
Introducción

La hipertensión arterial (HTA) es factor de riesgo
de primer orden para las principales complicacio-
nes cardiovasculares, como la cardiopatía isqué-
mica1 y los accidentes cerebrovasculares2. Los
trastornos metabólicos asociados a la HTA de-
sempeñan un papel clave en su aparición y man-
tenimiento, pero además modifican el pronóstico
a largo plazo de los pacientes con HTA y pueden
modificar la estrategia terapéutica. La frecuente
asociación entre HTA y la diabetes mellitus (DM)
ha sido ampliamente descrita3, pero la interrela-
ción con la obesidad u otras situaciones de riesgo,
como las alteraciones del metabolismo de la glu-
cosa, hacen pensar que la base de esta asociación
epidemiológica podría responder a vínculos fisio-
patológicos comunes. De hecho, en sujetos sin
DM la presencia de HTA se asocia con alteración
del metabolismo hidrocarbonado o dislipemias
en la mayoría de los casos4. La resistencia insulí-
nica, la inflamación o la disfunción endotelial son
algunos de los posibles mecanismos para este he-
cho. El síndrome metabólico (SM) es una asocia-
ción de factores de riesgo cardiovascular que en-
globa todas estas situaciones5 y, además, la HTA
desempeña un papel clave en su manejo clínico6.

El diagnóstico de SM es sencillo y se basa en la
presencia de al menos tres de los cinco criterios
diagnósticos7: HTA, disglucosis, hipertrigliceri-
demia, reducción de las partículas lipoprotei-
cas de densidad alta (HDL) y obesidad, aunque
otras directrices consideran obligado el criterio
de obesidad abdominal8. El criterio diagnóstico
en relación a la presión arterial (PA) es presen-
tar valores ≥130/85 mmHg. El séptimo informe
del Joint National Comitee (JNC VII)9 definió la
prehipertensión como una categoría indepen-
diente de HTA para los sujetos que muestran va-
lores de PA sistólica entre 120 y 139 mmHg o
valores de PA diastólica entre 80 y 89 mmHg
que englobaría el criterio diagnóstico de SM. 

Fisiopatología

Disglucosis e hipertensión arterial

La mayoría de los estudios coinciden en que los
sujetos que presentan HTA tienen más frecuente-
mente alteraciones del metabolismo hidrocarbo-
nado o dislipemia10. Estudios clásicos pusieron
de manifiesto que los pacientes hipertensos mos-
traban más frecuentemente curvas de sobrecarga
de glucosa anormales e hiperinsulinemia. El pro-
pio Reaven, que propuso la primera definición
de SM, defiende que la HTA es una manifesta-
ción más de la resistencia insulínica en base a
tres observaciones: la primera, que las alteracio-
nes metabólicas no aparecen en las formas de
HTA secundarias; la segunda, que tales alteracio-
nes no mejoran cuando se controlan las cifras de
presión arterial, y por último, pueden empeorar
con algunos tratamientos antihipertensivos. 
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Hypertension and metabolic syndrome
The interrelations between hypertension and the me-
tabolic syndrome are due to common physiopatholo-
gic links and have important therapeutic and prog-
nostic implications. Obesity, insulin resistance, and
renal dysfunction are in the core of the physiopatho-
logic substrate and must be the main objective for
preventive and therapeutical measures. 
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Estos argumentos estaban centrados en la rela-
ción entre la HTA y la DM, pero en los últimos
años hemos conocido que el SM está igualmen-
te vinculado. Las asociaciones son incluso más
estrechas, puesto que las alteraciones del meta-
bolismo hidrocarbonado, la dislipemia y valores
ligeramente elevados de presión arterial son cri-
terios diagnósticos de SM. La mayoría de las co-
hortes coinciden en que el criterio de presión
arterial ≥ 130/85 mmHg es uno de los más pre-
valentes11-14 y que los pacientes diagnosticados
de HTA presentan elevada prevalencia de SM15.
Ante estas evidencias cabe cuestionarse cuál es
el motivo para la aparición de estos factores de
riesgo en un mismo sujeto.

