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RESUMEN

El Sindrome Metabdlico (SM) es un conjunto de trastornos
metabdlicos, que se presentan en forma simultanea en un
mismo individuo, teniendo como base la resistencia a la
insulina. Su trascendencia principal radica en que permite
identificar individuos con mayor riesgo, en los cuales exis-
te aumento de prevalencia de Diabetes y de enfermedades
cardiovasculares, causantes de alta morbimortalidad. De
acuerdo a los criterios diagndsticos, se consideran seis com-
ponentes: Obesidad abdominal; Dislipidemia aterogénica
con aumento de Triglicéridos, presencia de C-LDL pequefio y
denso y disminucion de C-HDL, Hipertension Arterial; resis-
tencia a la Insulina con Intolerancia a la Glucosa o Diabetes;
estado proinflamatorio, con elevacion de citoquinas proin-
flamatorias y proteina C reativa, y estado protrombdtico, con
aumento del fibrindgeno y del PAI-1.

Existen varios criterios para el diagndstico del SM, el que pro-
puso la OMS en 1999, el acordado por el panel de expertos
del ATP lll del NCEP en el 2001. Un tercer criterio lo aporta
el Consenso 2004 de la Federacion Internacional de Diabetes
(IDF). Su tratamiento incluye el manejo integral de todos sus
componentes.

SUMMARY

The Metabolic Syndrome (MS) is a set of metabolics
problems that present in a simultaneous way in the same
individual, having as a basic sign the insulin resistance. Its
importance is because this condition, increase the prevalence
of cardiovascular diseases, causing high morbimortality.
According with the diagnostic criterion, there are six
components:

Abdominal obesity; Atherogenic Dyslipidemia, with increase
of triglycerides, presence of small and dense LDL-C, and
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decrease of HDL-C; Arterial Hypertension , Insulin resistance
with Glucose intolerance or Diabetes; Proinflammatory state,
with elevation of proinflammatories cytokines, C protein,
and prothrombotic condition, with increase of fibrinogen
and 1-PAI

In 1999 the OMS propose several diagnostic criterions, been
agreed by the experts panel of TPA Ill of NCEP ( National
Colesterol Education Program) in 2001. A third criterion is
given by the 2004 Consenssus of the International Diabetes
Federation (IDF). The MS treatment includes an integral
managment of its components.

Keywords: Metabolic Syndrome X, Insulin resistance, Abdo-
minal Obesity.

INTRODUCCION

Estudios clinicos y epidemioldgicos han consistentemente demostrado
que ciertos factores de riesgo son importantes como causa masiva de
enfermedad cardiovascular en la poblacion, y también contribuirian a
aumentar el riesgo a nivel individual. Estos factores de riesgo incluyen
dislipidemia, hiperglicemia y diabetes, hipertension y factores asocia-
dos a habitos de vida no saludables, como alimentarios, sedentarismo,
obesidad y tabaco. Por otra parte, el antecedente genético de enferme-
dad cardiovascular prematura mas los factores ambientales descritos
serian posiblemente los mas importantes para definir el riesgo cardio-
vascular.

El concepto de “Sindrome Metabdlico” o agrupacién de factores aso-
ciados a mayor riesgo cardiovascular, viene gestandose desde hace
mucho tiempo. La primera descripcién corresponde a Kylin en 1923
que describio un sindrome consistente en hipertension, hiperglicemia
e hiperuricemia, luego en 1947 Vague llamd la atencién sobre la dis-



tribucién de la obesidad en el trastorno metabdlico, sin embargo no
fue hasta la década de los 80 en que adquiere mayor interés. Es en
1988 cuando Reaven describe un sindrome que se basa en un conjunto
de anormalidades con mayor riesgo cardiovascular, que incluye Resis-
tencia insulinica, hiperinsulimemia, hiperglicemia, aumento de VLDL,
de triglicéridos, disminucion de HDL, y presion arterial alta (1). Desde
entonces a este conjunto de anormalidades metabdlicas y fisiologicas
de mayor riesgo cardiovascular se le ha llamado de diversas maneras,
hasta 1999 en que la OMS decide llamarlo “Sindrome Metabdlico” o
“Sindrome de Resistencia Insulinica” (2).

