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La prevención de SM debe basarse esencialmente en
la adopción de medidas generales destinadas a controlar
el peso, por medio de la dieta adecuada, con una compo-
sición equilibrada de hidratos de carbono complejos, 
proteínas, grasas, fibra y micronutrientes. La dieta medi-
terránea, rica en verduras y frutas, hidratos de carbono
complejos, pescados, y aceite de oliva y antioxidantes,
muestra unas características apropiadas para la preven-
ción del SM. Se debe recomendar una actividad física,
acorde con la edad, el sexo y demás características de
cada caso. Todas estas medidas deben establecerse
desde la infancia y la adolescencia, dado el incremento
importante de la prevalencia de la obesidad infantil y ju-
venil.

El tratamiento del SM se basa también en las medidas
generales de dieta y actividad física. No obstante, más de
la mitad de los pacientes con SM necesita, además, tra-
tamiento farmacológico, ya que la reducción ponderal y el
aumento de la actividad física no consiguen el control
conveniente de los factores de riesgo cardiovascular. En
el tratamiento antihipertensivo, tanto los inhibidores de la
enzima de conversión de la angiotensina como los anta-
gonistas de los receptores de la angiotensina II mejoran
la resistencia insulínica y previenen el deterioro vascular
y renal. El tratamiento antidiabético con metformina, glita-
zonas y acarbosa, cuando estén indicados, induce mejo-
ría, tanto del perfil glucémico como de la resistencia insu-
línica. Son vías prometedoras abiertas a la investigación
en el tratamiento del SM tanto los receptores activados
de los proliferadores de los peroxisomas, como los inhibi-
dores de los receptores endocanabinoides.

Palabras clave: Síndrome metabólico. Obesidad. Dieta
mediterránea. Ejercicio físico.

Como hemos visto en otros artículos de la presente
monografía, el SM es el resultado de la actuación de
factores causales sobre una base genética, donde el en-
torno y los hábitos de vida del individuo son importan-
tes en su expresión, por lo que en la prevención del
SM es fundamental conseguir un estilo de vida saluda-
ble, basado en una alimentación adecuada, una activi-
dad física regular y evitar el sobrepeso.

Las medidas preventivas deben iniciarse en la infan-
cia y la adolescencia con programas educativos escola-
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Metabolic Syndrome: Prevention and Treatment

The prevention of metabolic syndrome must be based
on the implementation of lifestyle modifications. The aim
is to control weight by the adoption of an appropriate diet
comprising a good balance of complex carbohydrates,
proteins, fats, fiber, and micronutrients. The Medi-
terranean diet, being rich in vegetables, fruit, complex
carbohydrates, fish, olive oil and antioxidants, has cha-
racteristics suited to the prevention of metabolic syndro-
me. Physical exercise, adapted to the individual’s age,
sex and other characteristics, is also important. Given the
significant increase in obesity in children and adoles-
cents, all these measures must be implemented in these
age groups. The treatment of metabolic syndrome is also
based on these lifestyle changes involving weight control,
diet and physical exercise. However, more than 50% of
patients with metabolic syndrome require additional phar-
macological measures to control the cardiovascular risk
factors associated with the condition. Angiotensin-conver-
ting enzyme inhibitors and angiotensin II receptor antago-
nists which are indicated for the control of hypertension,
decrease insulin resistance and prevent the progression
of renal and vascular dysfunction. When appropriate, anti-
diabetic treatment with metformin, glitazone, or acarbose
can bring about an improvement in glycemia as well as a
decrease in insulin resistance. Promising future treat-
ments for metabolic syndrome and the control of fatty
acid metabolism include peroxisome proliferator-activated
receptor activators and rimonabant, an endocannabinoid
receptor inhibitor.
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PREVENCIÓN DEL SÍNDROME METABÓLICO

Como en cualquier enfermedad, la mejor forma de
luchar contra el síndrome metabólico (SM) y sus con-
secuencias es con la prevención.



res dirigidos a los alumnos y los padres enfocados ha-
cia el logro de hábitos alimentarios correctos y el con-
vencimiento de la importancia del ejercicio físico. La
obesidad infantil se ha convertido en un auténtico pro-
blema sanitario, por lo que se debe fomentar los pro-
gramas deportivos escolares y su proyección en ámbi-
tos educativos superiores que perpetúen los hábitos
deportivos.