Resistencia a la insulina

La resistencia insulínica se puede definir como la
disminución de la capacidad de la insulina para
ejercer sus acciones a nivel de sus órganos diana,
especialmente hígado, músculo esquelético y te-
jido adiposo. Esto conlleva elevación de la glu-
cemia e hiperinsulinemia reactiva. Los motivos
por los cuales los tejidos disminuyen su sensibili-
dad a la insulina no están bien esclarecidos, aun-
que la obesidad y el acúmulo intrabdominal de
tejido adiposo se correlacionan estrechamente
con las alteraciones del metabolismo hidrocarbo-
nado y la resistencia insulínica.
El perímetro abdominal, otro de los criterios
diagnósticos de SM, es uno de los mejores esti-
madores de la grasa intraabdominal y puede
medirse fácilmente. Según un estudio realizado
en España, el perímetro abdominal asocia de

forma estrecha e independiente con la resisten-
cia insulínica, estimada por el método HOMA16,
junto a la hipertrigliceridemia. Además, el perí-
metro abdominal, la resistencia insulínica y la
edad eran las únicas variables que se asociaron
independientemente con la presencia de SM,
aunque no se incluyó la HTA en los modelos
multivariantes.

Obesidad y síndrome metabólico

Estudios recientes cuestionan que la resistencia
insulínica sea la base fisiopatológica fundamen-
tal del SM, aunque ésta esté presente en buena
parte de los casos17. La sensibilidad de la medi-
ción de la resistencia insulínica para el diagnós-
tico de SM basado en las recomendaciones del
Adult Treatment Panel del National Cholesterol
Education Program estadounidense (ATP III) es
baja, en torno al 46%, aunque la especificidad
y el valor predictivo positivo son más elevados
(93% y 78%, respectivamente). De forma para-
lela, el sobrepeso y la obesidad han ido ganan-
do interés por su vinculación con la mayoría de
los factores de riesgo cardiovascular, y más es-
pecialmente con la diabetes mellitus, la HTA y
el SM. La obesidad potencia la aparición de la
mayoría de los factores de riesgo cardiovascular
y es factor de riesgo independiente de las com-
plicaciones cardiovasculares18. Como se mues-
tra en la figura 1, la obesidad y la resistencia in-
sulínica, de forma conjunta e independiente,
activan múltiples mecanismos de HTA. En uno
de los primeros resultados del Registro Español
del Síndrome Metabólico (Registro MESYAS)19
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se ha demostrado que el SM es más prevalente
en los pacientes con HTA que en los que tienen
obesidad, pero que la presencia de ambos po-
tencia la aparición de SM (fig. 2).
Lejos del concepto clásico de que el tejido adi-
poso ejerce funciones de almacenamiento de
energía, actualmente sabemos que es un órgano
endocrino muy activo, capaz de sintetizar gran
cantidad de hormonas e interleuquinas, que
globalmente reciben el nombre de adipoquinas.
Algunas de estas adipoquinas, como la resisti-
na20, se han relacionado de forma directa con la
disfunción endotelial, y otras aún más con la
aparición de HTA. Más concretamente, se ha
descrito que los niveles bajos de  adiponectina21

se asocian con la aparición de HTA y también a
mayores sobrepeso, edad y trigliceridemia y me-
nor concentración de HDL. De ahí que esta ci-
toquina haya sido propuesta como factor de
riesgo independiente de HTA.
Los pacientes con HTA o insuficiencia cardíaca,
independientemente del sobrepeso, presentan
niveles elevados de otra adipoquina, la lepti-
na22. Se trata de una de las primeras hormonas
identificadas como originarias del tejido adipo-
so y recientemente se ha descrito que es capaz
de interaccionar con el sistema nervioso simpá-
tico. Estas adipoquinas han desvelado mecanis-
mos fisiopatológicos novedosos en la aparición
de los factores de riesgo y realzado el interés
preventivo y terapéutico que supone la obesi-
dad para el control de las principales afecciones
cardiovasculares (fig. 3).

