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Consenso Mexicano sobre el Tratamiento Integral

El grupo de estudio del sindrome metabdlico, en
cumplimiento a su compromiso de mantener actuali-
zados los conceptos vertidos en el Primer Consenso
de Resistencia a la Insulina y Sindrome Metabdlico,
llevé a cabo una serie de reuniones multidisciplina-
rias para llegar a una opinién uniforme, actualizada
y consensada en relacién al tratamiento del sindro-
me metabdlico.

Las recomendaciones contenidas en este Consenso
permitira al equipo de salud identificar, prevenir,
controlar y tratar los diversos componentes del sin-
drome metabdlico de una manera integral. Los com-
ponentes del sindrome metabdlico incluyen entre
otros factores de riesgo cardiovascular a la diabetes
mellitus tipo 2, la hipertensiéon arterial, la dislipide-
mia y la obesidad. La resistencia a la insulina suele
ser el tronco comiin entre estas entidades que habi-
tualmente se encuentran asociadas.

GRUPO DE ESTUDIO DEL SINDROME
METABOLICO

Coordinador general: Dr. Antonio Gonzéalez
Chavez.

Miembros:

Elvira G. Alexanderson Rosas, Ricardo Alvarado
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lera, Fabiana Karina Carmona Solis, Ernesto Ger-
man Cardona Munoz, Ma. Inés Alejandra Cereso
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SINDROME METABOLICO

Antecedentes. La asociacién de factores de riesgo
cardiovascular se ha descrito desde hace muchos afnos.
En 1923 Kylin describié la asociacion de hipertension
arterial, hiperglucemia y gota. En 1936 Himsworth
propuso la existencia de dos tipos de diabetes, la sensi-
ble y la insensible a la insulina. En 1956 Vague des-
cribié un tipo de obesidad androide asociada a hipe-
ruricemia y riesgo cardiovascular. Estudios epide-
miolégicos, como el realizado por Framingham,! han
demostrado que los factores de riesgo cardiovascular
en la mayoria de las ocasiones se encuentran asocia-
dos. En 1988, Reaven? describié a la agrupacién de
intolerancia a la glucosa, hipertension, hipertriglice-
ridemia y disminuciéon del colesterol HDL con el
nombre de sindrome X destacando su asociacién con
la morbilidad y mortalidad cardiovascular. Reciente-
mente se han agregado otros componentes como mi-
croalbuminuria, alteraciones procoagulantes, entre
otras. El sindrome ha recibido diferentes nombres:
sindrome de resistencia a la insulina, sindrome plu-
rimetabdlico, cuarteto de la muerte, sindrome disme-
tabdlico cardiovascular y mas recientemente, pro-
puesto por la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) de sindrome metabélico.?

Concepto. Sindrome metabélico? es la asociacién
de varios factores de riesgo cardiovascular (Cuadro I).
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La resistencia a la insulina puede ser un denominador
comun, pero no es la causa de todos los componentes.
En la resistencia a la insulina se tiene una respuesta
disminuida de los tejidos periféricos a la accién de esta
hormona. La insulina tiene varias acciones: participa
en el desarrollo y diferenciacién celular; regula el me-
tabolismo de los hidratos de carbono, lipidos y protei-
nas; influye en el equilibrio hidroelectrolitico, en la
funcién endotelial, asi como en la sobrevida celular o
en su apoptosis.

Epidemiologia. Se ha confirmado la presencia
del sindrome metabdlico en diferentes grupos étni-
cos, incluyendo a la poblacién latinoamericana. La
prevalencia del sindrome metabélico varia segtn la
definicién que se tenga para los diferentes compo-
nentes que lo integran. De acuerdo con la definicién
de la OMS se presenta en el 15% de los hombres y
en el 10% de la mujeres que tienen metabolismo de
la glucosa normal y en el 64% de los varones y el
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42% de mujeres que presentan alteracion en la glu-
cosa de ayuno o intolerancia a la glucosa. Hasta el
90% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2
tienen sindrome metabédlico. En algunas revisiones
se responsabiliza a la resistencia a la insulina del
6% de los casos de enfermedad arterial coronaria no
asociada a diabetes y hasta en un 45% en los casos
de diabetes. Al momento del diagnéstico de diabetes
mellitus tipo 2 ya existen anormalidades vasculares
en 50% de los pacientes.*™

FISIOPATOLOGIA

Diversos mecanismos fisiopatolégicos con la partici-
pacién de factores genéticos y ambientales (Cuadro
II) explican el desarrollo de resistencia a la insulina
en un individuo.10-17

La hiperinsulinemia compensatoria, resultante
de la resistencia a la insulina es considerada como

Hiperinsulinemia |

Vasos

Rifion sanguineos

Sistema renina-
angiotensina

Sistema nervioso
auténomo

Figura 1. Hiperinsulinemia e hipertension arterial.
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un posible factor de riesgo para el desarrollo de hi-
pertensién arterial (Figura 1), diabetes tipo 2, disli-
pidemia, obesidad, disfuncién endotelial y ateros-
clerosis a través de mecanismos interrelacionados
(Figura 2).1418

~ CONSIDERACIONES CLINICAS DEL
SINDROME METABOLICO Y DIAGNOSTICO

El sindrome metabélico es una entidad clinica carac-
terizada por la asociacién de varias enfermedades
vinculadas fisiopatolégicamente a través de resisten-
cia a la insulina e hiperinsulinemia cuya expresién
clinica puede cambiar con el tiempo, segiin la magni-
tud (si la hay) de la resistencia a la insulina habien-
do al inicio una serie de trastornos metabdlicos anor-
males que no cumplen con los criterios para definir

Cuadro I. Concepto de sindrome metabdlico.

De acuerdo con la OMS (1998) el sindrome metabdlico esta
compuesto por las siguientes caracteristicas clinicas, antropométricas
y bioquimicas.
Hipertension arterial: Presion sistélica > 140 mm Hg
Presion diastdlica > 90 mm Hg o hien

Si tiene tratamiento antihipertensivo

Dislipidemia: Triglicéridos > 150 mg/dL
Colesterol HDL. Hombres < 35 mg/dL
Mujeres < 45 mg/dL

Obesidad: indice de masa corporal > 30 kg/m?

Relacion cintura cadera Hombres > 0.90
Mujeres > 0.85
Microalbuminuria > 20 pg/ minuto
Trastornos en la homeostasis de la glucosa:
En la glucemia en ayunas:
Glucemia en ayunas alterada (GAA): 111 a 125 mg/dL
Diabetes mellitus (ADA): >126 mg/dL
En la curva de tolerancia a la glucosa:
Intolerancia a la glucosa (ITG): 140 a 199 mg/dL a las 2 horas
Diabetes mellitus (OMS): > 200 mg/dL
Resistencia a la insulina: Definida por el modelo homeostatico para
valorar resistencia a la insulina (HOMA) y se calcula con la férmula
siguiente:(®®)
(glucemia en ayunas
HOMA IR = Insulina en ayunas (en mU por mL) x (en mg/dL)/18)

225

Criterios diagndsticos: Se considera que una persona con glucemia en
ayunas anormal, con intolerancia a la glucosa o con diabetes mellitus tipo 2
tiene sindrome metabolico si se establece asociacién con dos de los
componentes anotados. Una persona con homeostasis normal a la glucosa
(glucemia en ayunas de 70 a 110 mg/dl; glucemia posprandial <140 mg/dl a
las dos horas en la curva de tolerancia oral a la glucosa) tendra sindrome
metabolico si se confirma el diagndstico de resistencia a la insulina por el
modelo HOMA, ademas de dos de los otros componentes sefialados

la presencia de enfermedad (algunos marcadores
tempranos) pero que su presencia nos traduce la
existencia de la resistencia a la insulina e hiperinsu-
linemia y que habitualmente preceden a la expresion
clinica de los componentes del sindrome metabélico
que son la manifestacién mas tardia de la evolucién
natural del sindrome metabélico.1?

