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RESUMEN

El sindrome metabolico (SMet) es un conglomerado de factores de riesgo metabolicos que aumenta en un
individuo las posibilidades para desarrollar enfermedad cardiovascular aterosclerdtica (ECVA) y diabetes
mellitus tipo 2 (DM2). Existe gran controversia acerca de la utilidad de este concepto. Se estima que un
tercio de la poblacion mundial cursa con SMet. Fisiopatologicamente, existen dos teorias que tratan de
explicar su concepto: la obesidad y la resistencia a la insulina; esto debido, a que no todos los pacientes con
resistencia a la insulina cursan con SMet, y viceversa; la busqueda de una analogia entre ambos conceptos
posiblemente sea erronea. Desde su descripcion como sindrome X, diferentes asociaciones han planteado
diversos criterios diagnosticos que tratan de detectar pacientes con estas alteraciones, la definicion mas
aceptada fue la propuesta por el NCEP/ATPIII, la cual ha sufrido, desde el afio 2.002 hasta la presente,
escasas modificaciones; uno de los cambios mas resaltantes es el ajuste de perimetro abdominal segun la
raza, proponiéndose recientemente para Latinoamérica: 94 cm hombres y 90 cm mujeres. El prondstico de
riesgo que establece el SMet varia notoriamente acorde a la definicion aplicada y los criterios presentes. El
manejo del SMet implica el control de cada una de las alteraciones halladas, lo que debilita notoriamente
su necesidad diagnostica. Se concluye que el SMet permite detectar pacientes con riesgo de ECVA y
DM2, principalmente en estudios epidemiologicos, quedando un espacio para este concepto orientado
primariamente al estudio de su fisiopatologia y evaluacion epidemioldgica. Se hace una revision del tema.
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Controversias.

ABSTRACT

The metabolic syndrome (MetS) is a cluster of metabolic risk factors in an individual which increase
cardiovascular atherosclerotic disease (CAD) and type 2 diabetes (T2DM). This concept is not accepted
completely. It is estimated that one third of people around the world have MetS. Two theories try to explain
his physiopathology: obesity and insulin resistance; this because, not all patients with MetS have insulin
resistance, and viceversa. The search for the analogy between these theories could be a mistake. From its
description as X syndrome, many diagnosis criteria have been proposed for different associations, the
NCEP/ATPIII criteria is the most accepted definition, which has suffered limited amendments since 2002;
the most important change is the adjustment of waist circumference by race, recently proposing to Latin
America, 94 cm for men and 90 cm for women. The predicted risk of MetS varies markedly according to the
definition and criteria applied. The management of MetS involves controlling each of the alterations found;
this notoriously weakens its diagnostic need. We conclude that the MetS is an instrument to detect patients
at risk of CAD and T2DM, mostly in epidemiological studies, leaving a space primarily oriented to the study
of pathophysiology and epidemiological evaluation of this concept. We make a revision of these topics.
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El sindrome metabolico (SMet) en un conjunto de (ECVA), igualmente, estos individuos son

alteraciones que comprenden obesidad abdominal,  gysceptibles a otros trastornos como  sindrome de
dislipidemia aterogénica (lipoproteina de alta  Gyario poliquistico, higado graso no alcohélico,

densidad [HDL] baja y triglicéridos elevados),  asma, alteraciones del suefio y algunas formas de
aumento de la presion arterial, hiperglucemia, cancer?
estado proinflamatorio y estado protrombéticol; ’

condiciones éstas que ocurren en un individuo con  Desde hace mas de un siglo se plantea la asociacion
una freguenma mayor a la esperglda por el azar. Su  de varios factores de riesgo cardiometabélico
presencia aumenta 5 veces la incidencia de diabetes  (hipertension arterial-HTA, hiperglucemia y gota),
mellitus tipo 2 (DM2) y 3 veces la incidencia  pero no fue hasta finales del siglo pasado cuando
de enfermedad cardiovascular arteriosclerética  Reaven G. describe el Sindrome X, en el cual,
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pacientes con resistencia a la insulina son capaces
de desarrollar HTA, dislipidemia aterogénica y