Disfunción renal y síndrome metabólico

Por otra parte, determinadas alteraciones de la
función renal pueden condicionar la aparición y
persistencia de HTA. El aumento primario de las
resistencias vasculares periféricas que produci-
rían mayor natriuresis o la menor capacidad de
eliminar sodio a nivel renal que activaría meca-

nismos que aumentasen la PA para elevar la pre-
sión de filtrado glomerular son dos de las prin-
cipales teorías para la implicación de la función
renal con la HTA23. Clínicamente, la disfunción
renal puede detectarse por la presencia de albu-
minuria o reducción del filtrado glomerular esti-
mado a partir de la creatinina sérica. La HTA y
la DM son dos de los principales factores de
riesgo para la insuficiencia renal y el SM ha de-
mostrado estar asociado con cualquier grado de
disfunción renal24, lo cual añade una vía fisio-
patológica más para la presencia de HTA aso-
ciada al SM. Un subanálisis del citado Registro
MESYAS25 demuestra que el SM se asocia a la
presencia de filtrado glomerular reducido y que
el SM se asocia independientemente a la pre-
sencia de diferentes grados de disfunción renal,
valorada mediante el filtrado glomerular, al
igual que ocurre con la HTA, la DM y otros fac-
tores de riesgo cardiovascular clásicos (fig. 4). 

Síndrome metabólico y riesgo vascular

La citada asociación fisiopatológica entre HTA y
SM conduce además al aumento de riesgo car-
diovascular. El SM potencia los efectos dañinos
de la HTA sobre las arterias, aumentando la ri-
gidez arterial26, y multiplica el riesgo de presen-
tar alguna complicación cardiovascular15. En el
largo seguimiento de una cohorte de hiperten-
sos europeos, el estudio PIUMA27, se ha obser-
vado que los pacientes diagnosticados de DM
en el seguimiento, sin serlo al inicio, presentan
igual tasa de complicaciones cardiovasculares
que los que ya eran diabéticos al inicio del se-
guimiento, cuya tasa, además, era mucho me-
nor que en los no diabéticos. Este hallazgo deja
entrever que los pacientes hipertensos que de-
sarrollan DM en el seguimiento ya presentaban
resistencia insulínica, puesto que tenían valores
medios superiores de glucemia basal y mayor
prevalencia de glucemia alterada. Estos dos es-
tudios de seguimiento demuestran que la resis-
tencia insulínica no es sólo un vínculo fisiopa-
tológico común entre la HTA y el SM, sino que
además tiene importancia pronóstica.
Aunque no es objeto de esta revisión, el SM se
acompaña de una dislipemia muy aterogénica,
que ya había sido descrita en relación a la resis-
tencia insulínica y la DM28. Los valores bajos de
HDL, junto a la hipertrigliceridemia y partículas
pequeñas y densas de lipoproteínas de densidad
baja, están estrechamente relacionadas con la re-
sistencia insulínica y por ello suelen detectarse en
los pacientes con sobrepeso, obesidad, DM o SM. 

Epidemiología

La mayoría de las series internacionales11-14 y na-
cionales19, 25, 29, 30 coinciden en que el criterio de
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PA ≥130/85 mmHg es uno de los más prevalen-
tes en el SM y en que, a la inversa, los sujetos
diagnosticados de HTA muestran alta prevalen-
cia de SM. En general, los estudios internaciona-
les han encontrado que el criterio de PA está pre-
sente en el 35%-60% de los sujetos incluidos,
variando grandemente en función de si los estu-
dios son de prevención primaria o secundaria.
Además, en un estudio de seguimiento a largo
plazo de pacientes diagnosticados de HTA el SM
aumentó el riesgo de complicaciones cardíacas
y cerebrovasculares en un 40% respecto a los
que no tenían SM27. El riesgo de complicaciones
cardiovasculares que confiere el SM en esta co-
horte de hipertensos era similar al de la hiperco-
lesterolemia, el tabaquismo o la hipertrofia ven-
tricular izquierda.

