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RESUMEN

El sindrome metabdlico se describio originalmente en 1988 como
sindrome X, con la intencion de mostrar como se agrupan entre si los
factores de riesgo cardiovascular: obesidad, hiperglucemia, dislipi-
demia e hipertension arterial. La patogenia del sindrome metabolico
estd fuertemente ligada a los cambios del metabolismo asociados
con la obesidad. Existen numerosos criterios diagnosticos que
confunden al clinico y dificultan el estudio de la epidemiologia de
este sindrome. Sus factores de riesgo son los de la obesidad:
nutricion inadecuada y poca actividad fisica, que se relacionan con
cambios sociales y economicos. Se ha informado que la prevalencia
del sindrome metabdlico en México es de 13 a 56 %, dependiendo de
la poblacion estudiaday del criterio diagndstico. En nifios y adoles-
centes se ha informado en 20 %. En fechas recientes, numerosos
autores se han cuestionado la pertinencia de hacer el diagnostico de
sindrome metabdlico porque no se ha dilucidado con claridad su
patogenia y porque no existe un tratamiento farmacologico imico
para todos sus componentes. Sin embargo, el concepto del sindrome
metabdlico ayuda al clinico a buscar otros componentes cuando uno
de ellos es anormal y aplicar las medidas preventivas o terapéuticas
de la obesidad para su prevencion.
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Introduccién

En 1988, Gerald Reaven denominé sindrome X a la
presencia conjunta de intolerancia a la glucosa, dislipi-
demia e hipertension arterial y llamoé la atencion sobre su
asociacion con la enfermedad cardiovascular aterosclerosa
y la resistencia a la insulina.! Antes, en 1920, Kylin habia
descrito que la diabetes, la hipertension arterial y la gota se
asociaban, pero no las relacioné con la enfermedad cardio-
vascular.? Al sindrome X se le denominé después sindrome
de resistencia a la insulina y, finalmente, sindrome metab6-
lico o sindrome cardiometabdlico.

El sindrome metabdlico se compone de obesidad o
sobrepeso, dislipidemia, hiperglucemia e hipertension arte-
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SUMMARY

Metabolic syndrome was originally described in 1988 as syndrome
X to show the clustering of cardiovascular risk factors: obesity,
hyperglycemia, dyslipidemia and hypertension. The pathogenesis
of the metabolic syndrome is strongly linked to changes inmetabolism
associated with obesity. Numerous diagnostic criteria confuse and
hamper the clinical study of the epidemiology of this syndrome. The
risk factors for the metabolic syndrome are those of obesity: poor
nutrition and little physical activity, both related to social and
economic change. It has been reported that the prevalence of
metabolic syndrome in Mexico is 13 % to 56 % depending on the
population studied and diagnostic criteria used. In children and
adolescents it has been reported in 20 %. Recently, many authors
have questioned the relevance of the metabolic syndrome, among
other things because the pathogenesis has not been clearly
elucidated, and also because there is no single drug treatment for
all its components. However, the concept of the metabolic syndrome
helps the clinician to search for other components when one of them
is abnormal and to implement preventive or therapeutic measures

for obesity.
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rial. Estos factores de riesgo se asocian entre si con una
frecuencia mas elevada de la esperada por efecto del azar
y todos son factores de riesgo cardiovascular.® La elevada
mortalidad que causan la diabetes y la enfermedad cardio-
vascular en el mundo ha estimulado el estudio del sindrome
metabdlico.