elevaciones de la glucemia®. Desde entonces,
multiples asociaciones han intentado etiquetar este
sindrome, dando origen a una gran variedad de
criterios diagnésticos, centrando sus principales
discrepancias en la inclusion o no de la obesidad y la
diabetes. La definicion mas popularmente aceptada,
probablemente por su facil aplicacion, es la del
Programa de Educacion Nacional de Colesterol,
en su III Panel del Tratamiento del Adulto (NCEP/

ATPIIN)!, proponiendo la medicién de sdlo cinco
parametros en la identificacion del denominado
SMet; seguidamente, la Federacion Internacional
de Diabetes (IDF), la Asociacion Americana del
Corazén (AHA), el Instituto Nacional de Corazon,
Pulmoén y Sangre (NHLBI), exponen definiciones
similares, centrando sus diferencias en un
control mas estricto de la glucemia y el ajuste del
perimetro abdominal segun la raza. Sin embargo, la
aplicabilidad de este concepto ha generado extensas
criticas, por lo que se realiza una revision al respecto.

EPIDEMIOLOGIA

El primer estudio de prevalencia publicado de SMet
corresponde al presentado por Earl Ford en el afo

2.0024, utilizando los datos del Examen de Muestreo
Nacional de Salud y Nutricion (NHANES) de los
afios 1.988 a 1.994, y definiendo la presencia de
SMet segun las pautas del NCEP/ATPIII, reportd
una prevalencia global de 23,7%, en la poblacién
estadounidense. Posteriormente, el mismo autor,
analiza los datos obtenidos por el NHANES de los

afios 1.999 a 2.002%, evidenciando un aumento de
la prevalencia de SMet a 35,5% en menos de diez
afios. Al aplicar los criterios de la IDF su prevalencia
aumento a 39%.

Posteriormente se han publicado multiples estudios
de prevalencia de SMet en diferentes partes del
mundo. En Latinoamérica, el primer estudio fue
presentado por Flores y cols®, quienes evaluaron la
prevalencia de SMet en el Estado Zulia-Venezuela,
en 3.108 sujetos, y reportaron una prevalencia de
SMet de 31,2% con la definicion del NCEP/ATPIIL.

FISIOPATOLOGIA.

Se ha establecido gran controversia alrededor de
la fisiopatologia del SMet. Las interacciones entre
el conjunto de factores de riesgo que conforman
este sindrome no son completamente entendidas.
Dos vertientes tratan de explicar su mecanismo:

la resistencia a la insulina® y el exceso de grasa
corporal’.

Resistencia a la insulina: Corresponde a la
alteracion de la sensibilidad al efecto de la insulina,

para la captacion, metabolismo y almacenamiento

de la glucosa®. Reaven, en 1.988° describe que
la resistencia a la insulina estd presente en la
mayoria de los pacientes con tolerancia alterada
a la glucosa y DM2, asi como, en un 25% de los
pacientes no obesos con tolerancia normal a la
glucosa; agregando que, la resistencia a la insulina
y la hiperinsulinemia compensadora, condicionan el
proceso fisiopatologico que asocia las alteraciones
del metabolismo glucidico con la HTA, dislipidemia
aterogénica, y el desarrollo de ECVA.