El rol de la obesidad central ha sido materia de debate, incluso, inicial-
mente Reaven no la considerd dentro del sindrome, sino solo como un
contribuyente. Mas recientemente se ha propuesto una serie de nuevos
componentes incluidos marcadores inflamatorios, microalbuminuria,
hiperuricemia, Sindrome de Ovario Poliquistico, higado graso (esteato-
hepatitis no alcohdlica), hiperleptinemia, hiper-homocisteinemia, hipo-
adiponectinemia, y anormalidades fibrinoliticas y de coagulacion.

DEFINICION
En el momento actual, se puede definir el SM como una condicion

patoldgica asociada a resistencia insulinica e hiperinsulinemia, que
presenta un alto riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2y
enfermedad cardiovascular ateroesclerética. Sin embargo, existen al
menos cinco definiciones diferentes de Sindrome Metabdlico (SM),
propuestos por organismos internacionales o locales de expertos:
Organizacion Mundial de la Salud (WHO), European Group for Stu-
dy of Insulin Resistance (EGIR), Nacional Colesterol Education Pro-
gramme (NCEP), American Association of Clinical Endocrinologist
(AACE), e International Diabetes Federation Consensus Panel (IDF).
Todas las definiciones tienen en comun el agrupar una serie de
anormalidades, en un mismo individuo, que le imprimen un mayor
riesgo de diabetes y de enfermedad cardiovascular, teniendo como
base la resistencia insulinica. (Figura 1). Se ha propuesto como ele-
mentos mas importantes del Sindrome metabdlico seis elementos
que contribuirian al mayor riesgo, que serfan: La obesidad abdomi-
nal; la dislipidemia aterogénica con aumento de Triglicéridos, pre-
sencia de particulas de Colesterol-LDL (C-LDL) pequefias y densas y
disminucién de Colesterol-HDL (C-HDL); la hipertension arterial; la
resistencia a la insulina con intolerancia a la glucosa o diabetes; el
estado proinflamatorio, caracterizado por una elevacion de citoqui-
nas proinflamatorias y proteina C reactiva; y el estado protromboti-
co, manifestado por aumento del fibrindgeno y del PAI-1.

FIGURA 1.
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Sin embargo, dependiendo de la definicién que se utilice, este riesgo de
diabetes o cardiovascular varia de un individuo a otro.

La definicion dada por el ATP Ill (Tercer reporte del National Cholesterol
Education Program) (3), ha sido la mas utilizada en la actualidad y sim-
plifica los requerimientos, se considera para el diagnéstico la presencia
de al menos tres de los siguientes criterios:

1. Hiperglicemia en ayunas: glicemia >110 mg/dl.

2. Hipertension Arterial:>130/ >85 mmHg.

3. Triglicéridos elevados: >150 mg/dl.

4. C-HDL bajo: < 40 mg/dl en hombres; < 50 mg/dl en mujeres.

5. Obesidad Abdominal: medida a través de circunferencia de cintura.
Para Latinoamérica se extrapol6 la cifra aplicada a poblacién asiatica,
considerandose anormal valores > a 90 cm en el hombre y > 80 cm
en la mujer.

La definicion de la International Diabetes Federation (IDF), (4) propone
a la Obesidad Central como el eje del diagnostico de SM, a la que se
agregan dos de los siguientes criterios:

* Triglicéridos > 150 mg/dl.

* C-HDL < 40 mg/dl en el hombre y menor a 50 mg/dl en la mujer.

e Presion Arterial > 130/ > 85 mmHg o hipertension arterial en tra-
tamiento.

* Glicemia en ayunas > 100 mg/dl o DM preexistente.