Patogenia

El principal detonante de este conglomerado de factores
aterogénicos, protrombaticos, proinflamatorios y metaboli-
cos es la obesidad.” La obesidad tiene un fuerte componen-
te genético,>” que interactia con la exposicion ambiental.®°
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En nuestro pais, la prevalencia de sobrepeso y obesidad en
los adultos se increment6 de 62 a 70 % en tan solo cinco
afios.?*!! En el dltimo siglo, los mexicanos aumentamos la
densidad energética de nuestra dieta en casi 24 % (26 %
mas hidratos de carbono y 36 % mas grasas) y hemos
reducido el tiempo que destinamos a la actividad fisica.*? La
consecuencia de este cambio en el balance de energia es la
acumulacion de grasa corporal, a la que llamamos obesi-
dad.®® El indicador mas usado para identificar la obesidad es
el indice de masa corporal (IMC), que resulta de dividir el
peso en kg entre el cuadrado de la talla en metros. Cada
unidad de incremento del indice de masa corporal se asocia
con aumento proporcional de la mortalidad'+*® y en especial
de la enfermedad cardiovascular y diabetes.'® En México se
atribuyen mas de 50 mil muertes al afio a la obesidad.?’

La obesidad es un problema complejo, pues, el indice de
masa corporal “ideal” depende del grupo étnico y otras
variables.*®1° El riesgo cardiovascular asociado con la obe-
sidad, depende de donde se deposita el exceso de grasa;?®
por ejemplo, en el abdomen.??2 La prevalencia del sindrome
metabdlico se asocia al depésito de grasa intraabdominal.?®
En la clinica, el método mas practico para medir la grasa
intraabdominal es la medicién de la circunferencia de la
cintura.?* La obesidad abdominal se reconoce como el factor
de riesgo mas importante para la enfermedad cardiovascu-
lar y la diabetes.?>?"

Cambios del metabolismo asociados con la obesidad

La acumulacion de grasa visceral se asocia con una altera-
cion de la regulacion del sistema endocanabinoide?® y cam-
bios en el funcionamiento de los sistemas JNK-IRS1 y NF-
kB, que a su vez se relacionan con un aumento en la
produccion de citocinas® y adipocitocinas,®**® reduccién en
la producciéon de proteinas transportadoras de glucosa
(glut4),** hiperinsulinemia compensadora, aumento en la
lipdlisis®® y, en consecuencia, aumento en la concentracién
de acidos grasos libres circulantes.*® Todos ellos se han
asociado con disfunciéon endotelial, cambios en la capacidad
de respuesta presora de los pequefios vasos, en el metabo-
lismo de la apolipoproteina B, hipertrigliceridemia, hipoalfa-
lipoproteinemia (colesterol-HDL bajo),*” aterosclerosis, acu-
mulacion de grasa e inflamacién en el higado (esteatohepa-
titis no alcohdlica) y activacion de la respuesta inmune
inespecifica.83°

Los trastornos asociados al sindrome metabdlico inclu-
yen diabetes y prediabetes,* gota, hipertension arterial,*
fibrindlisis anormal,*> enfermedad hepatica,** dislipidemia,
disfuncién endotelial, hiperandrogenismo,** inflamacion,
sensibilidad anormal a la sal** y muchos mas que se descri-
ben cada dia.

Definiciones y diagnostico del sindrome
metabdlico

El sindrome metabdlico se caracteriza por sobrepeso/obesi-
dad, dislipidemia, hiperglucemia e hipertension arterial. El
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riesgo de diabetes y enfermedad cardiovascular aterosclero-
sa aumentan conforme una persona acumula estos factores
de riesgo. Aun para quien tiene solo uno de ellos, el riesgo es
mayor conforme la anormalidad es mas extrema. Esto creo la
necesidad de establecer con cuantos de estos factores de
riesgo y a partir de qué valores en cada uno de ellos podia
considerarse que una persona sufre sindrome metabdlico.

Hacia 1999, la Organizacién Mundial de la Salud informé
lo que serian los primeros criterios diagnésticos para el
sindrome metabdlico.*® Pronto fueron motivo de critica por
gue se consideraron poco practicos, pues habia que diag-
nosticar resistencia a la insulina y microalbuminuria. De
entonces a la fecha se han informado numerosos criterios
mas, en especial para los nifios y adolescentes, en quienes
los valores de corte ademas dependen de la edad y el sexo
y todavia no cuentan con amplia aceptacion.*”¢ Quizas los
mas usados a la fecha, en los adultos son los NCEP-ATPIII
(del tercer panel de tratamiento de los adultos del Programa
Nacional de Educacién Sobre el Colesterol de Estados
Unidos).*® Estos ultimos criterios no requieren la demostra-
cion de resistencia alainsulina e incorporaron el concepto de
obesidad abdominal.

