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RESUMEN. El sindrome metabdlico (SM) es un conjunto de factores de riesgo para enfermedades cardiovas-
culares; sus principales componentes son hipertrigliceridemia, hipertension, niveles disminuidos de colesterol
HDL, obesidad central y resistencia a la insulina. La prevalencia del SM en poblacién general en México es
del 41.6%. En pacientes con artritis reumatoide (AR), la prevalencia de SM varia del 16.2 al 40.9%. En los
ultimos 20 anos, la expectativa de vida en pacientes con AR se ha reducido de 3 a 10 afios en comparacién con
la poblacién sana. Su relacién con la prevalencia de SM atn no ha sido aclarada totalmente. Se ha sugerido
una asociacién entre la inflamacion caracteristica de la AR y el proceso de desarrollo del SM, al igual que una
alta incidencia de SM en pacientes con la patologia.

Palabras clave: Sindrome metabdlico, artritis reumatoide, enfermedades cardiovasculares, obesidad, disli-
pidemia, resistencia a la insulina.

ABSTRACT. Metabolic syndrome (MS) is a cluster of risk factors for cardiovascular disease; its main compo-
nents are hypertriglyceridemia, hypertension, decreased levels of HDL cholesterol, central obesity and insulin
resistance. The prevalence of MS in general population in Mexico is 41.6%. In patients with rheumatoid arthri-
tis (RA), the prevalence of MS varies from 16.2% to 40.9%. In the past 20 years, life expectancy in patients with
RA has been reduced from 3 to 10 years compared to healthy population. Its relationship with the prevalence of
MS has not yet been fully clarified. An association between the inflammation characteristic of RA and the de-
velopment process of MS has been suggested, as well as a high incidence of MS in patients with this pathology.

Key words: Metabolic syndrome, rheumatoid arthritis, cardiovascular diseases, obesity, dyslipidemia, insulin
resistance.
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SINDROME METABOLICO

El sindrome metabdlico (SM) es un conjunto de
factores de riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares especificas. Los principales componentes
del SM son dislipidemia (triglicéridos elevados),
hipertensién, niveles bajos de colesterol HDL,
obesidad central y resistencia a la insulina.! Se
estima que en México la prevalencia del SM en
personas adultas es del 41.6%.2

Se han propuesto cinco diferentes criterios
de diagnéstico para el SM: Organizaciéon Mun-
dial de la Salud (OMS) 1999, Group for the
Study of Insulin Resistance (EGIR) 1999,* Inter-
national Diabetes Federation (IDF) 2006,> Ame-
rican Association of Clinical Endocrinologists
(ACCE) 2003°¢ y el mas utilizado para estudios
epidemiolégicos es el elaborado en el ano 2001 y

modificado en el 2005 por el National Choleste-
rol Education Program Adult Treatment Panel
IIT (NCEP ATP-III),” que considera cinco para-
metros a evaluar y hace diagnéstico de SM con
la presencia de al menos tres de los siguientes
parametros® (Cuadro I).

La presencia de SM indica que existen fac-
tores de riesgo asociados con la posibilidad de
padecer complicaciones cardiovasculares (CV).?

ARTRITIS REUMATOIDE

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad
sistémica, crdonica e inflamatoria, de etiologia
desconocida, caracterizada por la destruccién
de las articulaciones, que provoca la erosién del
cartilago y hueso.! Tiene el potencial de afectar
severamente las articulaciones causando defor-

Cuadro I. Criterios de diagndstico para sindrome metabdlico.