La forma de presentacion clinica del sindrome me-
tabdlico tiene una variacién fenotipica, por ejemplo
puede manifestarse inicialmente con hipertensién u
obesidad, y en otros como alteracién de la regulaciéon
de la glucosa o de los lipidos u otros trastornos, como
por ejemplo la asociacién de hipertrigliceridemia y el
perimetro de la cintura (con un punto de corte de
102 cm en el hombre y de 88 cm en la mujer)20:21
puede identificar tempranamente a los individuos
portadores de una triada metabdlica aterogénica -hi-
perinsulinemia en ayuno, incremento de apolipopro-
teina B e incremento de la LDL pequenas y densas-
que esta asociado con un marcado incremento en el
riesgo de enfermedad coronaria.20-25

El diagnéstico clinico evidente del sindrome meta-
bélico se basara en los criterios propuestos por la
OMS (Cuadro 1) pero habra que considerar también
los diagnésticos de sospecha (Cuadro I11) y de porta-
dor de dicho sindrome (Cuadro IV), ya que de acuer-

| Sindrome metabdlico |

| Factores genéticos y ambientales |

e : N

Obesidad Resistencia a la insulina > Intolerancia
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v v
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Figura 2. Interrelacion de los componentes del sindrome metabdlico,
resultando en un incremento del riesgo cardiovascular.
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do a la evidencia, los individuos de estos dos altimos
grupos tienen un alto riesgo de desarrollar a futuro
diabetes y enfermedades cardiovasculares y por lo
tanto no pueden quedar excluidos de un diagnéstico.

Es de mencionar que el Grupo de Educacion sobre
Colesterol de Estados Unidos para el Diagnéstico del
Sindrome Metabdlico consideré los mismos compo-
nentes que la OMS pero no incluye la determinacién
de resistencia a la insulina y la microalbuminuria.

El grupo de estudio recomienda evaluar integral-
mente a los pacientes aplicando la metodologia de es-
tudio por etapas senalada en la figura 3.

Rev Mex Cardiol 2002; 13 (1): 4-30

En la practica clinica, existe la limitante de no
contar con una técnica estandar para medir los nive-
les séricos de insulina, ademas de no contar con un
punto de corte para determinar el valor normal, sin
embargo ya existe un proyecto para hacerlo en la po-
blacién mexicana.

TRATAMIENTO POR ETAPAS DEL
SINDROME METABOLICO

El abordaje del tratamiento del paciente con sindrome
metabélico debe ser integral y el tipo de intervencion

Cuadro Il. Factores que participan en la fisiopatologia de la resistencia a la insulina en los diferentes componentes del sindrome metabdlico

FACTORES GENETICOS COMPONENTE

FACTORES AMBIENTALES FACTORES AMBIENTALES

* Receptor de leptina Obesidad
* Receptor del gen
humano B-adrenérgico
* Gen ahorrador
* Gen receptor PPARD
* Genes de Lipasa
(LPL,HSL)
+ Otros

+ Gen sintasa del
oOxido nitrico
endotelial

» Genes de la ECA

» Genes de los
receptores de
angiotensina

* Otros

Hipertension arterial

* Gen del IRS-1

* Gen glucégeno
sintasa

* Receptor de
glucdgeno

* Genglut 4

* Otros

Diabetes tipo 2

* Gen apolipo-proteina E

+ Gen expresion de
proteinas ligadoras de
acidos grasos

* Gen variante de la
lipoproteinlipasa
(Asn 291 SER)

+ Gen expresion Apo
Cll

* Gen receptor PPART

Dislipidemia

* Metabdlicos
Acidos grasos no
esterificados
Hiperinsulinemia

+ Estilo de vida
dieta hipercalérica
* Inactividad fisica
* Aspectos psicologicos

FNT O
Neuropéptido Y
leptina
Angiotensina

+ Estilo de vida METABOLICOS
consumo de sal Hiperinsulinemia
Inactividad fisica Otros
Sedentarismo
Obesidad

+ Estilo de vida + METABOLICOS
Dieta hipercaldrica Glucotoxicidad
Inactividad fisica Lipotoxicidad
Sedentarismo Hiperinsulinemia

Otros
Estilo de vida *+ METABOLICOS
Dieta alta en grasa Hormonales

Inactividad fisica
Sedentarismo

Lipemia posprandial
(triacilglicerol)
Hiperinsulinemia
Otros
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Sindrome metabdlico

Evaluacién clinica integral

Escrutinio en personas en riesgo

v

Presencia de uno o mas factores de riesgo
cardiovascular o de diabetes
(componentes clinicos)
*Hipertension arterial > 140/90 mmHg
*Obesidad central (ICC > 0.90 cm hombres

y 0.85 en mujeres y/o IMC > 27 kg/m?
*Dislipidemia (triglicéridos > 200 mg/dL)
*HDL< 35 en hombres y

< 45 mg/dL en mujeres

Acantosis nigricans

Poliquistosis ovarica

Antecedentes de diabetes gestacional
*Productos macrosémicos
*Hiperuricemia
*Hiperinsulinemia

-

| Sospecha sindrome metabdlico; alto riesgo I
cardiovascular y de diabetes

v

con antecedentes familiares de
diabetes tipo 2 (padres, hermanos)

v

Presencia de uno o mas factores de riesgo
para sindrome metabdlico

- Sedentarismo*
- Tabaquismo
- Multiparidad o menopausia precoz
- Triglicéridos en ayuno > 150 mg/dL
- Hiperinsulinemia
- Tension arterial normal alta130-134/85-89 mmHg
- Edad > 45 anos
< 45 afos + otros
Marcadores
- Sobrepeso: IMC > 25 kg/m?
* |CC hombres > 0.85
¢ |CC mujeres > 0.80
- Diametro cintura
Hombres > 102 cm
Muijeres > 88 cm
- Anovulacién cronica y/o hiperandrogenismo
- Familiares diabéticos padres, hermanos

* Menos de 30 minutos de actividad fisica x 5 dias
por semana

v

Glucemia capilar
en ayuno <
I

v .

Establecer diagnostico de individuos
con marcadores tempranos de sindrome
metabdlico con alto riesgo para diabetes

Portador de marcadores
tempranos del sindrome
metabdlico
+
Intolerancia a la glucosa

Confirmar con Sospecha de
niveles séricosde | sindrome
insulina (HOMA) metabolico
v

Sospecha de
sindrome

Valoracion Curva de tolerancia a la glucosa oral
anual 140-199 mg/dL alas 2 h
Consulte algoritmo Intolerancia a la
de tratamiento glucosa

Consulte algoritmo de tratamiento

Figura 3.  Algoritmo diagndstico del sindrome metabdlico.

metabdlico
+
Intolerancia a la
glucosa

Sindrome metabdlico
confirmado

v

Consulte algoritmo
de tratamiento

ICC = indice cintura-cadera
IMC = indice masa corporal
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podra hacerse a nivel de la prevencién primaria o se-
cundaria dependiendo del estado evolutivo del pacien-
te (Figura 4). Es importante hacer notar que en cual-
quiera de los estadios de evolucion el tratamiento nu-
tricio debe de tener objetivos precisos a corto y largo
plazo, como lo son: mantener el peso ideal o razonable
a largo plazo, restriccién calérica en el caso de sobre-
peso y obesidad, para reducir de peso, con un equili-
brio en el aporte de macro y micronutrimentos en la
composicién de un plan alimentario.

En el ultimo reporte de la Asociacién Americana
de Diabetes se expresa que como aspecto de preven-
ci6n primaria el tratamiento de la resistencia a la in-
sulina no est4 indicado, debido a que la relacién de la
resistencia a la insulina con la enfermedad macro-
vascular puede ser indirecta y no causal y por ello no
se tienen evidencias de que el tratamiento de la re-

Cuadro Ill. Factores de riesgo para el sindrome metabdlico.

La presencia de las siguientes caracteristicas deben hacer sospechar la
existencia del sindrome metabdlico y orientar estudios que lo confirmen.

Hipertension arterial sistémica.

Obesidad, sobre todo de distribucién central
Dislipidemia (Hipertrigliceridemia, colesterol HDL bajo)
Acantosis nigricans.