La definicion de la OMS (2), tiene la limitacion que requiere demostrar
la presencia de resistencia insulinica, lo que aumenta los costos del
diagnéstico. Su criterio diagnostico requiere que el individuo presente
cualquiera de estas cuatro condiciones de Resistencia a la Insulina o
Diabetes Mellitus o Intolerancia a la Glucosa o Hiperglicemia en ayu-
nas, asociada a dos de los siguientes hechos:

1. Hipertension Arterial: > 140/90 mm Hg o pacientes en tratamiento
con farmacos hipotensores;

2. Dislipidemia con Triglicéridos > 150 mg/dl y/o C - HDL < 35 mg/dl
en hombres y < 39 mg/dl en mujeres;

3. Obesidad Central con Indice cintura/cadera > 0.9 en hombres y
> 0.85 en mujeres o IMC > 30 kg/m2.

4. Microalbuminuria con un indice albimina/creatinina > 30 mg/dl en
orina.

Si bien existen diferentes definiciones y su patogénesis es compleja, la
obesidad central y la resistencia insulinica son pilares fundamentales
del Sindrome Metabdlico.

FISIOPATOLOGIA

Actualmente existe debate respecto si esta agrupacion de factores de
riesgo representa o no una entidad nosoldgica por si misma. Sin em-
bargo, en la préctica clinica ayuda a identificar individuos de alto riesgo
de enfermedad cardiovascular y de Diabetes tipo 2.

Se ha invocado en su patogenia interaccion genética (5) y ambiental,

sin embargo pareciera que su base fisiopatoldgica estaria relacionada
con el aumento de la obesidad visceral y la insulinoresistencia. Esta
demostrado que la sensibilidad a la insulina decrece en la medida que
aumenta el nimero de componentes del SM.

La resistencia a la insulina es la incapacidad de los tejidos periféricos de
responder a una concentracion normal de insulina, y se caracteriza por
una menor actividad bioldgica de la hormona, que se expresa en todas
sus acciones metabolicas, siendo la mas evidente en el metabolismo
de la glucosa. Como compensacion a ello, el Pancreas libera mayor
cantidad de insulina, y de esta manera coexisten en esta situacion una
hiperinsulinemia y una disminucién de la sensibilidad a la insulina. Esto
se manifiesta en 6rganos como el higado, y en tejido adiposo, muscular,
y en el endotelio. Durante la pubertad se produce un cierto grado de
resistencia insulinica fisiolégica, como también en el embarazo y en el
envejecimiento, que es compensado por una mayor secrecion de insu-
lina por las células beta del pancreas.

La mayor parte de los pacientes que tienen resistencia a la insulina,
tienen defectos a nivel del post-receptor, derivados de alteraciones ge-
néticas multiples, cuya expresion clinica es favorecida por la presencia
de factores ambientales, especialmente la obesidad visceral abdominal,
que constituye el principal factor patogénico. Mas del 80% de los obe-
sos son insulino resistentes. El sedentarismo, tabaquismo, y algunos
medicamentos como diuréticos, betabloqueadores, progestagenos, y
corticoides también facilitan |a resistencia a la insulina.

La actividad endocrina de los adipositos se ve modificada al aumen-
tar de volumen, aumentando su secrecion y niveles de acidos grasos
libres, factor de necrosis tumoral (TNF), citoquinas proinflamatorias y
disminuyendo los niveles de adiponectina. A su vez, los acidos grasos
libres generan resistencia a la insulina a nivel muscular, con menor
utilizacién de glucosa a nivel del adiposito y del musculo, lo que junto
a una mayor produccién hepéatica de glucosa explican la hiperglicemia
y la hiperinsulinemia.