El NCEP/ATPIII' describe la resistencia a la
insulina como un desorden metabdlico asociado
al SMet, mas que el elemento fisiopatologico que
lo sustenta, y no recomienda su identificacion
rutinaria. Dicha omision no fue sorprendente debido
a que las pruebas cotidianas para la determinacion
de resistencia a la insulina no tienen utilidad en la
practica clinica. La medicion de la concentracion
de insulina plasmatica es un sustituto para evaluar
la resistencia a la insulina, pero su habilidad para
predecir dicha condiciéon es modesta, ademas,
las técnicas utilizadas para el calculo de insulina
plasmatica no se encuentran estandarizadas, y sus
valores varian sustancialmente de un laboratorio a
otro, finalmente, las concentraciones de insulina
plasmatica no han sido validadas como predictoras

de ECVA®!?,

No todos los pacientes con SMet, diagnosticados
con los criterios del NECP/ATPIII, cursan con
resistencia a la insulina (y viceversa), pero las
posibilidades de presentar resistencia a la insulina

se incrementan diez veces en estos pacientes’.

Resistencia a la insulina e hipertension arterial
esencial (HTA esencial): Multiples estudios han
seflalado la relacion entre la presencia de HTA

esencial y resistencia a la insulina!!'"'*. Se considera

que esta tltima precede el desarrollo de HTA!'S.
A pesar de que la prevalencia de resistencia a la
insulina se encuentra aumentada en individuos
con HTA, un gran numero de estos no la cursan,
igualmente, dichos cambios pueden ser observados
en pacientes normotensos, sin que se logre establecer

una relacion causal entre ambos trastornos!®.

Resistencia a la insulina y trastornos en el perfil
lipidico: La resistencia al efecto de la insulina
también compromete la acciéon de ésta sobre la
supresion de la lipdlisis, el metabolismo hepatico
lipidico y la concentracion de los acidos grasos
plasmaticos®!”. Uno de los cambios caracteristicos
en el perfil lipidico en pacientes con resistencia
a la insulina es la elevacion de los triglicéridos y
la reduccion del colesterol HDL (HDL-c)'®. Los
niveles de lipoproteinas de baja densidad (LDL)
pueden mantenerse similares a los individuos sin
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resistencia a la insulina, pero sus particulas son
pequeiias y densas, convirtiéndolas en altamente

aterogénicas!”.

Resistencia a la insulina en normopeso: La presencia
de las manifestaciones previamente descritas en
sujetos con normopeso (definidos por la relacion
peso-talla), ha dado origen al concepto de obesidad
metabolica. Evidencia sugiere que estos individuos
exhiben una prevalencia mas alta de DM2, ECVA
y otras alteraciones, que individuos con un peso
similar sin resistencia a la insulina. La grasa de
distribucion central, sedentarismo y bajo consumo
de oxigeno tisular son elementos predisponentes

para el desarrollo de obesidad metabolica®.

Obesidad: La obesidad visceral es el principal
predictor para desarrollar SMet en pacientes

previamente sanos?’. El entendimiento del
tejido adiposo como un organo endocrino se
ha fundamentado en el conocimiento de las
interacciones originadas por moléculas sintetizadas
en el adipocito. El exceso de tejido adiposo favorece
la liberacion de 4cidos grasos no esterificados,
predisponiendo a la acumulacién de grasa ectdpica

en higado, musculo y tejido adiposo visceral’. La
presencia de grasa ectdpica ha sido vinculada con
la aparicion de factores de riesgo cardiometabdlico.
Multiples moléculas sintetizadas en el tejido adiposo
afectan el metabolismo sistémico, entre ellas: la
adiponectina, la leptina, las citoquinas inflamatorias,
el inhibidor 1 del activador del plasminogeno tisular

(PAI-1), la resistina y el angiotensindgeno®!. La
presencia de todos estos cambios metabolicos se

relacionan con el desarrollo de DM2 y ECVA”.