Alimentación adecuada

En general, para una dieta equilibrada se recomien-
da (tabla 1):

– Hidratos de carbono en una proporción del 55-
60% de las calorías totales, de los cuales el 45-50% se
utilizarán en forma de hidratos de carbono complejos
(almidón) y azúcares contenidos en las frutas naturales
y en los vegetales.

– Proteínas en una proporción del 15-20% de las ca-
lorías. En este sentido, debe insistirse en la importan-
cia de las proteínas vegetales, el pescado rico en áci-
dos grasos poliinsaturados y la leche y sus derivados
descremados.

– Grasas: no deben aportar más de un 30-35% del
aporte calórico, de las cuales: saturadas, < 10%; mo-
noinsaturadas, 15-20%; poliinsaturadas, < 7%; y menos
de 300 mg/día de colesterol (< 200 mg/día si hay SM).

– Fibra: entre 20 y 30 g al día.

Durante las últimas décadas ha aumentado la evi-
dencia científica del beneficio cardiovascular de las
dietas ricas en verduras, frutas, legumbres y cereales
integrales, que incluyen pescado, frutos secos y pro-
ductos lácteos descremados; el modelo más caracterís-
tico es la dieta tradicional mediterránea, que ha de-
mostrado su beneficio en la reducción de la mortalidad
general, en la prevención de trastornos metabólicos
relacionados con la obesidad, así como en la preven-
ción de la cardiopatía isquémica y de varios tipos de
cáncer1-4.

Su potencial efecto beneficioso se basa en el eleva-
do contenido de grasas monoinsaturadas (GM) y bajo
en saturadas (GS), con una relación GM/GS de alrede-
dor de 2. El mayor consumo de vegetales, fruta, cerea-
les y aceite de oliva garantiza una adecuada ingestión
de antioxidantes: betacaroteno, polifenoles, vitaminas
C y E, así como diversos minerales5.

Durante los últimos años se ha publicado la relación
de la dieta mediterránea con la mejoría del perfil lipí-
dico sanguíneo (especialmente colesterol unido a lipo-
proteínas de baja densidad [cLDL] y triglicéridos), la
disminución del riesgo de trombosis (descenso del fi-
brinógeno, aumento de la fibrinólisis, disminución de
la agregación plaquetaria), la mejoría de la función en-
dotelial y la resistencia a la insulina, la reducción de la
homocisteína plasmática y el descenso de la irritabili-

dad ventricular1,6-8. También parece probada la reduc-
ción, mediante esta dieta, de los marcadores inflama-
torios (factor de necrosis tumoral [TNF], interleuci-
nas) y una probabilidad del 20% menor de presentar
SM9,10.

Hábitos de vida activos y ejercicio físico

El modo de vida occidental lleva a la población ha-
cia hábitos más sedentarios (fig. 1), con permanencia
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TABLA 1. Ejemplo de dieta equilibrada para un adulto
de 70 kg con actividad moderada

Desayuno (D): un cuarto de litro de leche, con café o malta; 

una rebanada de 50 g de pan con aceite de oliva

150 g de fruta o su zumo

Comida (C): 250 g de verdura con 150 g de patata. 150 g 

de carne magra, pollo o pescado, 150 g de fruta 

y 50 g de pan

Merienda (M): un cuarto de litro de leche o un yogur 50 g de pan

Cena (Ce): una sopa de pasta, un gazpacho o una ensalada, 

una tortilla a la francesa, 60 g de jamón o una

ración de queso, 150 g de fruta y 50 g de pan

Contenido: D C M Ce Gramos Kilocalorías

Hidratos de carbono 75 + 80 + 40 + 80 = 275 1.100

Proteínas 10 + 40 + 10 + 10 = 70 280

Grasas 20 + 30 + 10 + 10 = 70 630

Total 2.010

Fig. 1. La disminución de la actividad física y la subsiguiente obesidad
y el síndrome metabólico en la infancia constituyen un serio problema
sanitario.



ante el televisor o el ordenador durante períodos cada
vez más prolongados y la utilización generalizada de
los medios de transporte motorizados. Está suficiente-
mente demostrado que la inactividad física representa
un factor de riesgo cardiovascular, en particular para la
cardiopatía isquémica, la hipertensión arterial (HTA) y
la obesidad y sus consecuencias11,12.