Esta profusion de criterios confunde al clinico y dificulta
el estudio del sindrome metabdlico, pues se ha estimado que
en menos de la mitad de las veces se diagnostica el
sindrome con dos de estos criterios en una misma persona.
El cuadro | compara diferentes criterios diagnosticos.

Hacia 2005, la Federacion Internacional de Diabetes
emiti6 sus criterios diagnosticos y éstos han alcanzado
considerable difusién. Con estos nuevos criterios es necesa-
rio demostrar primero obesidad abdominal y después la
presencia de dos alteraciones mas (hiperglucemia, dislipide-
mia o hipertension) para que una persona se considere como
portadora del sindrome metabdlico.*® El valor del perimetro
de la cintura que sefiala que hay obesidad abdominal,
depende del origen étnico (por ejemplo, para América Latina
no habia datos en el momento de la publicacion y se
recomendo6 que se usaran los del sudeste de Asia).

Para los investigadores se incluyen otras mediciones
denominadas “definicion de platino” (como la demostracién
de resistencia a la insulina con clamp hiperinsulinémico o la
acumulacion de grasa abdominal con tomografia computa-
rizada del abdomen), que no se hacen rutinariamente en la
practica clinica y que también permiten identificar a los
portadores del sindrome (Cuadro II).

Prevalencia del sindrome metabdlico y
sus factores de riesgo

La tercera encuesta NHNANES de Estados Unidos informo
gue la prevalencia de sindrome metabolico era de 22.8 % en
hombres y 22.6 % en mujeres, de acuerdo con los criterios
NCEP-ATPIII;® con los mismos criterios, en Francia la
prevalencia correspondiente fue 10 y 7 % para hombres y
mujeres mayores de 30 afios de edad; pero con los criterios
de la Organizacion Mundial de la Salud en esa misma
poblacion la prevalencia fue de 23y 12 %, respectivamente.
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Cuadrol.Comparaciondediferentes criterios parael diagnéstico del sindrome metabdlico

Microalbuminuria

Glucosa (oinsulina)

Presion arterial

C-HDL

Triglicéridos

Obesidad

Criterios diagnosticco

Albumina/ creatininaen orina

Diabetes, intoleranciaalaglu-

>160/90 mm Hg ini-
terol HDL < 35 mg/dl en hombresy cial,>140/90mmHg cosa, glucosaanormal de ayu-

IMC > 30 kg/m? o Indice Triglicéridos > 150 mg/dly/o Coles-

cinturacadera>0.9enhom-
bres, > 0.85 en mujeres

OMSDM,IGToIR+2>2

componentes

> 2.5 mg/mmol en mujeres,
3.5 mg/mmol en hombres

criterios modificados  no o resistencia a la insulina

>140/90 mm Hg

39 mg/dl en mujeres

Cinturaabdominal >94cm  Triglicéridos > 175 y/o colesterol

No

Glucosa>110mg/dlinsulina,

EGIRIR + > 2 compo-

nentes

insulina > percentila 75, ex-

cluye diabetes

HDL-C < 40 mg/dl

Hombres>80 cm Mujeres

No

Glucosa ayuno > 110 mg/dl

>130/85 mm Hg

<40mg/dlhombres

> 150 mg/dl

Cinturaabdominal>102cm
hombres; >88 cm mujeres

Se toma como Factor Pre-

disponente

NCEP ATP-Ill >3 com-

ponente

inicial> 100 mg/dimodificado
Presencia de IFG o IGTDM

excluida

<50 mg/dl mujeres

>130/85 mm Hg

<40 mg/dl en hom-

> 150 mg/dl

AACEObesidad abdo-

No

bres, <50 mg/dl en

mujeres

minal + > 2 componen-

tes

<40mg/dlhombres, >130/85 mmHgo >100mg/dl

>150 mg/dl

Condicién necesaria, de-

nal +>2 componentes pende de grupo étnico.