Intolerancia a la glucosa

Diabetes mellitus gestacional. Productos macrosémicos
Sindrome de ovarios poliquisticos

Gota. Hiperuricemia

Hiperinsulinemia

Cuadro IV. Marcadores tempranos del sindrome metabdlico.

La presencia de las siguientes caracteristicas justifica el escrutinio en
la poblacién para determinar si el individuo es portador del sindrome
metabdlico.

+ Sedentarismo (menos de 30 minutos de actividad fisica, 5 dias por
semana)

* Tabaquismo

* Multiparidad y menopausia precoz

* Hiperinsulinemia

* Tension arterial normal a alta 130-134/85-89 mmHg.

+ Edad > 45 afios o < 45 afios con otras caracteristicas del sindrome

+ Sobrepeso IMC > 25 kg/m?

* Triglicéridos en ayunas > 150 mg/dL

* Perimetro cintura en hombres > 102 c¢m, en mujeres > 88 cm

+ Anovulacién crénica e hiperandrogenismo

+ Antecedentes familiares de diabetes: padres y hermanos.

* Hiperglucemia posprandial aislada 140-199 mg/dL.

Rev Mex Cardiol 2002; 13 (1): 4-30

sistencia sea preventivo de esta complicacién o de su
mortalidad, sin embargo si hay evidencias de que di-
versas medidas como la dieta hipocalérica, la reduc-
cién de peso y la actividad fisica disminuyen la resis-
tencia a la insulina y con ello el riesgo para el desa-
rrollo a futuro de los diferentes componentes que
integran el sindrome metabdlico, fundamentalmente
de la diabetes tipo 2. Es factible incluso intentar pre-
ver o retrasar por ejemplo la diabetes tipo 2 median-
te el tratamiento farmacolégico de la intolerancia a
la glucosa. Se debe recordar que la intolerancia a la
glucosa es manifestacion de resistencia a la insuli-
na.26.27

Con respecto a la prevencién secundaria, las evi-
dencias sefnalan que la resistencia a la insulina esta
vinculada con las patologias que integran el sindro-
me y con la morbilidad y mortalidad de la enferme-
dad aterosclerosa que suele ser su consecuencia.
Por lo tanto, el tratamiento de la diabetes, de la hi-
pertensién arterial, de la obesidad y de las dislipide-
mias, debe de tener en cuenta la participacién de la
resistencia en el sindrome metabélico y ademas de
lograr las metas para el control de cada patologia,
evitar los fArmacos que la aumenten e incluso bus-
car su mejoria.

PREVENCION PRIMARIA DEL SINDROME
METABOLICO

Las primeras medidas que se aceptarian como tti-
les serian las que modificaran los factores genéticos
que lo originan, dado el desconocimiento de este des-
equilibrio se orienta la prevencién hacia los partici-
pantes ambientales. Estos tltimos factores son res-
ponsables en un 60-90% del sindrome.

Las medidas (entre ellas la educacién) que pro-
mueven una alimentacién sana, un peso deseable y
un estilo de vida activo que incluya un programa per-
manente de ejercicio, han confirmado su eficacia a
corto y mediano plazo, como se comprueba en el
NHANES III, donde se informa de la disminucién en
la prevalencia de la obesidad y de la enfermedad ar-
terial coronaria. Se ha encontrado en estudios epide-
miolbgicos que los predictores de mayor importancia
en todas las causas de mortalidad, incluyendo la tasa
de morbilidad y mortalidad cardiovascular, son los
niveles de actividad fisica realizados como parte inte-
gral del modo de vida.2® Hombres y mujeres que tie-
nen un mayor nivel de actividad son un 40% menos
propensos a morir que los grupos menos activos.

Diversos estudios de intervencion, que evalian
los efectos de la dieta y el ejercicio han demostrado
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que una pérdida de peso del 5 al 10%, con un incre- que disminuye el riesgo de diabetes y de enferme-
mento de la actividad fisica gastando de 1,200 dad cardiovascular.
kcal-semana, pueden ser suficientes para mante- En el cuadro V se senalan las caracteristicas de
ner un estado saludable en la poblacién general, ya una alimentacién saludable destacando que una die-

Paciente con

Paciente portador de Paciente con

marcadores sospecha sindrome
tempranos del de sindrome metabdlico
sindrome metabdlico metabdlico evidente

l

Intolerancia a la

Intolerancia a la

glucosa glucosa - Inicie tratamiento )
farmacoldgico de acuerdo
con los componentes clinicos
- Control de otros componentes
CD GOy | o
- Evite el uso de farmacos que
¢ ¢ — v aumenten la resistencia a la
. insulina
Inicie (" Inicie h Continde con el | - Inicie plan de alimentacién
cambios en el cambios en el farm;r?é?érgliggtge o8 - Tratamiento individualizado
estilo de vida estilo devida factores de riesgo - Bajar de peso
alimentacion alimentacion asociados L Ejercicio constante )
saludable y saludable y .
gjercicio sjercicio (componentes clinicos)
;glrﬂwzgll?gﬂg? o - Diabete; tipo 2: \'/aloreila
- Acarbosa presencia de resistencia a la
Valoracion - Metformina insulina o de falla en la
anual - Sibutramina secrecion de insulina -
\_ - Orlstat ) N - Inhibidores alfa glucosidasa
- Biguanidas
¢ - Sulfonilureas
- Secretagogos
Revalore la eficacia - Insulina
del tratamiento a los - Tratamiento combinado
seis meses
v
Cambios en el estilo de vida
Ajuste la dosis o cambie alimentacion saludable y ejercicio.
de farmaco Hipertension arterial
IECA, calcio antagonistas

bloqueadores de receptores AT II.
Dislipidemias: estatinas, fibratos
Obesidad: Sibutramina, Orlistat
Hiperuricemia: alopurinol

* De acuerdo a valoracion individual

Figura 4. Algoritmo de tratamiento por etapas del sindrome metabdlico.
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ta con incremento de la ingesta de fibra soluble a 20
g/1,000 calorias y decremento de grasas a un 20% del
total de calorias, sobre todo de las poliinsaturadas y
limitando la ingesta de alimentos con alto indice glu-
cémico es lo mas recomendable.

El tipo de actividad fisica recomendada varia de
acuerdo a la edad y a las caracteristicas de cada indivi-
duo, por lo que se recomienda valorar al paciente (Fi-
gura 5), para determinar su riesgo y asi poder indicar
el tipo de ejercicio a realizar y su intensidad (Cuadros
VI y VII), siguiendo las recomendaciones generales
(Cuadro VIII) y las medidas de seguridad que se de-
ben tomar (Cuadro IX). Los beneficios metabdlicos y
hemodindmicos que se logran con el mantenimiento
de una actividad fisica, se senalan en el cuadro X.

Como un aspecto importante a senhalar dentro de
este capitulo es lo referente en particular a la pre-
vencién primaria de la diabetes tipo 2, la cual puede
hacerse a partir del hallazgo de intolerancia a la glu-
cosa y de la glucosa de ayuno anormal. La intoleran-
cia a la glucosa es un estado inestable, puede regre-
sar a la normalidad metabélica, mantenerse por anos
o progresar a diabetes. El grado de obesidad, las ci-

Cuadro V. Recomendaciones nutrimentales para la poblacién general.
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fras de glucosa posprandial, la resistencia a la insuli-
na y la confirmacion de la alteracién en su secrecion
indican un riesgo alto para esta progresiéon. Se ha es-
timado que del 2 al 14% (promedio 5%) de individuos
con intolerancia a la glucosa progresan a diabetes
tipo 2 cada afno.2?

Recientes estudios han demostrado que el trata-
miento con modificacién del estilo de vida, con una
actividad fisica de 30 minutos, como minimo 3 dias
por semana, aunque idealmente se prefieren 5, en
conjunto con una dieta que favorezca una pérdida de
peso entre el 5 al 10% reduce la progresién de intole-
rancia a la glucosa a diabetes tipo 2.30-32

Se ha informado de algunos estudios que em-
pleando medidas farmacolégicas (sulfonilureas,33.34
acarbosa,3536 metformina,37-3® orlistat,3%40 sibutra-
mina*!43 han modificado la progresién de la intole-
rancia a la glucosa a diabetes. E1 DPP#4 (Diabetes
Prevention Program), coordinado por los Institutos
de Salud en los Estados Unidos, que recluté a 3,234
individuos con intolerancia a la glucosa, los cuales
fueron distribuidos en 3 brazos de tratamiento: cam-
bio en el estilo de vida intensivo con dieta y ejercicio,

Recomendados
Todos los dias

Grupo de nutrimentos

Limitados
2 a 3 veces por semana

Cereales y tubérculos

Frutas , verduras y leguminosas. Todas

Pan, arroz, pastas, maiz, harinas, cereales,
galletas, avena, amaranto, integrales.