La realización de un ejercicio físico regular y apro-
piado a las características de cada individuo tiene la
capacidad de prevenir la aparición de SM y de contro-
larlo una vez presente, junto con otros beneficios (ta-
bla 2). En relación con el SM, hay suficiente evidencia
para poder sostener que la realización de una actividad
física reglada mejora la resistencia a la insulina. Posi-
blemente sea a través de esta mejoría que puedan ex-
plicarse los efectos clínicos y metabólicos positivos:
reducción de la presión arterial en reposo, mejoría de
la hiperglucemia, reducción de la hipertrigliceridemia,
del cLDL y aumento del colesterol unido a lipoproteí-
nas de alta densidad (cHDL)13. Por otro lado, el ejerci-
cio físico reglado tiene efectos psicológicos positivos
que también ayudan a controlar el riesgo vascular.

La recuperación de hábitos de vida activos, como
pueden ser no utilizar el ascensor, ir caminando al
trabajo, tomar el autobús o el metro una o dos para-
das más lejanas o pasear en los ratos de ocio, serían
medidas preventivas aconsejables. La realización de
ejercicio físico regular, adaptado a la edad y la condi-
ción individual, ayuda a mantener el peso adecuado;
así, caminar 1 h (5 km/h) consume 300 kcal. La mar-
cha rápida (jogging a 8 km/h) consume 550 kcal. Ju-
gar 1 h de tenis consume unas 500 kcal. En general,
la recomendación para prevención primaria en un
adulto sería realizar 30 min de actividad física de in-
tensidad moderada todos los días de la semana14, te-
niendo en cuenta que una actividad física aún mayor
puede incrementar los efectos preventivos beneficio-
sos (tabla 3).

TRATAMIENTO DEL SÍNDROME METABÓLICO

Evaluación del riesgo

El alto riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV)
que conlleva el SM y la posibilidad de adoptar medi-
das preventivas en estos sujetos hacen conveniente la
detección del riesgo de SM en la comunidad, así como
el desarrollo de programas para evitar la aparición de
los factores que lo forman y, así, disminuir la preva-
lencia y la mortalidad por ECV ligadas a él. A su vez,
la estimación del riesgo coronario en pacientes con
SM puede realizarse con la tablas de puntuación (sco-

re) procedentes del estudio de Framingham y basadas
en la edad, el sexo, el cLDL, el cHDL, la presión arte-
rial, el tabaquismo y los antecedentes de diabetes, tal
como quedó establecido por los investigadores del este
estudio en la reunión sobre definición de SM, mientras
que la presencia de obesidad abdominal, triglicéridos y
glucemia en ayunas aumentaba muy poco el poder
predictivo del riesgo detectado por el SCORE15. Se ha
constatado, no obstante, que la ecuación de Framing-
ham sobrestima el riesgo coronario en países de baja in-
cidencia16, por lo que la Sociedad Europea de Cardiolo-
gía propone el cálculo del riesgo según regiones17. En
España será de utilidad la adaptación propuesta por el
grupo de Marrugat et al18 o las recientemente planteadas
por el estudio DORICA19.

Tratamiento de los factores causales
modificables

El sobrepeso y la obesidad, la dieta aterógena o hi-
percalórica y el sedentarismo serán los principales fac-
tores causales modificables.

El tratamiento de primera línea del SM, tanto global
como el de sus componentes individuales, es la modi-
ficación de los hábitos de vida dirigidos a perder peso
y aumentar la actividad física. Así, la ATP-III destaca
la necesidad de intervenir sobre los hábitos de vida
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TABLA 3. Tiempo de actividad necesario para
consumir 150 kcal (equivalente energético de 60 g 
de pan o 17 g de grasa, aproximadamente)

MET Minutos

Actividad moderada 3-4

Voleibol 43

Caminar a paso normal 37

Natación 36

Golf 32

Actividad alta 6-8

Tenis 18

Jogging 18

Fútbol 16

Actividad muy alta 8-10

Esquí de travesía 13

Squash 13

kcal: kilocalorías; MET: unidad metabólica de consumo de O2, equivalente a
3,5 ml/kg/min; Valores para un adulto de 70 kg de peso.