IDFObesidad abdomi-

No

<50 mg/dl mujeres

(México > 90 cm en hom-

bres, >80 cm en mujeres)

Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina, NCEP-ATPIII= Programa Nacional de Educacién Sobre el Colesterol- Il Panel de

Organizaciéon Mundial de la Salud, EGIR

OMS

Federacion Internacional de Diabetes. DM= Diabetes, IGT= Intolerancia a la glucosa.

Asociacion Americana de Endocrinélogos Clinicos. IDF=

Tratamiento de los Adultos. AACE

Cuadro ll. Ladefinicion “platino” de sindrome metabdlico

Distribucionanormal * DXA
de la grasa * TAC/RMN
» Blomarcadores: leptina, adiponec-
tina

» Contenido graso del higado

Dislipidemia aterogénica » ApoB (o colesterol no-HDL)
» LDL pequefiasy densas

Disglicemia » CurvaTolerancia Glucosa
(Intolerancia a la glucosa)

Mala regulacion vascular « Disfuncion endotelial
(mas alla de la hpertencion) < Microalbuminuria

Resistencia a la insulina e Concentracion de insulina/proin-
(mas alla de la sulinaen ayunas
hiperglucemia) * HOMA-IR
* Modelode Bergman
« Acidos grasos elevados (ayunasy
CTG)
* Valor M en estudios de "Clamp"

Estado proinflamatorio  Proteina C reactiva de alta sensi-
bilidad elevada
« Citocinas elevadas (TFN-q, IL-6)
» Concentracion bajade adiponecti-
na del suero

Estado protrombotico » Factores fibrinoliticos (PAI-1)
Factores de coagulacion (fibriono-
genoelevado)

Eje hipdfisis-suprarrenales

Factores hormonales

Resulta dificil interpretar estas discrepancias, pues no solo
existen distintas definiciones del sindrome metabdlico, ade-
mas, las diferencias de un pais a otro obedecen a discrepan-
cias en la prevalencia de obesidad, la composicion genéti-
ca,* la edad de la poblacién y el sexo. Sin embargo, es claro
que el sindrome metabdlico es un problema muy frecuente
en todo el mundo.

En México, Aguilar-Salinas informé una prevalecia ajusta-
da por edad de 13.6 % con el criterio de la Organizacion
Mundial de la Salud y de 26.6 % con el criterio NCEP-ATPIII
en personas de 20 a 69 afios de edad, provenientes de la
Encuesta ENSA-2000;% mientras que Gonzalez-Villalpando
en el Estudio de Diabetes de la ciudad de México informd
prevalencias de 39.9 y 59.9 % para hombres y mujeres,
respectivamente, con base en el criterio de la NCEP-ATPIII.%
Debe sefialarse que en esta comunicacion no se observo
mayor prevalencia del sindrome metabdlico, a pesar de que
aumento la proporcién de personas con obesidad abdominal
en un periodo de mas de 10 afios. En una comunicacion
subsecuente de ese mismo grupo, se informaron prevalen-
cias de sindrome metabdlico para la ciudad de México de
31.9 % con el criterio NCEP-ATPIIl y de 54.4 % con el criterio
de la Federacion Internacional de Diabetes. Se atribuye esta
diferencia a una definicion mas estricta de obesidad abdomi-
nal con el nuevo criterio de la dltima.®

En los mas jovenes también parece ser muy frecuen-
te®5” y se asocia con la salud en la edad adulta;*® se ha
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Cuadro lll. Prevalenciadel sindrome metabélico en México

Criterios
Autor OMS NCEP-ATP-III IDF
Aguilar-Salinas® 13.61% 26.0% —
Gonzalez-Villalpando®® — 31.9% 54.4%
Halley (nifios)®? — 20.0% —

OMS = Organizacién Mundial de la Salud, NCEP-ATPIIl= Programa
Nacional de Educacion Sobre el Colesterol- Il Panel de Tratamiento de los
Adultos, IDF= Federacion Internacional de Diabetes.