Pastas hechas con huevo, galletas preparadas
con aceites vegetales, papa.

Verduras y leguminosas preparadas con aceites
vegetales.

Leche y sus derivados

Productos de origen animal

Grasas y aceites

Bebidas

Fibra

Agua

Alcohol

Leche, yogur y sus derivados descremados.

Claras de huevo, pescado blanco, pescado
azul, atin, almejas, ostras, pollo y pavo
sin piel, conejo

Aceite de oliva, aguacate, aceite de canola,

almendras, avellanas, nueces, pepita de girasol.

Jugos naturales, agua natural.

25 a 30 gramos por dia 0
15 g/ por 1,000 kcal.

1 mL/cal 1
L/1,000 kcal

El equivalente a 30 gramos diarios de etanol

Queso fresco o con bajo contenido en grasa,
leche y yogur semidescremados.

Tres piezas de huevo entero a la semana,
sardina, carne de res, ternera, cordero, cerdo,
jamén, magras

Aceites vegetales de semillas, cacahuate.

Té y café, agua mineral.

50% insoluble
50% soluble,

Nota: El consumo de edulcorantes esta permitido. Hasta la fecha no hay evidencias cientificas que impidan utilizarlos
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para lograr perder peso corporal > 7%, metformina
mas cuidados estandares (consejos sobre su dieta,
ejercicio, dejar de fumar y de tomar alcohol y con-
trol de su peso), y placebo mas cuidados estandares,
durante un periodo de seguimiento de 3 anos, demos-
tré que el 11% por ano de individuos que recibieron
placebo mas cuidados estdndares desarrollan diabe-
tes. En contraste sélo el 4.8% de los individuos que
fueron sometidos a una modificacién de estilo de
vida intensivo y 7.8% por ano de quienes recibieron
metformina desarrollan diabetes.*3

Esto representa un decremento en la progresién
de la intolerancia a la glucosa a diabetes del 58%
cuando se hace intervencién con modificacion del es-
tilo de vida en forma intensiva y del 31% cuando se
utiliza terapia con metformina.

De este modo, estos resultados preliminares, con-
firman que la dieta, el ejercicio, el control de peso y
alternativamente el metformin pueden ser utilizados
para reducir la progresion de la intolerancia a la glu-
cosa a diabetes tipo 2.43

| Tipo de paciente |

v

v v

v

v v

Clase A2
Clase A3

Clase Al ’ ‘

Clase B ’

Clase C ’ ‘ Clase D

!

!

I

I

!

Hombres < 45 afios
Mujeres < 55 afios

Hombres > 45 afios
Muijeres > 55 afios

Todas las edades
con presencia

de una o varias
enfermedades sin
complicaciones

A

* Obesidad
* Diabetes
v ¢ Dislipidemias
* Hipertension

Todas las edades
con presencia

de una o varias
enfermedades con
complicaciones

* Obesidad
* Diabetes
* Dislipidemias
* Hipertension

Todas las edades
con presencia
de una o varias
enfermedades y
complicaciones

* Obesidad
* Diabetes
* Dislipidemias
* Hipertension

Factores de
riesgo

Si
No
_ Prueba de + No
< esfuerzo
maxima
\ 4

Manejo por equipo
multidisciplinario

Ejercicio aerdbico
Nivel 1-4

intensidad muy ligera,
ligera, moderada e intensa

(-) : Prueba de esfuerzo negativa (+) Prueba de esfuerzo positiva * ver cuadro VI

Figura 5. Clasificacion del riesgo de paciente para la realizacién de ejercicio.

Control

]

Prueba de
esfuerzo
maxima

'

No se recomienda
la realizacion
de ejercicio

Ejercicio aerdhico

Nivel 4-5

intensidad muy ligera,

y ligera *
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El resultado obtenido con metformina, valida
los resultados de otro estudio realizado previa-
mente en China, con el mismo fairmaco3® y sefiala
el advenimiento de nuevos abordajes farmacolégi-
cos (nateglinida, pioglitazona, rosiglitazona), y la
continuacién de estudios con acarbosa, metformi-
na y los otros ya mencionados para la prevencién
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de la diabetes tipo 2 con la posibilidad de lograr
efectos independientes contra los factores de ries-
go cardiovascular.

En el estudio STOP,36 los resultados preliminares
demostraron un decremento del 26% en la progre-
sion de la intolerancia a la glucosa a diabetes tipo 2
en los sujetos tratados con acarbosa.

Cuadro VI. Recomendacion del ejercicio aeréhico segun la intensidad requerida.

Muy ligera/ligera
< 3.0 METs/mint
< 4 Kcal/mint

Moderada
3.0-6.0 METs / mint
4-7 kcal/mint

Intensa
>6.0 METS /mint
>7 kcal/mint

Caminar lentamente, (paseandose)?
(1.2 mph)
(1.6-3.2 kih)

Bicicleta estacionaria
(<50 w)

Natacion, crawl lento,
ejercicios en silla,
estiramientos ligeros?,

Bailes de saldn lentos (vals,danzén)
Tenis,golf,
Juego de bolos,

Pescar sentado?,
Remar,cabalgar,

Andar, bajando escaleras
Ir de compras, caminando lentamente?

En casa barrer, limpiar la alfombra
jardineria con maquina,
carpinteria.

Estas actividades producen una ligera falta de

aliento.
IMET = 3.5 mL O, /min/kg =1kcal/h

Caminar rapido,
(3-4 mph)
(4.8-6.4 km/h)

Bicicleta estacionaria
(100 w)

Bicicleta para transporte
(<10 mph)
(<16 k/h)

Natacion con esfuerzo moderado,
Caminar en el agua

Ejercicios generales de calistenia,
Deportes con raqueta, tenis de mesa,

Baile de salon rapido (disco folklore)
Aerdbico de bajo impacto

Golf con mayor alcance,

Pescar parado, remar libremente
(2.0-3.9 mph 3.2-6.2 km/h)

Andar o correr jugando con los nifios
Sacar a pasear al perro
Caminar en el pasto

En casa, limpieza general, jardineria con
maquina y con mayor fuerza, reparacion de
la casa (pintar), limpiar el garaje o ventanas

Estas actividades producen falta de aliento y
sudoracién moderada.

Caminata rapida cuesta arriba o con peso

Bicicleta estacionaria
(200 w)

Bicicleta rapidamente (>10 mph >16 km/h)

Natacién con mayor esfuerzo y rapidez
Caminar rapidamente en el agua

Ergémetro para ski, deportes con raqueta,

Aerobico de alto impacto

Levantamiento de pesas entrenamiento
en circuito

Pescar en mayores cantidades
Remar rapidamente
(= 4 mph 6 6.4 km/h)

Caminar en la arena

En casa mover muebles, cortar el césped
con tijeras.

Estas actividades producen falta de aliento
importante y sudoracion profusa.

1 Gasto energético al realizar esta actividad;2 Actividad fisica muy ligera.
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Cuadro VII. Clasificacion de la actividad fisica segun intensidad.