La situación en España está menos descrita y
contamos con pocos estudios de seguimiento.
En la encuesta realizada en la Comunidad Cana-
ria29 se encontró que la prevalencia de SM era
del 24% y que el criterio de PA ≥130/85 mmHg
estaba presente en el 48,9% de los encuestados.
En el estudio prospectivo de una cohorte de pa-
cientes con DM, Gimeno et al30 han demostra-
do que el SM confiere un elevado riesgo de
complicaciones cardiovasculares. Teniendo en
cuenta que más de la mitad de los pacientes es-
taban diagnosticados de HTA, no parece aven-
turado extrapolar los resultados de las cohortes
americanas a la población española. 
La tercera encuesta nacional de salud esta-
dounidense (NHANES III)11 demostró la elevada
prevalencia de SM en un muestra no seleccio-
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nada de población. Concretamente, el 24% de
los sujetos encuestados presentaban al menos
tres criterios diagnósticos de SM. El criterio de
PA estaba presente en el 34% del total de los
encuestados, siendo el tercero más prevalente
después de la obesidad abdominal (38,6%) y el
HDL bajo (37,1 %); en los varones y los afro-
americanos era el componente más frecuente.
Resultados superponibles se han encontrado en
subsiguientes análisis de cohortes tan importan-
tes como las de los estudios Framingham12,
WOSCOPS13 o Women’s Health Study14. Ade-
más, todas coinciden en que más del 75% de
los sujetos que son diagnosticados de SM son,
además, hipertensos.
Tras la publicación del JNC VII9 se evaluó la pre-
valencia de prehipertensión en la población del
NHANES III y los resultados son altamente rele-
vantes: la prehipertensión estaba presente en el
31% de la muestra31. Aunque la prevalencia de
HTA fue igual entre ambos sexos, los varones
mostraron prevalencia llamativamente superior
de prehipertensión (40% frente a 23%). Casi si-
multáneamente se dieron a conocer resultados
más amplios de esta población en relación a la
prehipertensión, que mostraron que los sujetos
englobados en esta categoría presentan mayor
prevalencia de factores de riesgo cardiovascular
como dislipemia, DM o sobrepeso-obesidad,
pero menor prevalencia de tabaquismo32. Esto
demuestra que la categoría de prehipertensión
se asocia a mayor riesgo cardiovascular, aunque
ningún estudio de seguimiento ha demostrado
su relación con mayor incidencia de complica-
ciones cardiovasculares. La serie de Kanauchi et
al33 demuestra que los sujetos con prehiperten-
sión tienen mayor prevalencia de SM (19,2%)
respecto a los normotensos (9,9%), aunque me-
nor que los hipertensos (29,8%). Además, de-
muestran que los valores de resistencia y sensi-
bilidad a la insulina son muy diferentes en estas
tres categorías, de forma que cuanto mayor es el
grado de hipertensión mayor es el valor de los
parámetros de resistencia a la insulina.
El Registro MESYAS ha demostrado en los más de
11.000 trabajadores incluidos en el momento del
análisis que la prehipertensión está presente en
casi el 50% de los trabajadores activos, siendo la
categoría de PA más prevalente en la muestra34.
Coincidiendo con los datos del NHANES III, la
prevalencia de prehipertensión se mantiene re-
lativamente constante en función de la edad,
mientras que la HTA tiende a ir aumentando de
forma paralela a la edad (fig. 5). La prehiperten-
sión se asocia a mayor prevalencia de los facto-
res de riesgo cardiovascular y peor función re-
nal, pero el análisis multivariante demuestra que
únicamente los marcadores clínicos de resisten-
cia insulínica (glucemia basal alterada, DM, co-
ciente triglicéridos/HDL y obesidad) se asocian