TABLA 2. Acciones beneficiosas del ejercicio físico

Reducción del sobrepeso

Control de la HTA

Control de la hiperglucemia

Disminución de la resistencia insulínica

Disminución de los triglicéridos

Aumento del cHDL

Disminución del fibrinógeno

Disminución del factor VII

Aumento de la fibrinólisis

Mejoría de la disfunción endotelial

Disminución del riesgo cardiovascular

HTA: hipertensión arterial; cHDL: colesterol unido a lipoproteínas de alta den-
sidad.



para prevenir las ECV en los pacientes de riesgo más
alto, considerándose secundario el tratamiento farma-
cológico, solamente indicado si hay recomendación
actual sobre prevención de ECV15. Sin embargo, algu-
nos de los componentes del SM son muy prevalentes
en las distintas poblaciones, con independencia de su
asociación con otros factores en el SM. Por ello, hasta
un 50% de pacientes con SM, en los que la reducción
ponderal es satisfactoria y que logran mantener un gra-
do deseable de actividad física, pueden necesitar medi-
das terapéuticas adicionales para el control adecuado
de la HTA, la diabetes o la dislipemia.

Sobrepeso y obesidad

La simple reducción del peso, hasta alcanzar el con-
siderado normal para la edad y el sexo de cada indivi-
duo, sería por sí misma capaz de reducir de forma muy
importante la prevalencia del SM. Es más, en más de
la mitad de los pacientes con SM, la reducción ponde-
ral sería determinante del control de los demás facto-
res, tales como la HTA, la intolerancia a la glucosa y
la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), así como de la hi-
pertrigliceridemia.

Entre las diferentes estrategias recomendadas en los
pacientes con sobrepeso/obesidad y SM destaca la
prescripción de una dieta hipocalórica, las modifica-
ciones de la conducta, el aumento de la actividad física
y el soporte psicosocial20.

La dieta debe calcularse teniendo en cuenta las ne-
cesidades habituales del paciente con una historia die-
tética, la actividad física, la presencia de otros factores
concomitantes y si hay trastornos del comportamiento
alimentario. Las dietas más eficaces para conseguir
una pérdida de peso saludable son las que logran una
disminución de entre 500 a 1.000 kcal/día con respec-
to al aporte calórico correspondiente a la alimentación
habitual, y teniendo en cuenta el grado de sobrepeso,
así como la actividad física posible, en un plantea-
miento a medio o largo plazo. Este objetivo, recomen-
dado por guías clínicas de expertos, busca reducir el
peso corporal inicial en un 10% durante un tiempo ra-
zonable, entre 6 y 12 meses20.

Con posterioridad, la mejor forma de mantener esta
pérdida es la introducción de ejercicio físico regular
paralelamente a la dieta, junto con el tratamiento con-
ductual, dirigido a lograr la asunción y comprensión
por parte del paciente del cambio y la mejora de sus
hábitos alimentarios. En definitiva, a aceptar como
norma vital el autocontrol de la alimentación.

El tratamiento farmacológico de la obesidad está in-
dicado generalmente cuando el paciente sobrepasa un
índice de masa corporal (IMC) de 30 y hay complica-
ciones asociadas. Entre los fármacos para el tratamien-
to de la obesidad deben mencionarse 2 clases de agen-
tes: los supresores del apetito y los inhibidores de la
absorción de nutrientes.

1. Entre los supresores del apetito destaca la sibutra-
mina (inhibidor de la recaptación de la serotonina y
noradrenalina), que no sólo disminuye el apetito e in-
crementa la sensación de saciedad, sino que también
actúa aumentando la termogénesis. La dosis efectiva
es de 10-15 mg/día y debe administrarse por la maña-
na para disminuir el apetito del almuerzo y la tarde;
pueden observarse efectos noradrenérgicos, con eleva-
ción de la presión arterial, taquicardización, excitabili-
dad, etc.21. Por ello, su administración en hipertensos
es problemática.

2. Entre los inhibidores de la absorción de nutrien-
tes, el más recomendado es el orlistat (inhibidor de la
lipasa gastrointestinal), que impide la absorción de un
30% de las grasas consumidas. La dosis habitual reco-
mendada es de 120 mg en las comidas habituales con
contenido graso. Puede producir flatulencia y heces
grasas, así como inducir un déficit de vitaminas lipo-
solubles: betacaroteno, D, E y K. La pérdida de peso
esperada con este tratamiento es variable, aunque osci-
la entre el 5 y el 10% del peso inicial al cabo de 1 año;
en pacientes con DM2 se observan mejorías en el con-
trol glucémico22.