Fuerza tipo
Actividad fisica de resistencia de ejercicio
Intensidad Absoluta (METs) adultos Intensidad
Intensidad relativa (edad en afios) relativa
VO, (%) Contraccion
Frecuencia voluntaria
cardiaca (FC) de  FC méaxima maxima (%)
reserva (%) (%) RPEP Jovenes Edad media Mayores
Intensidad (A) (B) ©) (20-39) (40-64) (65-79) RPE (D)
Muy ligera <25 <30 <9 <3.0 <25 <20 <10 <30
Ligera 25-44 30-49 9-10 3.0-4.7 2.5-4.4 2.0-35 10-11 30-49
Modera 45-59 50-69 11-12 48-7.1 45-5.9 3.6-4.7 12-13 50-69
Intensa 60-84 70-89 13-16 7.2-10.1 6.0-8.4 4.8-6.7 14-16 70-84

(A) FC de reserva = FC maxima alcanzada en una prueba de esfuerzo- FC reposo. Multiplicar la frecuencia cardiaca de

reserva por el porcentaje indicado + la FC de reposo (para la clase A2, By C).

(B) FC méxima = 220 - edad multiplicar esta FC por el porcentaje indicado.

(C) Tasa de percepcion del ejercicio de Borg (RPE), escala de 6-20.

Contraccién voluntaria méxima = Peso maximo que puede ser movilizado por un grupo muscular por una sola ocasién
multiplicar este peso por el % indicado.

Cuadro VIII. Pasos que pueden contribuir a iniciar y mantener con éxito un programa de actividad fisica.

1.
2.
3.

Pensar que la actividad fisica debe ser parte integral de las actividades diarias.

Fomentar una actitud positiva y exitosa.

Cambiar poco a poco los habitos de vida, si se desea leer el periddico o ver la television, se puede hacer al mismo tiempo que se pedalea en
una bicicleta estacionaria.

. Estacionar el carro en un lugar lejano, no utilizar las escaleras eléctricas o elevador, puede sacar a pasear a su perro, o realizar pequefios

trabajos de jardineria.

. Seleccionar actividades que se disfruten (utilizando musica), que sean divertidas, de bajo costo, no dolorosas ni extremadamente fatigantes

para disminuir la posibilidad de lesiones.

. Ejercitarse en lugares facilmente accesibles bien iluminados y bien ventilados.
. Tener una segunda opcidn de lugar y actividad fisica, para prevenir interrupciones en caso de problemas climatolégicos u otros
. Buscar el apoyo de amigos y familia (una persona puede animar a la otra), sin embargo, se debe buscar una actividad que se pueda realizar

incluso de manera individual.

. Registrar diariamente las actividades de la sesion y tenerlas a la vista (por ejemplo pegarlas en el refrigerador). En algunos casos se requiere

de una hitacora para evaluar los progresos y cambios en la presién arterial, glucosa sanguinea, percepcion del esfuerzo y calidad de la
recuperacion, entre otras.

10. Vestir zapatos y ropa confortable que permita el movimiento y la respiracién para prevenir lesiones.

11. Establecer entre el médico y el paciente objetivos claros y fomentar que se apegue a ellos, sin plantear metas inalcanzables.

12. La eleccion de la actividad fisica debe ser guiada por las preferencias individuales.

13. Incluir actividades que involucren grandes masas musculares y variarlas para evitar que sobrevenga el aburrimiento tales como caminata, trote,

natacion, remo, deportes de raqueta, etc.

14. Adiestrar al paciente en la mayoria de la frecuencia cardiaca como parametro para determinar la intensidad de la actividad fisica permitida (ver

cuadro 7).

15. Progresar la dosificacion del entrenamiento de acuerdo a las evaluaciones de seguimiento.
16. Ejercitarse por lo menos 3 veces por semana, en caso de desear perder peso debera ser diariamente. Si se ha estado inactivo, empezar con 10

a 15 minutos por sesion e incrementar poco poco hasta llegar a 150 minutos por semana, iniciando con actividad fisica muy ligera o ligera e
incrementar progresivamente.

17. Recomendar al paciente evitar la suspension del ejercicio por mas de 72 horas, ya que los beneficios obtenidos se pierden. En caso de que asi

suceda, debe retomar el ejercicio con un nivel menor de intensidad, que la del momento de la suspensién.

18. Programar evaluaciones periddicas para verificar los avances en el rendimiento fisico.
19. Alertar al paciente sobre la supresion inmediata del ejercicio en caso de presentar: dolor o presion que inicie en cualquier parte del cuello y se

corra hacia la cara, mareo, ritmo anormal del corazén, falta de respiracion, o ndusea, y ponerse en contacto con el médico.
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PREVENCION SECUNDARIA DEL SINDROME
METABOLICO

Es importante tener un diagnéstico temprano del
sindrome metabdlico vascular. La presencia de los
factores predisponentes o de alguno de los integran-
tes del sindrome obliga a buscar la posible asociacién
con los otros componentes. El sindrome es heterogé-
neo y sus componentes pueden presentarse en el
transcurso del tiempo. La metodologia para cuantifi-
car en forma practica la resistencia a la insulina (atil
s6lo en las personas sin diabetes) permite también
establecer un diagnéstico precoz.

La prevencién secundaria del sindrome metabd6li-
co es la del tratamiento de sus componentes.

CON LA DIABETES MELLITUS TIPO 2

Las guias que orientan el tratamiento nutricional de
la diabetes mellitus, los programas de ejercicio, las
técnicas para apoyar los cambios necesarios en los
estilos de vida, los programas de instruccién, educa-
ci6n del paciente y del circulo que lo ayuda, la orga-
nizacién de sistemas de atencién efectiva, la metodo-
logia terapéutica a seguir, tal vez el tratamiento por
etapas y por solucién de problemas y las proposicio-
nes de algoritmos de tratamiento dentro de la abun-
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dante informacién actual; constituyen las medidas
iniciales en las que se trabaja para lograr el buen
control metabdlico.

Las medidas no farmacolégicas aunque ofrecen re-
sultados, dificilmente logran el mejor control en for-
ma duradera (10-15% de los casos) pero deben esta-
blecerse en todos los pacientes (Cuadros VI, VIII y
XI). El tratamiento de la obesidad en forma especifi-
ca, es necesario en un alto namero de pacientes (65 a
80% de las personas con diabetes tipo 2 tienen sobre-
peso u obesidad). Los individuos con indice de masa
corporal > 27 kg/m2, pueden complementar su trata-
miento con farmacos para la reduccién del peso. Al-
gunos agentes se pueden prescribir sélo por pocas se-
manas, el mazindol, la fentermina, el dietilpropién y
el fenproporex pierden su efecto sobre el control del
apetito en pocos meses. Otros medicamentos como el
orlistat que bloquea en forma parcial la absorcién de
las grasas alimentarias y la sibutramina que actaa
en especial sobre el apetito y el gasto energético han
confirmado resultados a largo plazo y hay estudios
incluso que logran disminuir la progresién de la in-
tolerancia a la glucosa hacia diabetes. La meta de
control en diabetes debe ser, no obstante, el control
de la glucosa pre y posprandial y no prolongar por
tiempo innecesario otras medidas, ya que estudios
como el UKPDS y otros*®46 han demostrado que un

Cuadro IX. Medidas de seguridad en la realizacion del ejercicio segin nivel.

Nivel 1 Nivel 2

Nivel 3

Nivel 4

Nivel 5

Caracteristicas para su Ejercicio en salén no
realizacion supervisado

Ejercicio individual
guiado

Personal No necesario Ejercicio guiado
Recomendado:

Vinculacion médica

Plan de emergencia ~ Presente Presente

Equipo de emergencia Signos, Signos por teléfono, se
teléfono en el recomienda: equipo de
salon presion arterial y

estetoscopio

Centro de

Centro de

acondicionamiento para Acondicionamiento

personas sanas

Instructor manejo
general
acondicionamiento/
salud

Ejercicio guiado
Recomendado
Vinculacién médica

Presente

Signos por teléfono, se
recomienda: equipo de

presion arterialy
estetoscopio

Servicios clinicos
Manejo general

Especialista del
ejercicio

Instructor de
acondicionamiento/
salud

Vinculacién médica

Presente

Signos por teléfono
Se recomienda:
Equipo de presion
arterial

y estetoscopio

Programa de ejercicio
clinico supervisado
médicamente

Especialista del
ejercicio

Instructor de
acondicionamiento/
salud

Vinculacién médica

Presente

Signos por teléfono
Se recomienda:
Equipo de presion
arterial, estetoscopio,
oxigeno, desfibrilador
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control estricto de los niveles de glucosa pueden cau-
sar un retardo o incluso prever el desarrollo de las
complicaciones en el paciente diabético.