Obesidad abdominal y resistencia a la insulina:
El aumento de la cantidad de grasa abdominal no
ha demostrado ser elemento causal de resistencia
a la insulina, o viceversa, pero se considera, que
la obesidad induce el desarrollo de resistencia a

la insulina??. La incapacidad del tejido adiposo
de manejar el exceso de calorias se ve reflejado
en un aumento del tamafio del adipocito, con una
disminucién en el almacenamiento de grasa del
tejido adiposo, liberando una mayor cantidad de
acidos grasos libres a los tejidos periféricos (grasa

ectopica)!’, que se encuentran profundamente

asociados con resistencia a la insulina?®. Se plantea
que el exceso de acidos grasos libres son capaces de
inhibir el estimulo de la insulina para el uso muscular
delaglucosay lainhibicion de la produccion hepatica
de glucosa??. Algunos autores plantean que el exceso
de grasa visceral es mas peligrosa que el exceso de
grasa subcutanea, debido a que la lip6lisis del tejido
adiposo visceral libera triglicéridos y acidos grasos
libres que van directamente al higado?*. Resumen de
la interacciones moleculares en la fisiopatologia del

22

SMet: Los acidos grasos libres liberados en grandes
cantidades desde el tejido adiposo generan a nivel
hepatico un incremento en la produccion de glucosa,
triglicéridos y secrecion de lipotroteinas de muy
baja densidad (VLDL), asociado a anormalidades
de las lipoproteinas que incluyen la reduccion
de las HDL. Los acidos grasos libres también
reducen la sensibilidad de la insulina en el musculo,
inhibiendo la captacion de glucosa mediada por la
insulina; se produce un defecto en la reduccion de
la particion de glucosa a glicégeno y un incremento
de los triglicéridos, con la consecuente elevacion
de la glucosa sanguinea circulante que estimula la
sintesis de insulina pancreatica, dando origen a la
hiperinsulinemia. Esta tltima, generara un aumento
en la reabsorcion de sodio y la hiperactivacion del
sistema nervioso simpatico, lo que favorece la HTA.
Células del tejido adiposo, que incluyen adipocitos
y monocitos, sintetizan interleuquina 6 (IL-6) y
factor de necrosis tumoral (TNF) alfa, entre otros
compuestos, resultando en mayor resistencia a la
insulina y lipdlisis, con un mayor incremento de los
triglicéridos y acidos grasos libres circulantes. Las
citoquinas y los acidos grasos libres incrementan
la produccion de fibrindgeno y PAI-1 en el higado
y en el tejido adiposo, condicionando un estado

protrombdtico?s.

Desde el punto de vista fisiopatologico, los puntos
de mayor controversia se centran en que no todos
los pacientes con SMet, diagnosticados con los
criterios de NCEP/ATPIII, cursan con resistencia a
la insulina, la busqueda de una analogia entre ambos
conceptos posiblemente sea erronea, la similitud
entre ellas se establece en que ambas (juntas o por
separado) aumentan en un individuo la probabilidad
de desarrollar DM2 y ECVA. Un segundo aspecto es
el rol de la obesidad, debido a que s6lo un cuarto de
los pacientes con obesidad cursan con resistencia
a la insulina’, y no todos los pacientes obesos se
convierten en diabéticos. La asociacion existente
entre la obesidad, la resistencia a la insulina y la
diabetes aun deja muchas interrogantes?®.

DIAGNOSTICO

Los mas recientes criterios diagnosticos comprenden
la presencia de al menos tres de las siguientes
alteraciones: triglicéridos > 150 mg/dL o tratamiento
para triglicéridos elevados; HDL-c < 40 mg dL en
hombres y < 50 mg/dL en mujeres o tratamiento
para HDL-c bajo; presion arterial elevada > 130
mmHg de presion sistolica 0 > 85 mmHg de presion
diastolica o tratamiento para presion arterial elevada;
glucemia en ayunas > 100 mg/dL o tratamiento para
la elevacion de la glucemia; elevacion de perimetro

abdominal especifico para cada poblacion?”.