Debe resaltarse también en este apartado la metfor-
mina, antidiabético oral del grupo de las biguanidas
que estará indicada como tratamiento de elección en
los obesos con diabetes subsidiaria de recibir antidia-
béticos orales22.

En estos momentos se propone la introducción de
nuevos fármacos en el tratamiento de la obesidad en
pacientes con SM, como son los antagonistas de los
receptores endocanabinoides, representados por la mo-
lécula rimonabant, bloqueador selectivo del receptor
canabinoide 1 (CB1). Estos agentes han demostrado
una reducción ponderal en obesos (por disminución
del apetito, menor necesidad calórica y aumento de la
saciedad), todo ello acompañado de una mejoría meta-
bólica con descenso de los triglicéridos y elevación del
cHDL23. Asimismo, son eficaces en el abandono del
tabaquismo.

En pacientes con obesidad importante (IMC > 35-40
y una o más causas de comorbilidad, o componentes
de SM) puede estar indicada la cirugía de la obesidad:
la cirugía bariátrica. Consiguen reducciones de peso
del 40% en el primer año y del 62% a los 5 años24, con
la paralela mejoría de los diferentes componentes del
SM.

Sedentarismo

Entre el 60 y el 75% de la población en las socieda-
des industrializadas tiene hábitos de vida sedentarios.
El sedentarismo es considerado un importante factor
patogénico del SM. Dada la estrecha relación entre se-
dentarismo y SM, el tratamiento de este último debe
incluir un programa de ejercicio físico regular.
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Diferentes estudios han demostrado la relación entre
la práctica de ejercicio físico aeróbico y la mejoría de
los factores de riesgo cardiovascular, entre ellos los
componentes del SM25. Un programa de ejercicio re-
gular a largo plazo de suficiente intensidad, duración y
frecuencia tiene un efecto favorable sobre la reducción
de peso y la distribución de la grasa corporal26,27, pro-
duce una mejora de la presión arterial basal28, del per-
fil de lípidos en sangre con elevación de los valores de
cHDL, puede también reducir los triglicéridos y el
cLDL29, aumenta la sensibilidad a la insulina30, hace
descender los valores de marcadores inflamatorios
como la proteína C reactiva, el fibrinógeno plasmático,
los leucocitos, etc.31,32. El ejercicio es un elemento bá-
sico en el tratamiento de la diabetes, ya que permite
mejorar el control glucémico, y es también eficaz en la
disminución del riesgo cardiovascular y la mortalidad
en diabéticos33-35. En cuanto al SM, la práctica de ejer-
cicio se correlacionó inversamente con la probabilidad
de desarrollar este síndrome10.

Hipertensión arterial

Las distintas guías y paneles de expertos han reduci-
do los límites a partir de los que se considera la pre-
sión arterial (PA) como factor de riesgo cardiovascu-
lar; así, en el JNC-VII se introduce el concepto de
prehipertensión con valores de 120-139/80-89 mmHg
como factor de riesgo; la ATP-III marca como cifras
de riesgo que deben ser tratadas las PA ≥ 130/≥ 85
mmHg en el contexto de un SM36. Las medidas no far-
macológicas deben preceder y acompañar siempre a
las farmacológicas en el tratamiento de la HTA. No
hay un hipotensor claramente indicado en los pacien-
tes hipertensos con SM, ya que la reducción del riesgo
se asocia sobre todo con la disminución de la PA. Se
deben resaltar dos conceptos:

1. Lo más importante es el control de la PA, procu-
rando el mayor descenso posible.

2. Según diferentes estudios, como el HOT37, en el
60-70% de los casos será necesario utilizar 2 o 3 fár-
macos para lograr la PA óptima, por lo que la elección
de un fármaco «más adecuado» sería menos importan-
te. Los inhibidores de la enzima de conversión de la
angiotensina (IECA) y los antagonistas de los recepto-

res de la angiotensina II (ARA-II) han demostrado una
respuesta favorable en el control de la resistencia insu-
línica, por lo que estos grupos farmacológicos serían
la primera indicación en pacientes hipertensos y diabé-
ticos con SM38,39. El telmisartán, junto con la acción
antagonista del sistema renina-angiotensina, posee
además un efecto agonista, aunque parcial, sobre los
receptores activados de los proliferadores de los pero-
xisomas (PPAR) gamma que, como veremos más ade-
lante, al igual que ocurre con las glitazonas, induce
una disminución de la resistencia insulínica con la
subsiguiente mejoría del metabolismo hidrocarbonado
y de los parámetros lipídicos40. Los antagonistas del
calcio han demostrado efectividad, tanto en monodosis
en la HTA y la DM2 como en asociación con los ante-
riores, por su mayor eficiencia hipotensora, la sinergia
nefroprotectora y no modificación del perfil lipídico38.