Punto
de diagndstico OMS 1999° EGIR 1999
Resistencia a IG, AGA, DM2, BSI, Insulina en
la insulina mas dos plasma:
de los siguientes Percentil > 75
parametros mas dos de
los siguientes
parametros
Circunferencia ICCH: >.90 CCH:>9%cm
de cintura ICC M: > .85 y/o ICC M: >80 cm
IMC: > 30 kg/m?
Lipidos TG: > 150 mg/dL TG: > 150 mg/
y/o HDL: H: < 35 dLy/oHDL:Hy
mg/dL. M:< 39 M < 39 mg/dL
mg/dL
Presion > 140/90 mmHg > 140/90 mmHg
arterial 0 Hipertension
diagnosticada
Glucosa IG, AGA 0 DM2 IG o AGA (pero
no diabetes)

IDF 2006° ACCE 2003° ATP 111 2005”
Ninguno IG 0 AGA mas No resistencia a
cualquiera de los la insulina, pero
siguientes con al menos tres de

base en el juicio los siguientes

clinico parametros

CC incrementada IMC: > 25 kg/m? CC H:>102cm
de acuerdo a la CC M: >88cm

poblacién mas dos
de los siguientes

parametros
TG: > 150 mg/dL TG:>150mg/dL  TG: > 150 mg/dL
HDL H: < 40 HDL H: < 40 HDL H: < 40
mg/dL mg/dL mg/dL
HDL M: < 50 HDL M: < 50 HDL M: < 50
mm/dL mm/dL mm/dL
> 130/85 mmHg > 130/85 mmHg > 130/85 mmHg
0 Hipertension
diagnosticada
> 110 mg/dL IG 0 AGA (pero > 100 mg/dL
(incluyendo no diabetes) (incluyendo
diabetes) diabetes)

AGA = Alteracion de glucosa en ayunas, |G = Intolerancia a la glucosa, DM2 = Diabetes mellitus 2, BSI = Baja sensibilidad a la insulina, ICC = indice cintura
cadera, IMC = Indice de masa corporal, TG = Triglicéridos, CC = Circunferencia de cintura.
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midad e incapacidad funcional, afectando la su-
pervivencia y calidad de vida de los pacientes.™

En México, se ha reportado una prevalencia
de AR del 1.6% en los adultos, siendo el sexo fe-
menino el més afectado, con una relacién mujer
a hombre de 6:1.1

Un estudio realizado en el 2005 en una clini-
ca de segundo nivel del Instituto Mexicano del
Seguro Social ubicada en la ciudad de Guadala-
jara, mostré que la AR demanda el primer moti-
vo de atencion médica por el servicio de reuma-
tologia, tanto en consulta de primera vez como
de manera subsecuente, con un 47.1 y 48%, res-
pectivamente.!?

En los Gltimos 20 anos, la expectativa de
vida en pacientes con AR se ha reducido de 3 a
10 afios en comparacién con la poblacién sana.'®
Su relacién con la prevalencia de SM aun no ha
sido aclarada totalmente, por lo que es de suma
importancia identificar cudles son los factores
de la AR involucrados en el desarrollo del SM.

Se ha sugerido una asociacién entre la infla-
macién caracteristica de la AR y el proceso de
desarrollo del SM, al igual que una alta inci-
dencia de SM en pacientes con la patologia.'®

Con respecto a la prevalencia de SM en AR,
utilizando los criterios propuestos por la OMS,
Chung y colaboradores realizaron un estudio
incluyendo 154 pacientes con AR y 85 control,
ellos observaron una presencia del sindrome en
42% en AR de larga evolucion y 31% en pacien-
tes con AR de corta evolucién, mientras que en
los pacientes control se observé la presencia en
11% de ellos.™ En este mismo estudio, cuando
se utilizaron los criterios de la NCEP, la preva-
lencia de SM fue de 30% en pacientes con AR
de larga evolucién, 22% en pacientes de corta
evolucién y 10% en el grupo control.!* Ellos con-
cluyeron que los pacientes con AR que presen-
tan SM podrian tener una mayor calcificacién
de las arterias coronarias y que a mayor evo-
lucion de la enfermedad, mayor es la presencia
de SM.

Siguiendo la linea de este estudio, Dao y su
grupo evaluaron la presencia de SM en 105 mu-
jeres con una evolucion de AR menor a tres afnos
y 105 mujeres control.'® Diferentes criterios de
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diagnéstico de SM fueron utilizados por ellos,
(NCEP-ATP III, OMS, IDF, EGIR), observando
una frecuencia de SM en AR que varia de 16.2
a 40.9%, de acuerdo con los diferentes criterios,
y una prevalencia del 10.5 a 22.9% en el grupo
control,'® confirmando lo que Chung y su equipo
observaron en su estudio.