Diversos estudios han demostrado que el grado
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de obesidad abdominal en el cual se inicia el
incremento de riesgo es distinto en diferentes grupos

de poblacion?®-32,

Para Latinoamérica, la IDF*3, recomendé utilizar las
medidas de corte de los Sur Asiaticos (> 90 cm para
hombres y > 80 cm para mujeres) hasta que existan
datos disponibles. Esto dio origen a la formacion
del Grupo Latinoamericano para el Estudio
del Sindrome Metabdlico (GLESMO), quien
presento las medidas de corte para Latinoamérica,
fundamentadas en un estudio transversal, que
relaciona el nivel de grasa intrabdominal con el
perimetro abdominal y recomienda que los valores
de circunferencia abdominal para nuestra region

sean de 90 cm para mujeres y 94 cm para hombres™.

El diagndstico de SMet es un tema de gran
controversia. Se seflala que su establecimiento
(definido por los criterios del NCEP/ATP III
y sus derivados) no son resultado de estudios
prospectivos, o de procesos basados en la evidencia,
sino en la reflexion de un panel de “expertos”, como
lo senala el mismo Dr. Reaven®.

Una revision critica realizada por la Asociacion
Americana de Diabetes (ADA) y la Asociacion
Europea para el Estudio de la Diabetes (EASD)*,
resaltd cada una de las caracteristicas del SMet,
haciendo especial ahinco en la necesidad de no
incluir en este sindrome los pacientes con DM2
o enfermedad cardiovascular. Se reitera que los
clinicos deben evaluar y tratar todos los factores de
riesgo cardiovascular sin etiquetar a los pacientes
con el diagndstico de SMet hasta que sea presentada
mayor evidencia.

SINDROME METABOLICO COMO
FACTOR PRONOSTICO

El riesgo de los pacientes que cursan con SMet
para desarrollar enfermedad coronaria, enfermedad
cardiovascular o mortalidad general, varia acorde a
los componentes que lo integran.

Se desarroll6 un estudio prospectivo utilizando los
datos de NHANES II, con un seguimiento de 13,4
afios, a 6.255 sujetos Norteamericanos; el SMet
fue asociado con un aumento en la mortalidad por
enfermedad coronaria, enfermedad cardiovascular y
mortalidad total*’, con hazard ratio (HR) de 2.02,
1.82y 1.40 respectivamente. El riesgo para presentar
mortalidad por enfermedad coronaria vari6 si los
criterios incluian o no pacientes con DM2. Aquellos
pacientes con SMet, pero sin DM2, tenian un HR
para mortalidad por enfermedad coronaria de 1,65
(95% intervalo de confianza [IC], 1,10 — 2,47),
aquellos con DM2 tenian un HR de 2,87 (95% IC
1,84 — 4,47). Se observan incrementos similares

para enfermedad cardiovascular.

El riesgo de mortalidad también varia de acuerdo
al tipo de definicion aplicada. En el Estudio del
Corazén en San Antonio®®, con un seguimiento de
12,7 afios, se evaluaron 2.815 sujetos para conocer
la relacion entre las definiciones del NCEP/ATPII y
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), con la
mortalidad cardiovascular y la mortalidad por todas
las causas. La definicion del SMet-ATPIII tuvo un
HR de 2,53 (95% IC, 1,74-3,67) para mortalidad
cardiovascular y 1,47 (95% IC, 1,13-1,92) para
mortalidad total. Mientras la definicion de SMet-
OMS mostrd un HR 1,63 (95% IC, 1,13-2,36) para
mortalidad cardiovascular y 1,27 (95% IC, 0,97-
1,66) para mortalidad total, siendo este ultimo no
significativo.

Asimismo, laincidencia de eventos cardiovasculares
y de DM2 varia acorde al niimero de elementos
que componen el diagnostico. En el Estudio de
Prevencion Coronaria en el Oeste de Escocia
(WOSCOPS)*, participaron 6.447 hombres para
predecir eventos cardiovasculares, y 5.974 de estos
para predecir incidencia de DM2, en 4,9 afios de
seguimiento; se evidencid que la presencia de SMet
incrementaba el riesgo de eventos cardiovasculares
en 76% (HR 1,76 [95% IC, 1,44 —2,15]), y el riesgo
para DM2 fue de 3,50 (95% IC, 2,51 — 4,90).