a la presencia de prehipertensión. Este subaná-
lisis del Registro MESYAS nos ha permitido de-
fender la idea de que la prehipertensión afecta a
la mitad de los trabajadores laboralmente acti-
vos y es un estado de resistencia insulínica pero
no de disfunción renal inicial.
Por otra parte, en 1.000 pacientes consecutivos
que acudieron a las consultas externas a nuestro
departamento de Cardiología encontramos que
la mitad (52,8%) de los pacientes hipertensos
presentaban, además, SM35. Además, el 22,1%
de los hipertensos presentaban cardiopatía is-
quémica y la mayoría de hipertensos que pre-
sentaban cardiopatía isquémica tenían SM (fig. 6).
En el análisis multivariante, ajustado por edad,
sexo y tabaquismo, observamos una potente
asociación del SM con la cardiopatía isquémica
en los pacientes hipertensos (momio relativo:
4,5; intervalo de fiabilidad al 95%: 2,1-9,3).

Implicaciones terapéuticas

Estilo de vida

Las directrices de tratamiento del SM6, las de
HTA9 o las de dislipemias7 especifican tajante-
mente que las medidas no farmacológicas de-
ben ser aplicadas enérgicamente. El control del
sobrepeso, la dieta equilibrada y la práctica de
ejercicio físico son las estrategias fundamentales
para el control global de los factores de riesgo
cardiovascular6-9. 
Actualmente contamos con pocos estudios que
hayan cuantificado el efecto de estas medidas
en pacientes con SM. Un subanálisis de los pa-
cientes con intolerancia hidrocarbonada del
Diabetes Prevention Program36 demuestra que la
estrategia de control de los estilos de vida es
más eficaz en la aparición de los componentes
del SM, con tres años de seguimiento, que el
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tratamiento con metformina. Además, única-
mente la estrategia de control intenso del sobre-
peso, los hábitos dietéticos y la actividad física
consiguió disminuir la progresión de las cifras
de PA y los triglicéridos y fue la más eficaz en el
tratamiento del SM.
En un estudio realizado con pacientes de una
unidad de obesidad española, el control del so-
brepeso con dieta mejoró la mayoría de los fac-
tores de riesgo cardiovascular, de forma propor-
cional a la pérdida de peso37. En lo referente a
la HTA, tanto si los pacientes estaban diagnosti-
cados previamente o no de HTA, la pérdida de
peso se asoció a descensos significativos de la PA,
tan relevantes como 8 mmHg de PA sistólica con
pérdidas del 5%-10% de peso o hasta 20 mmHg
con pérdidas >20% de peso. Los resultados res-
pecto al descenso de la glucemia, trigliceride-
mia y colesterolemia fueron similares.

Fármacos antihipertensivos

En cuanto a la intervención farmacológica, el
control de la HTA con el antagonismo del siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona ofrece be-
neficios más allá del control de la PA6. En los
pacientes diabéticos concretamente estos gru-
pos terapéuticos han demostrado proporcionar
superior efecto protector de la función renal en
el tratamiento de la hipertensión arterial38 y, más
recientemente, cuando se inician tras un síndro-
me coronario agudo39, 40. Las recomendaciones
actuales (JNC VII7 y la actualización de las guías
de hipertensión arterial de la Sociedad Españo-
la de Cardiología41) recomiendan los inhibido-
res de la enzima convertidora de angiotensina o
los antagonistas de los receptores de angiotensi-
na en pacientes diabéticos o en los afectos de