informado que en Estados Unidos 4.5 a 9.5 % de los
adolescentes tienen sindrome metabdlico.>*® En Alemania,
la prevalencia varia de 6 a 39 %, dependiendo del criterio
diagnostico, pero solo 2 % de los nifios identificados con
algun criterio también resultaba identificado con todos los
demas criterios diagnoésticos.®* En México, la prevalencia de
sindrome metabolico en nifios y adolescentes es de 20 % y
esta fuertemente ligada al sobrepeso y a la obesidad infan-
til.®2 El cuadro Ill resume la prevalencia informada para
sindrome metabolico en México. El cuadro IV muestra la
prevalencia de anormalidades en los componentes del sin-
drome metabdlico en nuestro pais.

Factores de riesgo para sindrome
metabolico

El analisis de factores no ha logrado demostrar que los
componentes del sindrome metabdlico se agrupen en un
solo vector; de manera que el sindrome metabdlico ya no se
considera como entidad Unica asociada a la resistencia a la
insulina, mas bien es un conglomerado de anormalidades
metabodlicas diferentes pero altamente relacionadas.5®

El principal factor de riesgo para el sindrome metabélico
es la obesidad. La obesidad es mas frecuente en personas
de mas edad, pues con la edad aumenta la cantidad y cambia
el patrén de depdsito de la grasa.’*®> Este fendmeno se
explica en parte por cambios en el metabolismo de las
hormonas sexuales, como en la menopausia.®®®” En mujeres
mas joévenes esta asociacion es mas evidente en el sindrome
de ovarios poliquisticos.%®

Quien tiene menos actividad fisica®®’® y ocupa mas
tiempo frente al televisor’* y quien tiene un patrén de
alimentacion con mayor densidad energética,’”? tiene mas
probabilidad de aumentar su IMC y el perimetro de la cintura
y, en consecuencia, mayor prevalencia del sindrome meta-
bolico.” La obesidad se gesta en largos periodos de tiempo
y habitualmente el desbalance de energia que la causa no
suele exceder 3 % de la energia total que se intercambia
cada dia.” Los alimentos con mayor densidad energética
suelen ser mas baratos y apetecibles y quien los consume
suele reducir el consumo de otros alimentos mas saluda-
bles.” El tamafio de las porciones de la comida ha crecido.’®

En consecuencia, también intervienen la cultura™ @ el
estado socioecondémico™®° y otros fendmenos econémicos
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Cuadro IV.Anormalidades asociadas al sindrome metabdlico
en México 1993-2006

ENEC ENSA ENSANUT
1993 2000 2006

Componente (%) (%) (%)
Sobrepeso/obesidad 58.9 62.1 70.6
(IMC > 25 kg/m?)
Obesidad abdominal

Mujeres* — 58.8 86.3

Hombres* — 21.0 63.8
Diabetes previamente conocida 4.0 5.8 7.0
Hipertrigliceridemia 289 36.8 ?
Hipoalfalipoproteinemia — 40.4.8 ?
Hipertension arterial 26.6 30.7 30.8

*ENSA 2000 > 94 cm mujeres , > 102 cm hombres; ENSANUT 2006 > 80
cm mujeres, > 90 cm hombres; ENSANUT > 80 cm mujeres, > 90 cm
hombres

y sociales como la mercadotecnia.®®? Se ha sefialado que en
la comunidad, la obesidad se adquiere por “proximidad”, que
atestigua la importancia de los factores sociales en la
génesis de la epidemia de obesidad.®® Se dice que vivimos
en un ambiente “obesigeno”.8

AUn no es posible separar del todo los componentes
bioldgicos y sociales entre los factores de riesgo del sindro-
me metabolico. Las emociones,® el suefio® y las relaciones
personales®’ parecen relacionarse con el riesgo de obesidad
y sindrome metabdlico. También la desnutricién in utero
incrementa el riesgo de obesidad, enfermedad cardiovascu-
lar®® y diabetes®® en la edad adulta. Esta es la base del
concepto de gen frugal, que se ha asociado con resistencia
a la insulina y sindrome metabdlico.*®®