PREVALENCIA

La prevalencia del SM depende de la definicién utilizada y de la pobla-
cion estudiada. En Chile, la Encuesta Nacional de Salud en 2003, apli-
cada a 3619 personas mayores de 17 afios, utilizando la definicion del
NCEP, informé una prevalencia de SM de 23% sin diferencias por sexo.
En Estados Unidos el “Tercer Examen Nacional de Salud” realizado a
mas de 8000 personas mayores de 20 afios, aplicando criterios del ATP
IIl, informé una prevalencia de 23.7%. El NHANES Il (6) mostrd que
la prevalencia era superior al 20% en mayores de 20 afios y 40% en
la poblacién mayor de 40 afios. Al evaluar sélo personas con Diabetes
Mellitus la prevalencia sobrepasa el 80% (7).



DIAGNOSTICO

El diagnostico clinico se basa en la presencia de los criterios definidos
para SM. Habitualmente existen antecedentes familiares de Obesidad,
y de Diabetes. Puede existir ademas antecedente de macrosomia y de
diabetes gestacional, de hirsutismo, o incluso de ovario poliquistico en
el caso de la mujer. Podemos encontrar en el examen fisico hipertension
arterial, obesidad abdominal y Acantosis Nigricans.

Para el diagnostico clinico de resistencia insulinica, se recomienda uno
de los siguientes métodos:

1. Indice Glicemia ayunas/Insulinemia ayunas, Valor normal <4.5. No
aplicable con hiperglicemia.

2. Prueba de Tolerancia a la Glucosa con medicion de Insulinemia. Va-
lor normal <15 uU/ml basal <60uU/ml a las 2 horas.

3. "El Homeostasis Model Assesment” (HOMA) basado en la formula
HOMA-IR = Insulinemia (uU/ml) X Glicemia (mg/dl) dividido por 405.
Valor normal < 2.5.

SINDROME METABOLICO Y SUS IMPLICANCIAS

Algunos estudios sobre morbimortalidad del Sindrome Metabdlico han
sido controversiales. El Strong Heart Study (8) estudié 2.283 america-
nos, sin diabetes ni enfermedad cardiaca conocida, con sequimiento
por 7,6 afios, demostraron una mayor incidencia de Diabetes pero no
de enfermedad cardiovascular. En el estudio de National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES II) de 2.431 americanos de 30
a 75 afios, encontraron que el SM se asociaba a un moderado aumento
del riesgo de mortalidad cardiovascular, pero no se asociaba a enfer-
medad coronaria o accidente cerebrovascular (9). En el estudio San
Antonio Heart Study (10), utilizando la definicion del NCEP, al excluir
los diabéticos, el riesgo relativo del SM disminuyo de 1,45 (1,07-1,96)
a 1,06 (0,71-1,58) y de 1,23 (0,9-1,66) a 0,81 (0,53-1,24) utilizando
la definicion de WHO. Lawlor et al (11) recientemente ha sugerido que
el sindrome metabdlico agrega un valor pronostico adicional sélo mar-
ginal, comparado con la suma del efecto de cada uno de los factores
involucrados.

Otros autores como Isomaa et al (12), en el estudio de Botnia con 4.483
individuos entre 35y 70 afios, que, sequidos por 6,9 afios, encontraron
que aquellos pacientes con SM, incluidos los diabéticos, tenian una
mayor morbilidad coronaria con un riesgo relativo de 2,96 y una mayor
mortalidad cardiovascular. Ellos proponen que el SM aumenta en dos
veces el riesgo de accidente cerebrovascular y en tres el riesgo de en-
fermedad coronaria. Otro estudio interesante es el de Lakka et al, (13)
en el que evaluaron 1.209 hombres de 42 a 60 afios, no diabéticos,
seguidos por 11 afios, aplicando la definicion de la OMS, encontraron
una mayor morbimortalidad cardiovascular en aquellos con sindrome
metabdlico, luego de ajustar por edad y otros factores de riesgo. Basa-
do en estos y otros estudios, Grundy et al, (14) sugiere que en pacientes
que tienen muy alto riesgo cardiovascular, incluyendo aquellos con en-
fermedad ateromatosa y sindrome metabdlico, se baje el colesterol LDL
a menos de 70mg/dl como una opcion de tratamiento.