En el estudio realizado por Da Cunha y co-
laboradores, con una serie de 283 pacientes con
AR y 226 control, observaron que el 39% de los
pacientes con AR y el 19% de su grupo control
cumplia con los criterios de diagnodstico para
SM.!% En este estudio, Da Cunha y su grupo
observaron que sus pacientes con AR presenta-
ron niveles elevados de presién arterial, de cir-
cunferencia de cintura y de glucosa en ayunas,
comparados con su grupo control.!®

Zonana-Nacach y su equipo realizaron un
estudio donde incluyeron a 107 pacientes con
AR y 85 con lupus eritematoso sistémico (LES);
utilizando los criterios del NCEP-ATP III, de-
terminaron que la frecuencia de obesidad y de
cifras elevadas de cintura cadera (CC) fueron
similares en ambas patologias.'” La frecuencia
de SM también fue similar, determinando que
el sindrome estuvo presente en el 17% de la
poblacién estudiada, relacionando la presencia
de SM con edad avanzada, niveles menores de
educacidén, ingresos econémicos inferiores y ta-
baquismo.!”

Karakoc y colaboradores realizaron un estu-
dio con 54 pacientes con AR y 52 pacientes con-
trol; ellos determinaron que la presencia de SM
fue significativamente alta en pacientes con AR
(42.6%) en comparacién con lo observado en su
grupo control (9.6%).' En los pacientes con AR,
todos los parametros que conforman el SM se
encontraron alterados, a excepcién de los nive-
les de glucosa en ayunas; sin embargo, el inico
parametro estadisticamente significativo fue el
de presién arterial sistdlica y diastélica.

El cuadro II muestra la prevalencia de SM
que ha sido observada en pacientes con AR en
diversos estudios.

Se considera que la resistencia a la insulina
y la obesidad central desempefian un papel de-
terminante en el desarrollo del SM. La obesidad

El Residente. 2014; 9 (3): 106-115



Davalos-de la Cruz AP y cols.

Cuadro Il. Prevalencia de sindrome metabolico en artritis reumatoide.

Autor/pais/afio Disefio Grupos
Zonana A et al. Transversal 85 AR
México, 20067 107 LES
Dao, H et al. Transversal 105 AR
Vietnam, 20101 105 control
Da Cunha et al. Cohorte 283 AR
Brasil, 20121 226 control
Karakoc M et al. Transversal 54 AR
Turquia, 2012 52 control
Bostom, Setal Caso control 120 AR
Africa, 201318 100 control

central se asocia de manera independiente con
cada uno de los demas componentes del SM.*

Los pacientes con AR tienen una alta pre-
valencia de obesidad y de adiposidad abdomi-
nal; el tejido adiposo juega un papel clave en la
relacién entre SM y AR por ser un criterio de
diagnéstico para SM.?°

Giles y colaboradores realizaron un estudio
comparativo que incluyé 131 pacientes con AR
y 121 pacientes control, donde observaron que
la presencia de un mayor porcentaje de grasa
visceral esta asociada con una mayor probabili-
dad de presentar hiperglucemia e hipertension,
lo que puede derivar en SM.%!

Un estudio que incluyé a 80 pacientes con
AR confirmé que un mayor porcentaje de gra-
sa corporal, de tejido adiposo y circunferencia
de cintura elevada son factores predisponentes
para enfermedades CV.??

En presencia de sobrepeso u obesidad incre-
menta el por ciento de grasa corporal. Giles y su
grupo identificaron que el desarrollo de SM en
pacientes con AR se debe a la alteraciéon de la
grasa corporal.?!

En resumen, la adiposidad y la obesidad es-
tan a menudo presentes en los pacientes con AR
y se asocian con un mayor riesgo de desarrollar
SM en pacientes con AR.
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Prevalencia de SM

Control: 10.5-22.9%

Conclusiones
ARy LES: 17% SM asociado a pacientes de edad mas
avanzada, nivel educativo bajo, meno-
res ingresos econémicos y tabaco.
Muijeres con AR y SM tienen mayor
riesgo de padecer enfermedades CV,
en comparacion con mujeres sanas.
Circunferencias de cintura, presion
arterial y glucosa plasmatica elevadas
en SM.