Controversias asociadas al sindrome
metabolico

Algunos autores, entre ellos Gerald Reaven,® cuestionan
actualmente la utilidad del diagnostico del sindrome metaho-
lico.®2 La controversia se ha centrado en los siguientes
aspectos:

La mayoria de las personas con sindrome metabdlico
tiene anormalidades de la presion arterial, lipidos y de la
glucosa, que apenas rebasan los puntos de corte que
separan lo normal de lo anormal, de manera que la edad es
mejor indicador de riesgo cardiovascular que el diagnéstico
del sindrome metabdlico.®®

La suma de las partes no suele ser superior a los compo-
nentes individuales para identificar quién habrd de sufrir
enfermedad cardiovascular o diabetes. El diagndstico previo
de diabetes supera al sindrome metabdlico para predecir
enfermedad cardiovascular en el futuro,® de la misma manera
que una anormalidad previa de la glucosa (prediabetes) es
muy superior a la suma de todos los demas componentes del
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sindrome para predecir quién habra de sufrir diabetes.®¢ En
el estudio ARIC, la adiciébn de resistencia a la insulina o
inflamacion a los criterios de la Organizacion Mundial de la
Salud, NCEP-ATPIIl o de la Federaciéon Internacional de
Diabetes, no mostr6 ninguna ventaja para predecir quién
habria de sufrir diabetes en los siguientes cinco afios.®’

Hay elementos que no forman parte del sindrome meta-
bolico y son poderosos factores de riesgo cardiovascular,®:°°
por ejemplo, el colesterol-LDL y el habito de fumar.® Al
grado que la ecuacion de riesgo cardiovascular de Framing-
ham es mas precisa que el sindrome metabdlico para
predecir enfermedad cardiovascular aterosclerosa.*

Los numerosos criterios diagnosticos con sus distintas
variables y puntos de corte son una prueba clara de que el
diagnéstico del sindrome aln es impreciso. La patogenia
tampoco es clara.®? Por afios se ha considerado que el
elemento central es la resistencia a la insulina. Pero aunque
la resistencia a la insulina se asocia con hiperglucemia,
dislipidemia e hipertensién arterial, no es una condicion
necesaria ni suficiente para causar diabetes, dislipidemia o
hipertensién arterial. Por ejemplo, la resistencia a la insulina
precede a la diabetes pero para que ésta ocurra se requiere
que falle la célula B.2*®* Se han tomado una mezcla de datos
clinicos y bioquimicos y sus correlaciones estadisticas con
la enfermedad cardiovascular y con ellos se construyé una
entidad clinica independiente'®*% antes de esclarecer su
patogenia. En un andlisis mas riguroso nunca se logré
encontrar un solo vector que agrupe todas las manifestacio-
nes del sindrome metabdlico.*’® Por lo general, la obesidad,
la hiperglucemia y la hipertrigliceridemia se integran en un
vector; mientras que en ocasiones el colesterol e invariable-
mente la hipertension forman vectores diferentes, lo que
sefiala que se trata de al menos tres alteraciones, altamente
relacionadas pero independientes.*’

Por Gltimo, en el estudio NHANESIII, la mas alta preva-
lencia de enfermedad cardiovascular ocurri6 en hombres
afroamericanos y en ellos se observé la prevalencia mas
baja de sindrome metabdlico. Al disecar los componentes
del sindrome era claro que en ese subgrupo coexistian la
prevalencia mas alta de hipertension y las prevalencias mas
bajas de hipoalfalipoproteinemia (colesterol-HDL bajo), hi-
pertrigliceridemia y obesidad abdominal. ¢, Cémo explicarlo?
¢Todos los componentes son iguales? Pero, ¢unos son
“mas iguales que otros”? ¢ Es el efecto de la raza o del sexo,
de la enfermedad renal cronicay la diabetes?!% A la fecha no
existe informacion empirica que permita contestar estas
interrogantes.