Si bien el Sindrome Metabdlico identifica a individuos de mas alto ries-
go de enfermedad cardiovascular, que la poblacién general, por los
factores de riesgo que este sindrome agrupa, no existe alin consenso
respecto de su existencia como entidad nosoldgica, y si su riesgo es
mayor que la suma de cada uno de los factores de riesgo que agrupa.

En este sentido pareciera ser de la mayor relevancia la presencia de
alteracion metabdlica de la glucosa, en todas sus etapas, siendo la de
mayor importancia la diabetes, ya demostrado en midltiples estudios.

Sin embargo, mas alla de la presencia de los otros factores de riesgo
cardiovascular, que sin duda requieren de tratamiento y de manejo in-
tegral, no debemos subestimar el valor deletéreo cardiovascular de la
hiperglicemia de ayuno o la hiperglicemia post-carga, anormalmente
alta o hiperglicemia post prandial, que pueden imprimir un riesgo car-
diovascular mayor.

Sindrome
insulinica:
Posiblemente sea la resistencia insulinica, el proceso fisiopatoldgico
mas importante detras del sindrome metabolico. La resistencia insu-
linica es predictor de ateroesclerosis y eventos cardiovasculares (15),
independiente de otros factores de riesgo, incluidos la glicemia de ayu-
no y los lipidos (16).

Metabdlico, Hiperglicemia y Resistencia

En este sentido no sélo la hiperglicemia de ayuno imprime mayor ries-
go, sino también lo hace la intolerancia a la glucosa. Tres importantes
estudios han demostrado la importancia de la glicemia anormalmente
alta post-carga de glucosa, o hiperglicemia postprandial (17, 18, 19) y
el riesgo cardiovascular: El estudio Whitehall Study, el Paris Prospective
Study y el Helsinki Policemen Study mostraron que la mortalidad car-
diovascular en individuos no diabéticos, con hiperglicemias post-carga
altas, era el doble que en sujetos con niveles normales de glicemia. En
el Finnish Study la intolerancia a la glucosa fue un predictor de riesgo
independiente de enfermedad cardiovascular y de mortalidad precoz
de cualquier causa (20). El estudio Chicago Heart Study con 12.000
hombres no diabéticos, mostré que pacientes con hiperglicemia asinto-
matica post-carga, tenfa significativo mayor riesgo cardiovascular que
aquel con glicemia post-carga normal (21).

La evidencia mas convincente de la asociacion entre intolerancia a la
glucosa y aumento del riesgo cardiovascular lo ha dado el estudio DE-
CODE (22,23) que analiza estudios que comprende mas de 22.000
individuos. La mortalidad cardiovascular y la enfermedad coronaria fue
claramente mas alta en diabéticos con hiperglicemia post-carga alta,
que en aquellos con solo hiperglicemia de ayuno alta, también fue més
alta en sujetos con intolerancia a la glucosa, siendo mejor predictor de
enfermedad coronaria la hiperglicemia post-carga alta que la hipergli-
cemia de ayuno.

[SINDROME METABOLICO Y RIESGO CARDIOVASCULAR - DRA. SONIA KUNSTMANN F.]

43




[REV. MED. CLIN. CONDES - 2008; 19(1) 40 - 46]

44

Sindrome Metabdlico y Diabetes:

Es sabido que personas que presentan resistencia insulinica tienen un
mayor riesgo cardiovascular y de desarrollar diabetes que aquéllas que
no la tienen. La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia preceden
por afios a la aparicién de diabetes, y la mayoria de ellos pueden ser
diagnosticados como portadores de sindrome metabdlico.

La mayoria de los pacientes diabéticos tipo 2 tiene obesidad visceral, y
un 82% de ellos es insulina-resistente segun Haffner (24). Al momento
del diagnostico de una Diabetes, se estima que el 50% tiene algun indi-
cio de enfermedad micro o macrovascular.