Presencia de SM en pacientes con AR
probablemente fue asociada a mayores
riesgos de enfermedades CV.

SM maés frecuente en pacientes con
mayores niveles de inflamacion.

AR: 16.2-40.9%

AR: 39%
Control: 19%

AR: 42.6%
Control: 9.6%

AR: 32.4%

CITOCINAS EN ARTRITIS REUMATOIDE
PRESENTES EN EL DESARROLLO
DEL SINDROME METABOLICO

Las citocinas inflamatorias son un grupo de pro-
teinas que se producen y secretan por las células
del sistema inmune y que regulan numerosos
procesos bioldgicos, incluyendo la inflamacién.?
Se ha asociado el SM con estados de inflamacién
crénica, como la AR, dado que las citocinas infla-
matorias como la IL-6 y la TNFo pueden inducir
resistencia a la insulina en los tejidos adiposos
y musculares; en los pacientes obesos, el tejido
adiposo produce citocinas en exceso.*

Se considera que la resistencia a la insulina
es la segunda caracteristica del SM mas impor-
tante después de la obesidad central, en rela-
cién con pacientes que padecen AR.?®

Existe evidencia de que la resistencia a la in-
sulina no sélo se asocia con una abundante carga
de citocinas inflamatorias, sino que también tie-
ne una correlaciéon directa con los niveles de in-
terleucina 6, factor de necrosis tumoral (TNFa),
proteina C-reactiva y la velocidad de sedimenta-
cién globular o la calcificaciéon coronaria.?¢-%

Chung y colaboradores estudiaron la resis-
tencia a la insulina en 104 pacientes con AR y
124 con lupus eritematoso sistémico (LES).™
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Determinaron que los pacientes con AR tienen
una mayor resistencia a la insulina comparada
con pacientes de LES.?° De manera similar, di-
versos estudios confirmaron la asociacién entre
resistencia a la insulina y la AR, concluyendo
que esa relacion es frecuente.?!-34

Respecto a la relacién de enfermedades car-
diovasculares (CV) del SM en pacientes con AR,
las cifras epidemiolégicas muestran que las en-
fermedades CV representan aproximadamente
el 50% de todas las muertes asociadas a AR* y el
riesgo de sufrir un infarto al miocardio puede ser
cuatro veces més frecuente en estos pacientes.?

La presencia de hipertension es uno de los cri-
terios para diagnostico del SM, y en los pacientes
con AR puede estar relacionada con el consumo
de algunos medicamentos, como los antiinfla-
matorios no esteroides selectivos y no selectivos,
corticoides y algunos FARME (medicamentos an-
tirreumaticos modificadores de la enfermedad)
como la ciclosporina y leflunomida, entre cuyos
efectos secundarios se encuentran la elevacion de
presion arterial sistélica y diastdlica.®”

Las enfermedades CV aumentan la carga
inflamatoria de la AR y el proceso inflamatorio
de ésta se encuentra directamente ligado en la
patogenia del SM, ya que éste se considera un
estado de inflamacion.*

En un estudio realizado con 120 pacientes
con AR y 100 pacientes control, se observd que
existe una presién arterial sistélica y diastoli-
ca mayor en pacientes con AR que en pacientes
sanos,'® confirmando lo que Crowson y su grupo
describieron en su estudio realizado en 232 pa-
cientes con AR sin enfermedad CV y 1,241 pa-
cientes sin AR y sin enfermedad CV, en el cual
concluyeron que los pacientes con AR son méas
propensos a padecer SM y que éste esta asocia-
do con un alto indice de discapacidad, inflama-
cién de las articulaciones y niveles elevados de
acido urico, pero no con proteina C-reactiva o
terapias farmacoldégicas para AR.?