insuficiencia renal crónica. En el documento de
consenso American Heart Association/National
Heart, Lung, and Blood Institute/American Dia-
betes Association6 se recomienda el inicio del
tratamiento farmacológico antihipertensivo de
los sujetos con SM mediante el bloqueo del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona, aunque
reconoce que lo esencial es el control de la PA
mediante cualquiera de las estrategias farmaco-
lógicas disponibles. 
Los resultados del estudio ASCOT-BPLA42 posi-
blemente aclaren parcialmente esta indicación.
Este estudio incluyó a 19.257 pacientes con hi-
pertensión y, al menos, dos factores de riesgo
cardiovascular más que fueron tratados aleato-
riamente con una estrategia basada en amlodi-
pino, en la que se podía añadir perindopril,
frente a una estrategia con atenolol que se po-
día suplementar con un diurético tiazídico. El
seguimiento fue suspendido precozmente a los
5,5 años por la reducción en la incidencia de
todas las complicaciones cardiovasculares, la
mortalidad y la aparición de nuevos casos de
diabetes con la estrategia basada en amlopidi-
no. Además, en el subgrupo de pacientes con
SM esta estrategia obtuvo una protección del
16% frente a la la aparición de cualquier com-
plicación cardiovascular.
En el estudio citado de Verdecchia et al27 los
diuréticos fueron el único grupo antihipertensi-
vo que se asoció a la aparición de nuevos casos
de DM. Clásicamente se ha asociado el trata-
miento con betabloqueantes al empeoramiento
del control metabólico de los pacientes con
HTA, pero este estudio de seguimiento a largo
plazo no lo corrobora. Este hecho discrepante
respecto a la evidencia previa podría explicarse
en base a los resultados del estudio GEMINI43,
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No síndrome metabólico Síndrome metabólico
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Hipertrigliceridemia 90,0%

Diabetes 90,1%

Prevalencia de cardiopatía isquémica

Fig. 6. Porcentaje de sín-
drome metabólico entre
los pacientes ambulato-
rios de una consulta de
Cardiología agrupados
por los factores de riesgo
cardiovascular clásicos en
relación con la presencia
de cardiopatía isquémica.
(Cordero et al35). AF CI:
antecedentes familiares de
cardiopatía isquémica; HTA:
hipertensión arterial.



que demuestra que no todos los betabloquean-
tes tienen el mismo efecto sobre el metabolismo
de la glucosa y los lípidos. Concretamente, el
tratamiento con carvedilol no alteró el metabo-
lismo hidrocarbonado e incluso mejoró la sen-
sibilidad a la insulina comparado con metopro-
lol. En el caso de la prevención secundaria, el
tratamiento antihipertensivo combinado de un
antagonista del calcio con un inhibidor de la
enzima convertidora de angiotensina ha demos-
trado reducir la aparición de nuevos casos de
DM44, por lo que supone una excelente alterna-
tiva para los pacientes con cardiopatía isquémi-
ca que tengan especial riesgo de desarrollar
DM, como son los pacientes con SM13.

Bloqueo del sistema endocannabinoide

Una nueva y prometedora alternativa es el blo-
queo del sistema endocannabinoide mediante
un antagonista selectivo, el rimonabant45. El tra-
tamiento con 20 mg/día de este fármaco ha de-
mostrado ofrecer beneficios muy significativos
en los sujetos con obesidad y dislipemia, pues-
to que además de considerable pérdida de peso
reduce los valores de triglicéridos, proteína-C
reactiva, glucemia y leptina. Además, aumenta
en un 23,4 % los valores de HDL, mejora los pa-
rámetros de resistencia insulínica y aumenta los
valores de adiponectina. Todos estos resultados
se tradujeron en disminución de la prevalencia
de SM del 52,9% al 25,8% en los que recibie-
ron una dosis diaria de 20 mg de rimonabant 
y del 55,9% al 40% en la rama de 5 mg/día.
Además,  se apreció descenso significativamen-
te superior respecto al placebo de los valores de
presión arterial (13,1 y 6,3 mmHg en presión ar-
terial sistólica y diastólica, respectivamente),
siendo, además, el efecto mayor en los sujetos
diagnosticados de HTA previamente. Sin duda
esta nueva estrategia terapéutica se constituye
como una línea prometedora para el tratamien-
to de los sujetos con HTA y SM.