Los diabéticos han demostrado tener un riesgo cardiovascular muy alto,
con mayor morbimortalidad cardiovascular que personas no diabéticas,
es asi como 70% de ellos fallece por causa cardiovascular. Haffner de-
mostré que una persona diabética que no ha presentado infarto del
miocardio, tiene el mismo riesgo de presentar un evento cardiovascular
que personas no diabéticas que ya han tenido un infarto (25). Esto ha
llevado a que el ATP I, considere a los individuos con diabetes con
riesgo cardiovascular maximo, equivalentes a personas con enferme-
dad ateromatosa conocida.

Entre los mecanismos que incrementan la ateroesclerosis del diabé-
tico se han propuesto la disfuncion endotelial, dislipidemia, hiper-
coagulabilidad, fibrinolisis defectuosa, hiperagregabilidad plaqueta-
ria, stress oxidativo, neuropatia autondmica y efectos toxicos de la
hiperglicemia (26).

Sindrome Metabolico e Hipertension Arterial:

Alrededor de un 50% de los pacientes con hipertension arterial esen-
cial son insulinoresistentes e hiperinsulinémicos. En los pacientes obe-
sos, la presion arterial es sensible a la ingesta de sodio (sal sensible),
y esta sensibilidad se relaciona a los niveles de insulina de ayuno (27).
El efecto anti-natriurético de la insulina junto a su habilidad para acti-
var el sistema nervioso simpatico, y alterar la funcién vascular normal,
contribuyen al desarrollo de la hipertension arterial. (28). Més aun, la
hiperglicemia y la insulina activan el sistema renina angiotensina a tra-
vés del aumento en la expresion de angiotensingeno, angitensina Il y
receptores AT1, los cuales contribuyen a aumentar la presion arterial de
pacientes con insulinoresistencia.

Pacientes hipertensos, con evidencias de enfermedad coronaria, pre-
sentan mayores tasas de insulina en respuesta a un test de glucosa
oral que hipertensos sin cardiopatia coronaria. A su vez, estos Ultimos
ostentan mayores tasas de insulinemia que voluntarios sanos.

El Estudio UKPDS en diabéticos, mostro que el obtener una presion
arterial sistélica menor de 120 mmHg se acompafia de menor riesgo
para complicaciones cardiovasculares, como accidente cerebrovascular,
muertes relacionadas con diabetes e insuficiencia cardiaca (29).

Sindrome Metabdlico y Dislipidemia

La dislipidemia del sindrome metabdlico es altamente aterogénica y
se caracteriza por aumento de Triglicéridos (TG), colesterol HDL bajo,
LDL alto, aumento de lipoproteinas remanentes, apolipoproteina B alta,
particulas de HDL pequefas y colesterol LDL pequefio y denso. Estas
particulas son més aterogénicas porque se oxidan y glicosilan més fa-
cilmente, penetran y se adhieren a la pared arterial.

Un estudio realizado en Dinamarca (Copenhagen Male Study) (30),
demostré que un pattern lipidico aterogénico se relacionaba con un
mayor riesgo cardiovascular en forma independiente, el grupo mas
vulnerable fue aquél con niveles de TG mas altos y C-HDL més bajos,
con un riesgo 2 a 3 veces mayor de desarrollar enfermedad cardio-
vascular, comparados con los que presentaban niveles menos altera-
dos de lipidos.

Sindrome Metabolico y Obesidad:

La obesidad visceral abdominal, manifestada por una circunferencia de
cintura aumentada, es el primer criterio del diagndstico de Sindrome me-
tabdlico, y refleja el importante rol que se le ha asignado. Ella contribuiria
a la hipertension, hipercolesterolemia, colesterol HDL bajo, hiperglicemia,
y e asociaria a mayor riesgo cardiovascular y desarrollo de diabetes.

La adiposidad intra-abdominal secreta una serie de productos que
exacerbarfan estos factores de riesgo, incluyendo aumento de &cidos
grasos libres, que sobrecargan al higado y al musculo de lipidos, au-
mentando asf la resistencia insulinica; por otra parte aumenta el PAI-1,
que contribuye a crear un estado protrombatico, y la proteina C reacti-
va que traduce un estado pro-inflamatorio.