La presencia de dislipidemia —particular-
mente, niveles bajos de colesterol HDL, niveles
elevados de colesterol total (CT), colesterol LDL
y TG— est4 asociada con un incremento de en-
fermedades CV en la poblacién general.
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Una relacién entre la AR y anormalidades
en el perfil de lipidos ha sido observada en las
ultimas décadas; los pacientes con AR son maés
propensos a tener niveles disminuidos de co-
lesterol HDL comparados con poblacién sana,
dando como resultado negativo una elevacién
de colesterol total y LDL.*

Casos con dislipidemia presente en pacientes
con AR estan ligados de manera directa con el
riesgo de padecer problemas cardiovasculares.

ADIPOCINAS Y RIESGO
CARDIOVASCULAR EN ARTRITIS
REUMATOIDE

Existe un conjunto de proteinas llamadas adi-
pocinas, las cuales actiian como mediadoras en
el proceso inflamatorio y en la respuesta inmu-
nolégica.*? Diversos estudios indican que las
adipocinas afectan a los tejidos y células que
participan en la AR, incluyendo la membrana
sinovial, el cartilago, los huesos y las células in-
munes.*

El papel de algunas adipocinas es incremen-
tar la sensibilidad tisular a la estimulacion de
la insulina, por lo que los glicidos y TG son
utilizados, mientras que otras convierten a la
célula periférica més resistente a la influencia
de la insulina, lo que conlleva a la presencia de
hiperglucemia e hipertrigliceridemia.**

La adiponectina es una adipocina de suma
importancia en la AR y por medio de ella se
puede explicar el vinculo entre obesidad, me-
tabolismo y sistemas inflamatorios.*>*¢ Con-
centraciones bajas de adiponectina constituyen
una caracteristica del SM y la adiponectina
circulante tiene propiedades antiinflamatorias,
antiaterogénicas y antidiabéticas.*®4¢

En el cuadro I1I se explican los efectos biol6-
gicos de las principales adipocinas.

FACTORES ASOCIADOS A LA PRESENCIA
DE SINDROME METABOLICO EN
ARTRITIS REUMATOIDE

La AR es una patologia con diversos factores
que conllevan al desarrollo del SM, uno de ellos

El Residente. 2014; 9 (3): 106-115
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Cuadro lll. Adiponectinas y sus efectos biol6gicos.*#

Adiponectina Efecto biolégico
TNFo Reduce la sensibilidad a la insulina de
los adipocitios. En el plasma, la TNFa.
se asocia de manera positiva con el
peso corporal y los TG.
IL-6 Adipocina sistémica que perjudica la
sensibilidad a la insulina, es capaz de
suprimir la lipoproteina lipasa.
Adipocina implicada en la regulacion
de la saciedad y la ingesta de energia.
Las concentraciones elevadas de
leptina son un factor de riesgo para
desarrollar enfermedades CV.
Funciones antiaterogénicas, anti-
inflamatorias y de ampliacion de la
sensibilidad de los tejidos periféricos a
los efectos de la insulina.

Leptina

Adiponectina

puede ser el consumo de los fArmacos para su
tratamiento (ver cuadro IV).

El metotrexate es el tratamiento mas utili-
zado en pacientes con AR, el cual puede reducir
el riesgo de muerte por enfermedad cardiovas-
cular; sin embargo, sus efectos secundarios se
pueden ver reflejados en el perfil de lipidos y
de glucosa, disminuyendo los niveles de trigli-
céridos, elevando el colesterol de alta densidad
(HDL) y reduciendo la hipertrigliceridemia.>

La relacién entre metotrexate, AR y SM va-
ria segiin diferentes autores. Toms y colabora-
dores demostraron que la terapia utilizada con
metrotexate fue asociada de manera indepen-
diente con el riesgo de padecer SM.?° A diferen-
cia del estudio realizado por Zonana-Nacach y
su grupo en pacientes con AR, en el cual obser-
varon que la presencia de SM fue significativa-
mente asociada con un periodo corto de terapia
con metotrexate.?!

