su valor educacional para
pero los pacientes que perdieron mas peso fueron aquies médicos préacticos, especialmente para los psiquiatras,
llos que registraron frecuentemente su ingesta de alimermue atienden a pacientes con riesgos de diabetes y enfer-
tos (18,1+9,8 kg), en tanto que los que lo hacian infrecuermedades cardiovasculares, y en quienes la medicacion
temente s6lo perdieron 7,7+7,5 kg, p=¢04 psiquiatrica puede aumentar los riesgos; asumen que es
Otras recomendaciones mas precisas han sido prahficil que los psiquiatras calculen el riesgo cardiovascu-
puestas por Eckel, Grundy y Zimmet y se presentan en lar por el score de Framinghéfh Cheta lamenta que no

tabla 452). se haya prestado suficiente atencion al rol de la obesidad
abdominal, y propone el término “sindrome de obesidad
Criticas al concepto de sindrome metabélico central” como sustituto del nombre del $M Psaty y

colaboradores concuerdan con que es prematuro introdu-
El documento de la American Diabetes Association y lacir las definiciones corrientes del SM en la practica clinica
European Association for the Study of Diabételesta- 0 en la practica de la salud publica, y que los clinicos
ca las siguientes reservas o limitaciones al concepto dgeben estar alertas para tratar adecuadamente los facto-
SM: res de riesgo individuales, muchos de los cuales mejoran

con medidas no farmacoldgicas, tales como dieta, pérdida
1) Los criterios son ambiguos o incompletos. Las basesle peso y ejercicf. En su respuesta, los autores mani-

racionales para establecer los umbrales de los distinfiestan sus dudas acerca de que sea Util una etiqueta omi-

tos componentes estan mal definidas. nosa para lograr la adhesiéon de los pacientes a las reco-
2) Es cuestionable el valor de incluir a la diabetes en lanendaciones que se les formulen, y que independiente-
definicién. mente de lo que se piense acerca de la etiologia, definicién
3) Esincierto el papel de laresistencia a la insulina com@ propoésito del SM, sigue siendo crucial el control de
la etiologia unificadora. todos los factores de riesgo cardiovasé@lar
4) No existen bases claras para incluir o excluir otros fac-  Por otra parte, se cuestiona el caracter dicotémico de
tores de riesgo cardiovascular. la inclusién de los componentes del SM, cuando en reali-

5) Elvalor del riesgo cardiovascular es variable y dependad son variables con un riesgo reconocidamente progre-
de de los factores de riesgo especificos que estén preivo y continuo, y el hecho de no considerar, en la predic-
sentes. cion de eventos cardiovasculares, a probados factores de

6) El riesgo cardiovascular asociado con el “sindrome”riesgo, tales como el tabaquismo y niveles de colesterol
parece no ser mayor que la suma de sus partes.  LDL. También se ha sefialado el riesgo de que los médicos

7) Eltratamiento del “sindrome” no es diferente del trata-no jerarquicen adecuadamente la presencia aislada de uno

miento de cada uno de sus componentes. o dos de factores de riesgo (y, por lo tanto, no se satisfaga
8) Elvalor médico del diagndstico del “sindrome” no es el criterio diagndstico de SM), y no se tomen las medidas
claro. gue corresponderia adoptar.
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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.

Recomendacién: 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)

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

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

Pacientes de riesgo moderado?: 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 acido nicotinico a los farmacos utilizados para
descender el colesterol LDL

Metas: presion <135/85 mmHg. En diabéticos o insuficiencia renal crénica:
presiéon <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 reduccién del peso, ejercicio regular y dieta antiaterogénica.
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sa prévalence et sa capacité pour prédire des risques liés
au diabete et aux maladies cardiovasculaires. Il a eu de
Aungque no existan evidencias acerca de su identidadifférentes nominations et définitions, parmi lesquelles on
etiopatogénica, aunque persisten dudas acerca de quepgbpose d’adopter celle de I'International Diabetes
SM como entidad sea capaz de predecir eventos cardiéederation. Récemment, on a mis en question I’ utilité et la
vasculares futuros con mayor potencia que la que derivaature du SM. Cependant, il apparait fréquemment dans la
de la consideracion aislada de sus componentes indivlittérature médicale et sa conception s’est vue popularisée
duales, y si en definitiva su identificacion y su tratamientoau domaine médical et parmi la population générale; voila
mejoran la evolucién de los pacientes con esta constelgourquoi on croit pertinent de réviser les définitions
cion de factores de riesgo, es evidente la fuerza con la queroposées, I'étiopathogénie, la prévalence, sa capacité de
ha irrumpido en los Ultimos afios, al punto de constituirsgrédiction des risques, les recommandations pour le
en una vedette bibliografica que interesa a diversas ramasitement des patients avec SM et les mises en question

Conclusiones

de la medicina y la biologia. Creemos que se acepte o mie sa valeur.

su identidad, el hecho de haber difundido de tal forma la

nocion de los riesgos derivados de la presencia de est@ibliografia

factores tan prevalentes ha permitido que la comunidad
médica y aun la poblacién general advierta la necesidad:
de controlarlos y de esa forma mejorar las expectativas dg
una vida saludable; esto es particularmente importante en
momentos en que se reconoce un aumento de la prevalen-
cia de diversos factores de riesgo, en particular la obesi-
dady la diabetes. Seguramente existen pocos antecedep-
tes de tal penetracién de conceptos en el conocimiento
médico que afecte a grupos tan numerosos de poblaciéh
en todas las regiones del mundo.

En mi familia circula la anécdota de un almacenero que,
estaba cansado de que una clienta llevara mercaderia fia-
da que nunca pagaba. En cierta ocasion, ella le pregunto
cuanto costaba un meldn, y él le pidié un precio exorbitan-
te, de todos modos, la clienta decidi6 llevarse el melén. Ef:
almacenero masculld: “Pagarlo, no lo pagaras, pero bien
caro que te lo llevas”. Con el SM pasa algo parecido: cier-
to, no sera, pero bien util que resulta. .

Summary

The metabolic syndrome (SM) is an entity that has bee-
observed since 30 years ago but has increasingly 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 also9-
changed; we define SM as the International Diabetes Fed-
eration does it. Although its proper nature has beeng
questionned, SM is a popular 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. '
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