En hombres con mas de 4 de los componentes del
diagnoéstico de SMet -definidos por NCEP/ATPIII-
el riesgo para presentar eventos cardiovasculares
aument6 a 3,7 y la incidencia de DM2 a 24,5 veces.

La aseveracion de que el SMet incrementa en 5
veces la incidencia de DM2 y 3 veces la incidencia
de ECVA tiene una connotacion netamente
epidemioldgica, el transpolar esta generalidad a la
individualidad de un paciente lleva implicito un
gran margen de error. En este caso, la estimacion del
riesgo deberia ser ajustado en base a la definicion
aplicada y a los criterios existentes en el individuo.

TRATAMIENTO

El objetivo primario en el manejo del paciente con

SMet es reducir el riesgo para desarrollar ECVA#?.
Esto requiere el tratamiento de sus principales causas
(estilo de vida sedentario - dieta inapropiada), asi
como, el tratamiento de cada uno de los elementos
que lo compone*!. Sin embargo, no existen pautas
terapéuticas acorde a las combinaciones de los

criterios resultantes®®, por lo que su manejo se enfoca
en la perspectiva individual de cada trastorno.

Modificaciones Dietéticas: La ingesta elevada
de azucares simples se asocia con resistencia a la
insulina, DM2, hipertrigliceridemia y reduccion

del HDL-c*?. La dieta recomendada debe ser
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individualmente planificada acorde al grado de
sobrepeso, a fin de crear un déficit de 500 a 1.000
kcal/dia*}. Se recomienda que la alimentacion sea
con baja ingesta de grasas saturadas, grasas trans y
colesterol; reducir el consumo de azucares simples
e incrementar la ingesta de frutas, vegetales y grano
entero*,

Inactividad Fisica: El realizar al menos 30
minutos de actividad fisica de moderada intensidad,
preferiblemente de forma diaria puede prevenir, y a
su vez, favorecer el tratamiento de los factores de
riesgo para ECVA, incluyendo HTA, resistencia a
la insulina, triglicéridos elevados, HDL-c bajo y
obesidad*’.

Sobrepeso y obesidad: Existen una variedad de
opciones efectivas para el manejo del paciente con
sobrepeso y obesidad, las cuales incluyen: terapia
dietética, actividad fisica, farmacoterapia, cirugia, y
sus combinaciones*®. La meta inicial recomendada
implica la reduccion del 7 -10 % de su peso base, el
cual debe ser alcanzado en el lapso de 6 meses del
inicio de la terapia®3.

Dislipidemia aterogénica: Deben recomendarse
los cambios en el estilo de vida en todo paciente
que curse con dislipidemia. En pacientes con SMet
la dislipidemia caracteristica es la elevacion de los
triglicéridos y la reduccion del HDL-c, por lo que se
debe considerar el uso de fibratos o niacina*’.

Presion arterial elevada: Los pacientes hipertensos
con SMet son considerados de alto riesgo
cardiovascular, por lo que, a pesar de que no se ha
investigado el valor 6ptimo de presion arterial en
estos pacientes, se recomienda establecer una meta

por debajo de 130/85 mmHg*®. Los betabloqueantes
y los diuréticos tiazidicos a altas dosis han
demostrado un aumento en la incidencia de DM2 y

alteraciones en el perfil lipidico**-%2, por lo que no

son recomendables en pacientes con SMet, a menos
que tengan indicaciones especificas. Se considera
de primera eleccion el uso de los antagonistas
de los receptores de angiotensina II (ARAII)
y los inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina (IECA)3%53, En caso de ser necesaria la
combinacion de terapia, los calcioantagonistas son
metabdlicamente neutros, o un diurético tiazidico a
dosis bajas puede ser util*8.