Resistencia a la insulina, hiperglucemia,
diabetes (tabla 4)

En pacientes con hiperglucemia o DM2 y SM, el
riesgo de ECV es muy alto, por lo que el control glucé-
mico es muy importante. Se sugiere que un descenso
de la HbA1c al 7% o menos disminuye de forma impor-
tante los episodios de ECV, por lo que éste es el objeti-
vo. En otro capítulo de esta monografía se describe con
precisión el uso de los diferentes fármacos y se insiste
en el uso de la acarbosa, que ha demostrado su utilidad
en la prevención de eventos cardiovasculares41.

Dislipemia aterógena

El objetivo primario en pacientes con SM y dislipe-
mia aterógena es el control del cLDL hasta conseguir
valores < 130 mg/dl, o < 100 mg/dl si se asocia a
ECV42.

Para ello, junto con los cambios en el estilo de vida
(moderar el consumo calórico, ejercicio físico regular
y modificación dietética), en los últimos años se han
incorporado al mercado alimentario de los países in-
dustrializados los «alimentos funcionales», alimentos
enriquecidos con ingredientes o sustancias potencial-
mente saludables, más allá que los nutrientes propios
del alimento. Entre estos alimentos se encuentran pro-
ductos lácteos enriquecidos con ácidos grasos n-3, áci-
do oleico, fitosteroles, esteroles y estanoles que parti-
cipan en la mejoría de los valores de cLDL43. En el
tratamiento farmacológico se debe considerar en pri-
mer lugar las estatinas, no sólo por el descenso de las
lipoproteínas que contienen apo B, lo que en general
permite alcanzar los objetivos de cLDL, sino también
por sus acciones pleiotrópicas (antiinflamatorias, anti-
trombóticas, antiproliferativas y reguladoras de la fun-
ción endotelial) que, en el contexto del SM, expresan
su real importancia42. La administración de pravastati-
na en pacientes hiperlipémicos con SM ha demostra-
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TABLA 4. Fármacos que disminuyen la resistencia
insulínica

Metformina IECA

Glitazonas ARA-II

Acarbosa Rimonabant (?)

Fibratos

Estatinas

IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; ARA-II: anta-
gonistas de los receptores de la angiotensina II.



do, junto con la esperada reducción de los valores lipí-
dicos, una paralela mejoría de la resistencia insulíni-
ca44. Los fibratos mejoran los componentes de la disli-
pemia aterógena y el riesgo de ECV42, bien solos o
asociados con estatinas, pero debe controlarse la com-
binación de ambos por el riesgo de miopatía. La aso-
ciación de una dosis baja de estatina con 10 mg de
ezetimiba consigue disminuir el cLDL en la misma
cuantía que la dosis máxima de estatina45.

En un futuro próximo esperamos disponer de nue-
vos fármacos agonistas de los PPAR. Estos receptores
son factores de transcripción activados por lípidos que
parecen desempeñar un papel crucial en el metabolis-
mo lipídico. Experimentalmente, los fármacos agonis-
tas de los PPAR han sido capaces de controlar la obesi-
dad, con la subsiguiente normalización de los parámetros
metabólicos asociados al SM46.

Otras medidas

Paralelamente, en los pacientes con SM establecido
debe considerarse la prevención del estado pretrombó-
tico con ácido acetilsalicílico, sobre todo en los que
tienen un riesgo a 10 años > 10% según el SCORE de
cálculo de riesgo para ECV, y en pacientes con SM y
diabetes.

En pacientes con SM y hábito tabáquico debe indi-
carse el abandono del hábito y, con este fin, disponer
de los medios más convenientes en cada caso: terapia
conductual, farmacoterapia, etc.
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