Sindrome Metabdlico y estado proinflamatorio vy
protrombético:

La inflamacion crénica, subclinica, es parte del SM, y se caracteriza
por elevacion de citoquinas, (TNFe, IL6) y de reactantes de fase aguda
(proteina C reativa, fibrindgeno). El estado protrombético se caracteriza
por elevacion del fibrindgeno, PAI-1, y posiblemente otros factores de
riesgo. En el SM la activacion de NF-kB promueve la sintesis de PAI-1
un inhibidor natural del activador del plasminégeno, que lleva a una
alteracion de la fibrinolisis. Los niveles de PAI-1 se correlacionan con
niveles de insulina plasmatica y de resistencia insulinica.

TRATAMIENTO

La hiperglicemia mantenida se asocia fuertemente a complicaciones
microvasculares en la retina y rifiones, como también a extensas com-
plicaciones macrovasculares en el corazon, cerebro y extremidades in-
feriores, como también a neuropatia periférica y autonémica.

Las complicaciones macrovasculares son 10 veces mas frecuentes
que las microvasculares severas y ocurren en forma mas extensa en
pacientes con desordenes glucometabdlicos, incluso antes de apare-
cer la diabetes. Su tratamiento si bien puede ser multiple, es de vital
importancia los cambios en hébitos de vida hacia aquellos saluda-



bles, incluyendo suspensién del tabaco, aumento de la actividad fisi-
ca, reduccion del peso y habito alimentario con reduccién de ingesta
de grasas y de calorias.

Es imperativo enfocar el problema desde un punto de vista preventivo
para la poblacién, para evitar la aparicion de diabetes y de enfermedad
ateroesclerdtica. En este sentido la educacién tiene un rol muy impor-
tante en la correccion de habitos y en la prevencién cardiovascular.

En el tratamiento mismo del SM, el enfoque de riesgo global y el mane-
jo de todos y cada uno de las anormalidades metabdlicas y fisiologicas
encontradas, es la Unica manera adecuada para manejar pacientes con
multiples factores de riesgo como es el caso del SM. Un ejemplo de
esto es el estudio Steno2 que demostré que la intervencion de los mul-
tiples factores de riesgo reducia en un 50% los eventos cardiovascula-
res y microvasculares (12). Este grupo ademds de una terapia agresiva
de Ia hiperglicemia de la dislipidemia y de la presién arterial, recibio
inhibidores ECA o antagonistas del receptor de angiotensina (dada la
microalbuminuria), y acido acetil salicilico.

En un intento de priorizar la terapia del SM, los objetivos inmediatos
a obtener serian:

e Disminucién de 10% del peso inicial en individuos obesos.

* Presion Arterial < 130/85 mmHg.

e Colesterol LDL < 100 mg/dI- Triglicéridos < 150 mg/dl- C-HDL > 40
mg/dl en el hombre, > 50 mg/dl en la mujer.

* Glicemia 90 — 100 mg/d! en ayunas, < 160 mg/dl 2 hrs. Postprandial.
* Hb Glicosilada ATc < 7%.

e Lograr un aumento de la actividad fisica.

e Suspender el tabaco.

* Habito alimentario bajo en grasas y calorfas.

Dado que el que el SM, es un modelo de suma de factores de riesgo car-
diovascular, y que el objetivo Ultimo de su tratamiento es la disminucion
de los eventos cardiovasculares y de los dafios microvasculares, es que
el enfrentamiento terapéutico del SM debe contemplar el tratamiento
especifico para cada uno de sus componentes, y ademas mejorar la sen-
sibilidad a la insulina y disminuir la insulina-resistencia, contemplando en
muchos casos, la indicacién de drogas insulino-sensibilizadoras, hipolipe-
miantes, inhibidores de enzima convertidora y acido acetilsalicilico.
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