Hiperglucemia y resistencia a la insulina: Multiples
estudios sefialan que los cambios en el estilo de
vida en individuos con alto riesgo para el desarrollo
de DM2 son altamente efectivos en la reduccion

de la aparicion de esta enfermedad™-5¢. Algunas
intervenciones farmacologicas reportan beneficio
en la prevencion o retraso de la incidencia de
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DM2. El estudio llevado a cabo por el Programa de

Prevencion de la Diabetes (DPP)*’ incluy6 3.224
pacientes no diabéticos, con glicemia alterada en
ayunas (GAA) o intolerancia a la glucosa (ITG),
los cuales fueron aleatorizados para recibir placebo,
metformina o intervencion de estilo de vida. Con un
promedio de seguimiento de 2,8 afios, la incidencia
cruda de DM2 fue de 11, 7.8 y 4.8 casos por cada
cien personas/afio para el grupo placebo, metformina
e intervencion de estilo de vida respectivamente.
La incidencia de diabetes fue 58 % mas baja en el
grupo de intervencion del estilo de vida, y 31 % mas
baja en el grupo de metformina contra placebo. La
incidencia de DM2 fue 39 % mas baja en el grupo
de intervencion de estilo de vida con respecto a
metformina.

Estado protrombético: En pacientes con SMet se
encuentran elevados los factores de coagulacion
(fibrinogeno, PAI-1, entre otros), los cuales
favorecen la presencia de eventos tromboticos,
pudiendo ser reducidos con el uso de la aspirina, por
lo que se recomienda su utilizacion profilactica en
aquellos pacientes con un riesgo > 10% a desarrollar
un evento coronario en 10 afios*®.

Estado proinflamatorio: Los cambios en el estilo de
vida, especialmente reduccion de peso, disminuyen
la concentracion de citoquinas y mitigan el estado

inflamatorio®*’. Adicionalmente, en pacientes

aparentemente sanos, con concentraciones de
colesterol LDL normal, quienes cursan con elevacion
de la proteina C reactiva (PCR), el uso de 20 mg
de rosuvastatina al dia reduce consistentemente la

aparicion de eventos cardiovasculares®®. Basado en
estos hallazgos presentados por el estudio JUPITER,
la Guia para la Evaluacion de Riesgo Cardiovascular

en Adultos Asintomaticos®® recomienda, con nivel
de evidencia B, que en hombres con 50 o mas afios
de edad, o mujeres de 60 o mas afos de edad, con
concentraciones de colesterol LDL menor a 130 mg/
dL, que no estén recibiendo terapia para dislipidemia,
remplazo hormonal o tratamiento inmunosupresor,
sin enfermedad coronaria, DM?2, enfermedad
renal cronica, condiciones inflamatorias severas
o contraindicacion para estatinas, la medicion de
PCR puede ser util en la seleccion de pacientes para
terapia con estatinas.

CONCLUSIONES

El SMet es una entidad clinica que no ha sido
aceptada de forma universal, poniéndose en tela
de juicio su utilidad. Incluso, se ha sefialado el
término de “batalla”, para describir las posturas
encontradas entre la ADA y la AHA, por lo que
ambas asociaciones publicaron una posicion
conjunta en la que se hace énfasis a la importancia
del reconocimiento y tratamiento de los factores
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de riesgo cardiometabolico, en especial, en los

cambios de estilo de vida®'. Se puede concluir que
el SMet es una herramienta que permite detectar
pacientes con riesgo para desarrollar DM2 y ECVA,
principalmente en estudios epidemioldgicos. En el
ejercicio clinico, su diagndstico, probablemente,
encuentra su Gnica ventaja en la percepcion integral
del paciente. Fisiopatologicamente no se debe
establecer una igualdad que es inexistente (con la
evidencia presentada hasta la fecha) entre el SMet
y la resistencia a la insulina. Queda un espacio para
este concepto orientado primariamente al estudio de
su fisiopatologia y evaluacion epidemiologica.
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