La ADA y la Asociacion Europea para el Estudio de la
Diabetes fijaron su posicién en un documento y recomenda-
ron a los médicos identificar y tratar cada una de las anorma-
lidades de manera independiente.®

Posibles alternativas
El fondo del problema se puede resumir en lo siguiente: la

aparente necesidad de convertir los valores de cualidades
gue se expresan en forma continua (mm Hg, mg/dl, etcétera)
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en una expresion categorica (presente, ausente) y por otro
lado, habiendo establecido el diagnéstico, ¢ cual es su trata-
miento?

En el primer caso, no pareceria necesario hacer un
diagnéstico de una entidad que tenga nombre propio. Bas-
taria reconocer que cuando un componente es anormal,
probablemente otro también lo sera (por ejemplo: en el
individuo obeso son mas frecuentes la hipertension, dislipi-
demia e hiperglucemia, y que mientras haya mas componen-
tes anormales o la anormalidad de cada uno de ellos sea
mayor, mas grande el riesgo de enfermedad cardiovascular
o diabetes.

El sindrome metabdlico se identificé como un concepto
que permitiria comprender mejor la patogenia de la enferme-
dad cardiovascular y sus factores de riesgo. Su mérito radica
en que nos ensefid como se asocian los factores de riesgo
cardiovascular. No tenia la intencién de sustituir otras herra-
mientas para predecir enfermedad cardiovascular o diabetes.
En consecuencia, si lo que se requiere es una herramienta
para predecir, habrd que hacer algunos cambios en estos
criterios: definir mejor los puntos de corte o usar las variables
en forma continua®'®'! y no categorica, hacer el analisis con
modelos no lineales y considerar las interacciones entre las
distintas variables, incluir otros componentes que predicen
riesgo cardiovascular (consumo de tabaco, LDL); incluir los
efectos de raza, genes, grupo étnico, comorbilidades, etcéte-
ra, y estimar el riesgo cardiovascular,'? mas que suponer la
presencia o no de una entidad clinica discreta.**®

No existe tratamiento del sindrome metabdlico. Los
antihipertensivos, hipolipemiantes y los hipoglucemiantes se
prescriben en condiciones especificas. Aunque muchos
farmacos han mostrado efectos benéficos en uno o mas de
los componentes del sindrome metabdlico,'**1 no hay a la
fecha un farmaco especial para tratarlo, pero hay medidas
preventivas y terapéuticas eficaces.

La reducciéon moderada de peso corporal (5 a 10 % del
peso actual) suele tener efectos importes en todas las
anormalidades descritas para el sindrome metabdlico.16117
La practica de actividad fisica regular,''® una nutriciéon salu-
dable*®*2! y evitar conductas poco saludables, como el
héabito de fumar,'? son los elementos esenciales para evitar
al sindrome metabdlico.??

Es mas importante trabajar para que las personas iden-
tifiquen la necesidad de percibirse en riesgo, que darles un
diagnéstico y la esperanza de que su problema se resolvera
con una pastilla. Conforme aumenta la prevalencia de sobre-
peso, mas personas en riesgo se perciben como norma-
les.’?* También deben resolverse las siguientes interrogan-
tes: ¢cémo recibiran las personas con sindrome metabdlico
la informacién y la motivacion necesarias para el cambio
conductual,'® cudl es la mejor intervencién y qué profesional
sera el responsable de aplicarla??6128

Conclusiones

Desde su definicion original nuestra percepcion del sindro-
me metabolico ha cambiado. Es un problema frecuente y es
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importante porque explica la patogenia del riesgo de enfer-
medad cardiovascular y diabetes. Se ha discutido si es
necesario hacer el diagndstico de sindrome metabdlico, sin
embargo, para el clinico debe quedar claro que el origen del
problema en la mayoria de los casos es la obesidad y que las
medidas que se apliquen para prevenir y resolver la acumu-
lacion de grasa en el cuerpo habran de resolver el problema
del sindrome metabdlico y en buena medida la enfermedad
cardiovascular y la diabetes.
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