La seleccion del tratamiento farmacolégico consi-
dera a los agentes orales para la mayoria de los casos.
Todos los farmacos tienen sus limitaciones, algunos
no logran cambio en la glucosa desde un principio,
otros alcanzan la meta propuesta y la mantienen sé6lo
por algunos anos. En su caso se ha aceptado la necesi-

Cuadro X. Beneficios especificos de la practica de la actividad fisica.

dad de agregar un agente con mecanismo de accién
complementaria (terapia combinada)*’ y hasta un ter-
cer medicamento o bien su combinacién con insulina
(Figura 6). Como poblacién, las personas con diabetes
tipo 2, necesitan de insulina en el 25% de los casos.
Se plantea la conveniencia de seleccionar entre los
primeros agentes a los inhibidores de las alfa glucosi-
dasas intestinales (acarbosa, miglitol), a los sensibili-
zadores a la insulina (metformina, pioglitazona, rosi-

Alteracion Efectos especificos
DM T2 Aumenta la sensibilidad a la insulina
Diabetes Aumenta la translocacion de Glut4
gestacional Incrementa las concentraciones G6P
Incrementa las reservas de glucgeno
Con todo lo anterior se produce lo siguiente:
Disminucion de la resistencia a la insulina
Mejora la tolerancia a la glucosa
Disminucion de las concentraciones de glucosa basales y posprandiales, asi como durante y después de realizar el ejercicio
DM T1 Disminuye los niveles de péptido-c

Hipertension

Reduce y controla la HbAlc
Reduce los requerimientos de hipoglucemiantes orales y de insulina para el control.

Disminucion tension arterial significativa (de la diastélica 6-12, sistdlica 10-20 y la media 12 mm Hg a los 3 meses del

El entrenamiento de ligera intensidad puede disminuir la TA con un mayor impacto en pacientes de la tercera edad que en

Disminucion del nivel de norepinefrina plasmatica, la relacion Na-k sérico, sustancias enddgenas ouabainicas y el volumen

coronaria, infarto del miocardio, muerte stbita, ataque isquémico transitorio) e insuficiencia cardiaca congestiva, claudicacion

Aumento de la oxidacion de substratos durante el reposo, incremento de los niveles de catecolaminas y estimulacion de la

arterial entrenamiento).
pacientes de mediana edad.
Factores involucrados:
corpuscular medio eritrocitario.
Incremento de la prostaglandina E en plasma, la taurina sérica y la excrecion urinaria de dopamina.
Enfermedad Reduce la incidencia y morbilidad de eventos agudos coronarios (angina, insuficiencia
cardiovascular
coronaria intermitente
(EC) Disminuye la repeticion de infarto agudo del miocardio
Reduce la vulnerabilidad del miocardio a sufrir una arritmia fatal y los requerimientos de oxigeno
Reduce riesgo de trombosis por efectos favorables sobre los mecanismos de coagulacion fibrinoliticos
Promueve la neocapilarizacion del miocardio
Obesidad Promueve la conservacion del tejido libre de grasa (muasculo) simultaneo a la disminucién de la masa grasa
Evita la declinacion de la tasa del metabolismo basal que se relaciona cercanamente con la tasa de pérdida de peso
sintesis de proteinas
Estos efectos son mayores en hombres que en mujeres.
Dislipidemias Incrementa las lipoproteinas de colesterol de alta densidad (HDL)

Puede disminuir las lipoproteinas de baja (LDL) y de muy baja densidad (VLDL) y disminuye la proporcion colesterol total/HDL
Disminuye los niveles de triglicéridos (TG)

Aumenta la capacidad de oxidar los hidratos de carbono, acidos grasos no esterificados y la actividad de la lipoproten-lipasa
(LPL) en el musculo
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Cuadro XI. Recomendaciones nutricias para el paciente con diabetes mellitus e intolerancia a la glucosa.

1.- Reduccién de peso.

2.- Restriccion caldrica.

3.- Mantener peso razonable a largo plazo.  4.- Equilibrio de macro y micronutrimentos.

Nutrimento y valor energético total.(vet%)

Proteinas

10 al 20%

50% origen vegetal.

50% origen animal.

0.8 g/ kg de peso / dia, sin disminuir de 0.6
g/ kg/ dia.

Lipidos.

2al30%

El tipo de grasas se distribuira de la siguiente
manera:

Grasas saturada = al 7% del VET.

Grasa poliinsaturadas < 10 % del VET,.
Manteniendo una relacion de acidos grasos
esenciales, n6,n3de3al.

Grasas monoinsaturadas > del 13 % del VET.
Colesterol < a 300 mg/dia.

Hidratos de carbono

50 al 60% del VET.

Tomando en cuenta cantidad y calidad de los
hidratos de carbono.

Sodio.
>a 2400 mg.

Vitaminas y minerales.

Vigilar los niveles séricos y el consumo de potasio.

Vigilar consumo y niveles séricos de magnesio

Fibra

Alcohol

Agua

Beneficios

La reduccion y mantenimiento de peso razonable, permite reducir la resistencia a la insulina,
controlar la glucosa sanguinea, disminuir las concentraciones séricas de LDL, colesterol total y
triglicéridos

La recomendacion de no disminuir a menos de 0.6 g/kg/dia las proteinas, permite retardar la
velocidad con la que disminuye la tasa de filtracién glomerular en caso de pacientes
nefropatas.

Ya que una reduccion mayor de 0.6 g/kg/dia, nos puede llevar a desnutricion.

La reduccion de grasas saturadas es necesaria porque se eleva el LDL, y la recomendacion
del 7% nos permite el incremento de HDL.

El predominio de grasas monoinsaturadas en la distribucién permite reducir niveles séricos de
triglicéridos, equilibrar el colesterol total y aumentar el HDL.

La reduccion de las grasas poliinsaturadas a menos del 10% del VET, es para evitar la
disminucion del colesterol HDL, ya que estas grasas no tienen efecto sobre triglicéridos, Apo
b, ni en la glucosa en ayuno.

Estas grasas s6lo disminuyen LDL y colesterol total.

Los hidratos de carbono en el paciente con diabetes e intolerancia a la glucosa, debera tomarse
en cuenta tanto la calidad como la cantidad de los hidratos de carbono que se consumen, para
evitar picos posprandiales de glucosa y disminuir la lesion del endotelio vascular.

Se debera considerar el indice glucémico (IG) de los alimentos, ya que los hidratos de carbono
con IG bajo disminuyen la resistencia a la insulina, y disminuyen los picos de glucosa
posprandial, aumentando la saciedad y mejorando el perfil de lipidos.

Se debera vigilar el consumo de potasio para evitar la hipopotasemia secundaria al uso de
diuréticos, y en caso de utilizacion de Inhibidores de la IECA se debera restringir la ingestion
de potasio. La vigilancia de los niveles séricos de magnesio, es importante porque modula el
transporte de la glucosa, y sus pérdidas se tendran que vigilar en presencia de glucosurias.
No se debera suplementar con antioxidantes pués atn no se ha comprobado su efecto benéfico.

Cuando se consume alcohol, siempre se deberd acompafiar de alimentos, para evitar la
hipoglucemia.

Otros componentes

25a 30 g al dia.
6 15 g por cada 1000 kcal
50% solubles y 50% insolubles.

Limitar a dos bebidas al dia, 30 g de etanol en el hombre.
Una bebida al dia en la mujer.

1mL / kcaloria
1 litro / 1000 kcal.
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glitazona) y a los secretagogos de la primera fase de
secrecion de insulina (nateglinida, repaglinida). Se
considera también la posibilidad de asociar desde eta-
pas iniciales a 2 agentes con accién sobre resistencia a
la insulina y sobre la glucemia posprandial (acarbosa,
nateglinida) y con ello lograr buen control y preservar
la funcién de la célula beta del pancreas. Es de senalar
que en el UKPDS,*8 con la utilizacién de metformina
en pacientes diabéticos con sobrepeso, se demostro re-
duccién en las muertes relacionadas con diabetes y en
las complicaciones macrovasculares.

