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El sindrome metabdlico (SM) se reconoce en la ac-
tualidad como una entidad patoldgica con personali-
dad propia y que se caracteriza por la convergencia de
varios factores de riesgo cardiovascular en la misma
persona, con un marcado cardcter de alteraciéon meta-
bélica subyacente. Arnesen lo define teniendo en
cuenta los siguientes componentes: resistencia a la in-
sulina, intolerancia a la glucosa o diabetes tipo 2, disli-
pemia, trombogenicidad, estado proinflamatorio, hi-
pertension arterial y obesidad central.

El SM ha sido objeto de interés creciente en los ulti-
mos afios. Sélo en los primeros 5 meses del 2005 apa-
recen 724 articulos referidos al SM en Medline. Esto
se debe fundamentalmente a que, seguin algunas esti-
maciones, en determinados paises y poblaciones el SM
ha adquirido el caricter de epidemia. En Estados Uni-
dos, hasta un 24% de la poblacién adulta presenta cri-
terios diagnésticos de SM. En nuestro pais, los datos
del Registro MESYAS sobre poblacién laboral indican
una prevalencia del 12%.

No es, sin embargo, el SM una enfermedad actual
en un sentido estricto, ya que, histéricamente, los ante-
cedentes del SM se remontan hasta el primer cuarto
del siglo pasado. Ya en 1923, Kylin denominé «sindro-
me X» a un sindrome caracterizado por la asociacién
de hipertension arterial, obesidad, hiperglucemia y
gota. En 1966, Welborn encontré una asociacién entre
hipertension arterial e hiperinsulinemia. En 1985, Mo-
dan describe, entre los hipertensos, una prevalencia de
hiperinsulinemia y tolerancia alterada a los glicidos
mayor que en la poblacién general. Por otra parte,
también habia evidencias epidemioldgicas de que los
factores de riesgo cardiovascular suelen presentarse
asociados. Estudios como el Framingham o el MRFIT
ya demostraban que la prevalencia de la hiperlipemia y
la hiperglucemia era mayor entre la poblacién hiper-
tensa. No obstante, no fue hasta 1988 cuando Reaven
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acufi6 el término «sindrome X metabdlico» para refe-
rirse a un conjunto de alteraciones que tienden a darse
en el mismo sujeto, entre las que se encuentran la re-
sistencia a la insulina, la hiperinsulinemia, la intole-
rancia a la glucosa, el aumento de las concentraciones
de triglicéridos y lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), con disminucién de lipoproteinas de alta
densidad (HDL) e hipertensién arterial. Esta seria la
primera referencia en la bibliografia en la que se su-
giere que la resistencia a la insulina pueda ser el vin-
culo comin de las demds alteraciones que participan
en la definicién del sindrome. Otras denominaciones
de este sindrome han sido: cuarteto mortal, sindrome
aterotrombogénico, sindrome de resistencia insulinica,
sindrome plurimetabdlico y, finalmente, sindrome me-
tabdlico.

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), el
Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia Insu-
linica (Grupo EGIR) y el Programa Norteamericano
para la Deteccion, Evaluacion y Tratamiento de la Hi-
percolesterolemia en Adultos (Adult Treatment Panel
[ATP] III) han propuesto distintos criterios para el
diagnéstico del SM, que los lectores pueden encontrar
en el articulo a cargo del Dr. José A. Casasnovas et al.

Como los factores que integran el SM se presentan
con poca frecuencia separados entre si, ha resultado
dificil aislar el riesgo cardiovascular atribuible al SM
como tal. Sin embargo, quedan pocas dudas sobre el
hecho de que la presencia de este sindrome, en su con-
junto, es perjudicial con cualquier concentracién de
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
(cLDL). Ese riesgo anadido es debido en parte a facto-
res no clasicos, cuya influencia no esta tipificada, y en
parte a mecanismos aun desconocidos.

Después del ajuste estadistico para los demds facto-
res de riesgo, se estima que el SM explica el 18-30%
del riesgo de enfermedad cardiovascular. En los pa-
cientes del estudio de Framingham, por ejemplo, se-
gln los datos aportados en una revisioén a cargo de la
American Heart Association, el SM predice aproxima-
damente el riesgo en el 25% para el desarrollo de en-
fermedad cardiovascular.
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No parece fécil dilucidar las razones que han moti-
vado la eclosién epidemioldgica del SM en las dltimas
décadas. Cabe proponer razones de biologia antropo-
l6gica. Nuestra especie, Homo sapiens presentd una
seleccion genética durante mds de 150.000 afios en los
que nuestros antepasados, como cazadores-recolecto-
res, hubieron de adaptarse a un ambiente caracterizado
por una alimentacién irregular, esporddica, general-
mente escasa, basada fundamentalmente en hidratos
de carbono complejos y, junto con ello, una considera-
ble actividad fisica. El ambiente cambi6 drdsticamente
hace «s6lo» unos 10.000 afios con la llegada de la
agricultura y el pastoreo, que hicieron mds accesible y
regularizada la obtencién de alimentos. Eso si, conti-
nuaron unos elevados requerimientos por la notable
actividad fisica necesaria para la realizacién «manual»
de todas las actividades humanas. El desarrollo tecno-
l6gico y la revolucién industrial en los dltimos dos si-
glos fueron facilitando y reduciendo el trabajo corpo-
ral, hasta llegar a la culminacién del sedentarismo, tras
la aparicion de los vehiculos de motor, verdaderamen-
te popularizados en el tltimo medio siglo. Por otro
lado, salvo en algunos paises subdesarrollados, la ma-
yor parte de la poblacién dispone y consume alimentos
en cantidad excesiva y con una mayor proporcién de
grasa. De esta forma, el hombre actual se encuentra
con una genética que favorece el ahorro energético y
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la acumulacién de reservas grasas en un medio am-
biente que lo impulsa a una alimentacién excesiva y a
un acusado y creciente sedentarismo. Es decir, un me-
dio ambiente «t6xico» para el que no hay adaptacién
genética y que tiene como lamentable consecuencia
promover afecciones causantes, principalmente, de
morbilidad y mortalidad cardiovascular: obesidad, hi-
pertension, dislipemia y diabetes. E1 SM seria el epi-
gono mas conspicuo de todo este medio ambiente «t6-
Xico».

El presente nimero monogrifico y suplemento de
REVISTA ESPANOLA DE CARDIOLOGIA estd patrocinado
por la Seccién de Cardiologia Preventiva y Rehabilita-
cién de la Sociedad Espafola de Cardiologia. El Dr.
Alfonso del Rio Ligorit, presidente de la mencionada
seccion, me ha encomendado la coordinacién de la
monograffa. Ha sido para mi un honor contar con
la colaboracién de los compafieros que se han encarga-
do de la preparacién de los diferentes articulos que la
componen. Todos ellos son acreditados expertos en el
tema y casi todos participan en el proyecto MESYAS,
el mayor registro del SM en nuestro pais. Nuestro de-
seo es que este trabajo sea de utilidad para los cardié-
logos espafioles y para los lectores, en general, de RE-
vISTA ESPANOLA DE CARDIOLOGIA. Todos, a fin de
cuentas, tendremos que enfrentarnos al reto clinico de
esta nueva epidemia del siglo XxI.