Otro aspecto importante que se ha estudiado
es el uso de glucocorticoides (GC) en la presen-
cia de SM; la relacién que puede existir entre
uno y otro puede ser por el efecto de éstos en el
perfil de lipidos.*® El uso de glucocorticoides a
largo plazo no parece asociarse con una mayor
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prevalencia de SM en pacientes con AR.' Es co-
nocido que el consumo de GC puede traer bene-
ficios sobre el control de la inflamaciéon reuma-
toide, pero su uso se ha limitado debido a sus
efectos adversos.'* Dislipidemia, hiperglucemia,
resistencia a la insulina, hipertensién y obesi-
dad central son algunos de los efectos secunda-
rios de los GC que pueden acelerar el desarrollo
del SM y de la aterosclerosis.*

Los GC se utilizan en pacientes con AR y
pueden influir en las enfermedades CV de dos
maneras contrarias: por un lado, los GC po-
drian disminuir el riesgo de padecer enferme-
dades CV por sus efectos potencialmente noci-
vos sobre los lipidos, la tolerancia a la glucosa,
la produccién de insulina y la resistencia, la
presiéon arterial y la obesidad,*! y por el otro
lado, su consumo podria disminuir el riesgo de
desarrollar aterosclerosis y enfermedades CV
mediante la supresion de la inflamacién que lle-
va a una mejoria en la tolerancia a la glucosa y
la dislipidemia.®?

En un estudio realizado por Dessein y cola-
boradores, observaron que el uso de GC no es-
tuvo asociado con dislipidemia en pacientes con
AR, pero si con la resistencia a la insulina.5?

Sin embargo, es complicado determinar la
relaciéon entre GC y las enfermedades CV en
pacientes con AR, por el hecho de que los GC
son mas utilizados en pacientes con enfermedad
severa o intratable, y es dificil concluir si los
farmacos son los que aumentan el desarrollo de
enfermedades cardiovasculares o si la patologia
por si misma es la que las propicia.>

TRATAMIENTO PARA SINDROME
METABOLICO EN ARTRITIS REUMATOIDE

El tratamiento adecuado para el control de la
enfermedad puede traer grandes beneficios
para el paciente, mejorar su estado fisico y su
calidad de vida. Se debe orientar al paciente a
seguir su tratamiento farmacolégico e inducirlo
a hacer cambios en su estilo de vida, que afecta-
ran de manera positiva su control.

El1 NCEP-ATP III recomienda el tratamien-
to de la obesidad como el punto de partida
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Cuadro IV. Farmacos utilizados en el tratamiento

de artritis reumatoide y sus efectos para riesgo
de sindrome metabdlico.

Farmacos para el
tratamiento de AR Efecto sobre el riesgo de SM
Reduce niveles de mortalidad
por enfermedades CV, control en
perfil de lipidos y glucosa, dismi-
nuye niveles de TG y aumento de
colesterol HDL.

Puede producir HTA (2-28%),
dafio hepatico (5-31.5%) y pérdi-
da de peso inexplicable.
Aumenta estadisticamente la pre-
sion arterial de forma significativa
(5-11 mmHg).

Alteran de manera negativa el
perfil de lipidos, pueden provocar
hiperglucemia, disminuyen los
niveles de inflamacion.

Producen un incremento medio
de las cifras de presion arterial
sistolica y diastolica. Disminuyen
el efecto antihipertensivo de
todos los agentes utilizados en el
tratamiento.

Metotrexate

Leflunomida

Ciclosporina

Glucocorticoides

AINES

para la prevencion del sindrome metabdlico; la
primera linea a seguir debe ser la reducciéon
de peso corporal aumentando la actividad fisi-
ca del paciente. La pérdida de peso promueve
la disminucién de los niveles de colesterol to-
tal y triglicéridos, aumenta el colesterol HDL,
reduce la resistencia a la insulina, mejora los
niveles de glucosa en sangre y es un factor in-
dispensable para disminuir la presién arterial
sistdlica y diastélica.?