CON HIPERTENSION ARTERIAL

Al planear el tratamiento de un hipertenso, es fun-
damental considerar si la hipertensién se presenta
como enfermedad tinica o como uno de los compo-
nentes del sindrome metabélico. En nuestro medio
hemos encontrado una coexistencia claramente
mayor, practicamente el triple al correlacionar hi-
pertensién con diabetes y obesidad y el doble con
hipercolesterolemia? y es por esto por lo que se

debe buscar intencionadamente la presencia de
cualquier otro componente del sindrome metabdli-
co. En el paciente con diabetes tipo 2, la coexisten-
cia de hipertensién arterial representa un riesgo
mayor para la aceleracién de complicaciones micro
y macrovasculares (hipertrofia ventricular izq, car-
diopatia coronaria) y esta fuertemente asociada con
la mortalidad en el paciente diabético por lo que el
tratamiento (Cuadro XII) de estos pacientes debe
ser intensivo para lograr una 6ptima presién arte-
rial de 130/80 mmHg, tGnica forma de disminuir
esta morbilidad y mortalidad, tal como fue demos-
trado en diversos estudios.49-51

Modificacion en el estilo de vida

Las medidas que consideramos preventivas de la re-
sistencia a la insulina, practicamente son las mismas
que se consideran para la prevencién y tratamiento
inicial de la hipertensién arterial,30 entre las que des-
taca la actividad fisica sistematica (Cuadros VI, VII, y
VIII), 1a dieta rica en fibras, baja en sodio y grasas sa-

Alimentacion Saludable +

ejercicio para pacientes con
glucemia en ayunas
> 200 mg/dL
Sulfonilureas Secretagogos Inhibidores de Biguanidas Glitazonas Hipertension arterial + Dislipidemia
(nateglinida) alfa glucosidasa (metformina) asociada
(acarhosa)
-Usar dosis baja Indicado cuando hay - Indicados en caso de -Indicados en caso de -Indicados en caso de IECA -1 LDLc
- Aumento glucosa hiperglucemia sobrepeso y resistencia a la insulina Calcioantagonista -1 76
-Aumenta posprandial posprandial dislipidemia Sistdlica > 135-139 -1 LDL-Cy TG
secrecion de -Resistencia a la Diastolica > 85-89 - L HDL-C
insulina -Corrige alteracion -Resistencia a la insulina mmHg
fase rapida de insulina Estatinas
secrecion de insulina Fibratos
-Pueden administrarse
atodas las edades
(ancianos)

| Valoracion individual |

Monoterapia 0
tratamiento combinado

Como primera linea
de tratamiento

Figura 6. Tratamiento del paciente con sindrome metabdlico con diabetes tipo 2, acorde al criterio de la ADA.
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turadas, con pocos carbohidratos simples (Cuadro
XIII), evitar o corregir el sobrepeso, disminuir el con-
sumo de bebidas alcohélicas y suprimir el tabaquismo.

El ejercicio reduce la presion arterial a través de
la disminucién del tono simpético, con reduccién de
la concentracién de norepinefrina plasmatica, dismi-
nucién de la sensibilidad de los adrenorreceptores,
aumento de la sensibilidad de los barorreceptores
aérticos, asi como por la mejoria de la funcién endo-
telial por aumento de liberacién de 6xido nitrico, y
también por el aumento de la sintesis de péptidos na-
triuréticos auriculares (Cuadro X).

Tratamiento farmacologico

Este se indica de acuerdo a la estratificacién del riesgo
cardiovascular que tiene cada paciente, considerando
sus caracteristicas especificas, entre las que estan el
grado de hipertensién, la presencia de otros factores
de riesgo coronario, de dafno orgénico, diabetes u otras
patologias asociadas. En base a esto, existen cuatro
categorias de riesgo,’2 (Cuadro XIV) de que en los
proximos diez afios ocurra muerte cardiovascular, en-
fermedad vascular cerebral o infarto del miocardio.

De acuerdo a la OMS/ISH, requeriran tratamiento
farmacoldgico de primera intencién todos los pacien-
tes con riesgo alto o muy alto, y aquéllos de riesgo
bajo o medio que no hayan logrado su meta de pre-
sion arterial después de haber modificado adecuada-
mente su estilo de vida al cabo de 3 meses.

Es importante el conocimiento de la farmacologia,
interacciones, efectos adversos y contraindicaciones de
los medicamentos que empleamos en la practica diaria,
ya que por un lado hay que evitar crear un estado ma-
yor de resistencia a la insulina, ni complicar las diver-
sas alteraciones metabdlicas que se encuentren, y por
otro, prevenir o evitar la progresién del dano orgénico.

ANTIHIPERTENSIVOS Y SU EFECTO SOBRE
LA RESISTENCIA A LA INSULINA

Diuréticos

Los diuréticos, sobre todo las tiazidas, desde hace
mas de 50 anos y en la actualidad, forman parte del
tratamiento farmacol6gico inicial o combinado de la
hipertensién; sin embargo, a dosis altas contribuiran
a generar intolerancia a la glucosa e hiperglucemia,
con la consecuente hiperinsulinemia, ademas de au-
mentar las concentraciones de triglicéridos, de coles-
terol total, LDL-colesterol y acido trico, (¢disminu-
yen HDL?). En pacientes predispuestos se puede

19

Rev Mex Cardiol 2002; 13 (1): 4-30

precipitar diabetes mellitus tipo 2, probablemente
secundaria a hipokalemia intermitente, aumenta la
glucosa en ayunas en un 11%, la insulina plasmatica
en un 31% y el colesterol total de 15 a 20 mg/dL.31-33
A dosis bajas aumentan la excrecién renal de sodio y
agua y disminuyen la reactividad vascular al sodio;
sin embargo, al ser empleadas por largos periodos,
también afectan la tolerancia a la glucosa.?3-56

Bloqueadores adrenérgicos
Betabloqueadores

Estos farmacos y sobre todo los cardioselectivos, debe-
rian ser benéficos en la hipertension arterial con resis-
tencia a la insulina al disminuir la descarga simpatica,
la sintesis de renina y por ello la produccién de angio-
tensinas que activan los receptores AT1; sin embargo
varios estudios han demostrado que a largo plazo au-
mentan los triglicéridos, disminuyen el HDL- coleste-
rol y alteran la tolerancia a la glucosa, aumentando
hasta de 4 a 6 veces el riesgo de desarrollar diabetes.?”

Es de precisar sin embargo que en el UKPDS%8 en
donde se utiliz6 atenolol, se demostro su eficacia para
el control de la presion arterial en el paciente diabético.

Cuadro XIl. Recomendaciones para el tratamiento de la hipertensién
arterial en personas con diabetes mellitus tipo 2.

En los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 la intervencion debe
iniciarse con cifras de presion sistdlica de 135-139 mmHg y diastélica
de 85-89 mmHg.

Iniciar tratamiento farmacoldgico junto con las medidas no
farmacoldgicas en todo paciente con HTA (grado 1) y en pacientes
con microalbuminuria.

La prescripcion del medicamento debe hacerse teniendo en cuenta
las caracteristicas clinicas y metaholicas del paciente y las
propiedades del farmaco. Se sugiere IECA, y/o IECA +
calcioantagonistas. Esta combinacion es muy eficaz cuando se asocia
proteinuria. De acuerdo a valoracion individual, en caso de no control,
valorar, sustituir o agregar otro antihipertensivo.

Incrementar actividad fisica aerébica (30 — 45 min), 5 dias a la
semana.

Bajar de peso, reducir ingesta de sodio a 2.4 g/dia. Mantener ingesta
adecuada de K (90 mmol/dia), calcio y magnesio.

Dejar de fumar.