Tratamiento hipolipemiante

Dos estudios recientes demuestran la importan-
cia del tratamiento con estatinas en sujetos de
riesgo moderado independientemente de los ni-
veles de colesterol total. El estudio ASCOT-LLA46

analizó pacientes con HTA sin hipercolesterole-
mia (colesterol <220 mg/dl) a dosis baja de es-
tatina o placebo. El estudio fue suspendido pre-
cozmente puesto que el tratamiento con 10 mg de
atorvastatina se asoció a reducción del 36% de la
incidencia de complicaciones cardíacas, letales o
no. En el subgrupo de sujetos diagnosticados de
SM, que alcanzaban el 38%, el tratamiento se
asoció a menor aparición de complicaciones,

aunque este efecto no obtuvo significación esta-
dística. La marcada tendencia protectora de
complicaciones mayores, la baja aparición de
efectos secundarios y la suspensión precoz del
estudio refuerzan la recomendación de iniciar
tratamiento precoz con estatinas en los pacien-
tes con SM.
Otra publicación altamente relevante en el área
de la prevención primaria ha sido la del estudio
CARDS47. Con la misma dosis de estatina que el
estudio anterior comparada con placebo, con
más de cuatro años de seguimiento ha demos-
trado que en pacientes con DM sin hipercoles-
terolemia se consigue disminuir en un 30% la
incidencia de una primera complicación car-
diovascular. En este estudio no se especifica el
efecto del tratamiento en los pacientes con SM.

Metabolismo hidrocarbonado

En lo referente al control del metabolismo hidro-
carbonado, los datos acerca de las estrategias te-
rapéuticas en los pacientes con SM son muy es-
casos. El tratamiento con acarbosa en sujetos
con intolerancia hidrocarbonada48 ha demostra-
do disminuir la incidencia de complicaciones
cardiovasculares en un 49% e, interesantemen-
te, también la aparición de HTA en un 34%. En
el estudio STOP-NIDDM esta estrategia terapéu-
tica ofrece disminuciones significativas de peso,
perímetro abdominal y PA, además de los bene-
ficios metabólicos (disminución de la glucemia
basal y los triglicéridos). Estos resultados resaltan
que acarbosa es una alternativa terapéutica efi-
caz en el SM, siempre que sea bien tolerada.  
Las tiazolidindionas, agonistas PPAR-γ, son un
grupo terapéutico de creciente interés. Pese a
que empeoran ligeramente el perfil lipídico,
disminuyen la glucemia y, además, han demos-
trado reducir la presión arterial, la insulinorre-
sistencia y la disfunción endotelial en sujetos
con SM sin cardiopatía isquémica49. Además, la
adición de rosiglitazona al tratamiento previo
ha demostrado disminuir la tasa de restenosis
en los pacientes diabéticos revascularizados50.
El estudio PROactive51, que estudió a pacien-
tes diabéticos con macroangiopatía tratados
aleatoriamente con pioglitazona o placebo, ha
demostrado que el tratamiento con esta tiazoli-
dindiona se asocia a reducción de la mortali-
dad y la incidencia de infarto de miocardio y
accidentes cerebrovasculares. Aunque no se es-
pecifica el SM como subgrupo en esta serie de
5.238 diabéticos, dado que el 75% eran hiper-
tensos y el índice de masa corporal medio era
30,7 kg/m2, es fácil suponer que la prevalencia
de SM es elevada y que los llamativos resulta-
dos de la muestra sean extrapolables a la pre-
vención secundaria de los pacientes con HTA 
y SM.
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