El tratamiento de resistencia a la insulina
también es indispensable en el control o preven-
cion del SM; este factor atrae de manera parti-
cular la atencién de la industria farmacéutica
al querer innovar dia a dia los farmacos para su
control. En la actualidad, existen dos clases de
medicamentos disponibles para su tratamiento:
metformina y los sensibilizadores de insulina
como las tiazolidinedionas.?
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El grupo de estatinas son el grupo de farma-
cos tratamiento base para la disminucién del
colesterol LDL; estudios recientes han revela-
do que su consumo reduce el riesgo de padecer
eventos cardiovasculares en pacientes con SM.
El consumo del grupo de fibratos modifica favo-
rablemente la dislipidemia aterogénica y redu-
ce el riesgo de padecer enfermedades cardiovas-
culares en pacientes con SM y dislipidemia.?®
Estudios clinicos demuestran que los niveles
anormales de lipoproteinas se ven favorecidos
de manera doble al utilizar una terapia combi-
nada de estatinas y fibratos.%

Una simple pérdida de peso del 5% en mu-
jeres con obesidad puede llegar a disminuir
7 mmHg, y se estima que una reducciéon de 5
mmHg sobre los niveles de presiéon arterial
puede llegar a disminuir 7% de mortalidad por
cualquier patologia, 9% por infarto y 14% de
probabilidades de muerte por accidente cere-
brovascular.5®

Los farmacos antihipertensivos son utiliza-
dos para evitar complicaciones secundarias a
largo plazo, por ejemplo, infarto al miocardio y
danos coronarios.?’

Los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) y los antagonistas de los
receptores de la angiotensina II (ARA-II) deben
ser los farmacos de primera eleccién para el tra-
tamiento de la HTA en el SM, principalmente
cuando se presenta DM o en caso de enferme-
dad renal crénica.’® Los ARA-II pueden ser uti-
lizados cuando el paciente no tolera los IECA o
como una alternativa en personas que padecen
disfuncién ventricular izquierda.?® Estos agen-
tes farmacol6gicos han demostrado su uso efi-
caz en la reduccion de la incidencia de albumi-
nuria o el desarrollo de nefropatia en pacientes
con DM.%°

Se ha demostrado que el tratamiento con es-
tas dos clases de farmacos reduce el riesgo de
padecer diabetes en comparacién con el trata-
miento seguido con diuréticos y/o betabloquea-
dores; sin embargo, en diversos estudios se ha
observado la eficacia y seguridad que se tiene
al llevar el tratamiento con diuréticos y beta-
bloqueadores.®
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CONCLUSIONES

La prevalencia de SM en AR varia de acuerdo
a los cinco criterios de diagndstico que existen;
sin embargo, se ha reportado que la presencia
de SM ha sido més elevada en pacientes con AR
que en pacientes sanos.

Las enfermedades cardiovasculares son la
principal causa de muerte en AR. La frecuen-
cia de SM en pacientes con AR est4 relaciona-
da con las caracteristicas propias de la enfer-
medad, principalmente por la inflamacién que
la caracteriza.

Los cinco aspectos que el SM reconoce se en-
cuentran alterados en los pacientes con AR. Se
reconoce a la obesidad central como la principal
enfermedad comérbida que afecta a los pacien-
tes, y los medicamentos indicados en el trata-
miento de la AR afectan el desarrollo de SM.

Para mejorar la calidad de vida de los pa-
cientes de AR con o sin SM, se debe comenzar
por la modificacion de habitos diarios que afec-
tan al paciente y pueden llevar al desarrollo del
sindrome. Si se disminuyen los niveles de obesi-
dad central, los otros cuatro parametros del SM
se veran afectados de manera positiva.

El diagnéstico y tratamiento de la enferme-
dad y del sindrome metabdlico son esenciales
para su control. Es por eso que la atencién mé-
dica es parte fundamental del tratamiento. La
continuidad en el tratamiento por parte del pa-
ciente y del médico debe ser 6ptima para obser-
var resultados positivos. Un diagndstico opor-
tuno puede marcar una pauta importante en
la calidad de vida del paciente, y una atencién
conjunta entre médico-nutridélogo le otorgara al
paciente un mejor prondstico para continuar su
vida diaria.
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