Disminuir ingesta de grasa saturada y colesterol.
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Alfabloqueadores

Deberian ser medicamentos de eleccién, por sus efec-
tos benéficos sobre el perfil de lipidos, ya que redu-
cen el colesterol total, el LDL-colesterol y los trigli-
céridos, aumentan el HDL-colesterol y no alteran la
tolerancia a la glucosa, ya que al ocasionar vasodila-
tacién y disminucién de las resistencias vasculares,
aumentan la captacién periférica de glucosa; sin em-
bargo, su empleo esta limitado por la alta frecuencia
con que provocan efectos adversos como cefalea, ru-
bor, mareo ortostatico y edema.?®

Calcioantagonistas

Ademas de ser de los grupos de antihipertensivos mas
empleados, son considerados de primera linea en pre-
sencia de resistencia a la insulina, por no alterar el me-
tabolismo de los lipidos ni de la glucosa, reducir los ni-
veles de insulina y mejorar la sensibilidad a la misma,
probablemente al evitar el incremento de los niveles de
calcio en los tejidos vasculares o renales sensibles a la in-
sulina.6%61 En los pacientes diabéticos el control intensi-
vo de la presion arterial con calcioantagonistas resulté
en una disminucién de los eventos cardiovasculares.5!

Cuadro XIIl. Recomendaciones nutricias para el paciente con hipertension arterial.

1.- Reduccion de peso. 2.- Restriccion calorica. 3.- Mantener peso 4.- Evitar el 5.- Equilibrio de macro-
razonable tabaquismo nutrimentos y micronutrimentos
Nutrimento y valor energético Beneficios

Total (VET %)

Proteinas.

15 al 20%

50% origen vegetal y 50% origen animal.

Pacientes con nefropatia se deberd restringir al 10% del VET.
0.8 g/kg de peso y no disminuir del 0.6 g/kg de peso.

Lipidos.

20-30%

El tipo de grasas se distribuira de la siguiente manera:
Grasas saturadas = 7 % del VET.

Este plan de alimentacion permite controlar y evitar el desarrollo de hipertension
arterial, asi como complementar el tratamiento farmacoldgico. Se ha demostrado que
puede disminuir la masa ventricular izquierda.

También permite disminuir la dosis de medicamentos y disminuir las cifras tensionales.
Al disminuir las grasas totales se mejora, se controla y se retarda la presencia de
enfermedades cardiovasculares.

El vigilar el consumo de potasio en la alimentacion permitird evitar la hipopotasemia

Grasas poliinsaturadas < 10 % del VET, manteniendo una secundaria al uso de diuréticos.

relacion de &cidos grasos esenciales n6, n3, 3:1.
Grasas monoinsaturadas > a 13% del VET.
Colesterol total < a 300 mg al dia.

Hidratos de carbono.

Del 50 al 60 %.

Se debera tomar en cuenta tanto la calidad como la
cantidad de los mismos.

Vitaminas y minerales.
Vigilar el consumo de potasio.
Vigilar el consumo de calcio y magnesio.

Sodio.
No < 1800 mg por dia ni > de 2,400 mg al dia.

Evita la hiperglucemia y reduce la resistencia a la insulina, por ende evita
complicaciones renales.El calcio en personas sensibles puede elevar las cifras de
tension arterial.

El vigilar el consumo de sodio entre 1,800 y 2,400 mg al dia permite controlar los
niveles de lipidos y disminuir la resistencia a la insulina.

Otros componentes

Fibra Aporte recomendado de 25 a 30 g al dia, 0 15 gramos por cada 1,000 kcal. 50% insoluble y 50% soluble.

Alcohol

Recomendacion una onza (30 mL) o 26 gramos de alcohol.

Agua Aporte de 1 mL / kcal 0 1 L por cada 1,000 kcal.
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Se ha demostrado que con el uso de nifedipina de
accién prolongada, se disminuye en mayor proporciéon
la progresién del engrosamiento de la pared de la arte-
ria carotidea®2%3 correlacionado con la disminucién
de la morbimortalidad en el paciente hipertenso.

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA)

Son la estrategia terapéutica fundamental al interfe-
rir con la sintesis de angiotensina, mejorar la sensi-
bilidad a la insulina en los tejidos periféricos, princi-
palmente en el masculo esquelético, probablemente
por aumento en el flujo sanguineo a ese nivel. Por la
hipercaliemia producida a consecuencia de la inhibi-
ci6n de la aldosterona, equilibran la hipocaliemia de
los picos posprandiales de la insulina, ayudando a
conservar la captacién de glucosa por el musculo. No
modifican el perfil de lipidos.

Al evitar la constriccién de la arteriola eferente,
con la disminucién de la presién glomerular, se evita
el dano renal progresivo que se presenta por la hi-
perglicemia.

En el UKPDS con captopril,?® en el HOPE®* y en el
MICROHOPE®? se demostré que en los pacientes con
diabetes tipo 2 e hipertensién, se redujo la mortalidad
cardiovascular asociada a la diabetes, ademés de que
se redujo la progresion de la nefropatia y retinopatia.
Se refiere que los IECA pueden reducir la progresion
de la intolerancia a la glucosa a diabetes tipo 2.64:66

Bloqueadores de receptores de angiotensina I1

Son un grupo de reciente introduccién terapéutica
que promete beneficio en relacién a la resistencia a
la insulina, dado que evita varios efectos deletéreos
de la hiperinsulinemia, como la antinatriuresis a
nivel renal, la sintesis de factores de crecimiento,
las alteraciones en el transporte de iones a nivel de
la membrana celular y el aumento de la liberaci6n
de endotelinas. Disminuyen la hipertrofia miocardi-
ca, la liberacién de la vasopresina, la actividad no-
radrenérgica periférica y del sistema nervioso sim-
patico, la oxidacién del LDL-colesterol e incremen-
tan la sintesis de prostaciclina por el endotelio,
ademas tienen ligera actividad uricostrica. Al igual
que los IECA disminuyen el estrés oxidativo. En di-
versos estudios ya terminados®7-68 y otros que se es-
tan realizando® se sefala que disminuyen la morbi-
lidad y mortalidad en los pacientes diabéticos e hi-
pertensos y la progresién de la nefropatia diabética.
Al parecer, estos farmacos también pueden reducir
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Cuadro XIV. Estratificacion del riesgo cardiovascular en la HTA.
Otros factores de
riesgo/enfermedades Estadio 1 Estadio 2 Estadio 3
Sin otros factores de
riesgo Bajo Mediano Alto
Con 1 o 2 factores de
riesgo Mediano Mediano Muy alto
Con 3 0 més factores
de riesgo, dafio en Alto Alto Muy alto
6rgano blanco o diabetes
Con patologias asociadas ~ Muy alto Muy alto Muy alto

Cuadro XV. Tratamiento sindrome metabdlico, dislipidemia LDL.

Promover
Nivel estilo de vida TX.
Objetivo saludable farmacoldgico
Enfermedad
cardiovascular <100 101-129 > 130
> 2 factores
de riesgo de sx.
metabolico o <130 131-149 > 150
diabetes mellitus
sin enf. coronaria**
0-1 factor de
riesgo sin <150 151 - 189 > 190

enfermedad coronaria

** Tx. de otros factores de riesgo. Uso de aspirina para pacientes con enf.
coronaria.

Cuadro XVI. Tratamiento sindrome metabdlico, dislipidemia,
triglicéridos (TG).

Nivel sérico Terapéutica
<199 Promover estilo de vida saludable (PEVS)
200 - 499 Fibratos
>500 Lipidos de la dieta
< 15% del valor cal6rico
Fibratos

En todos los casos asegurar el nivel deseado de LDL
PEVS: Ejercicio regular (Cuadro V1)

Dieta saludable (Cuadro XVII)

Peso deseable

LDL- Lipoproteinas de baja densidad
El consumo de bebidas que contienen alcohol, tienen un efecto directo en el
incremento de los triglicéridos séricos.
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la progresion de la intolerancia a la glucosa a diabe-
tes tipo 2, estando a la espera de los resultados pre-
liminares de un estudio ya iniciado con valsartan
para evaluar este efecto.

Inhibidores de la vasopeptidasa

Prometen ser de gran utilidad como antihipertensivos
y en especial en el hipertenso con resistencia a la insu-
lina, ya que bloquean los mecanismos fisiopatolégicos
de la misma a diferentes niveles, a la enzima converti-
dora de angiotensina y a la endopeptidasa neutra, con
lo que se inhiben a las angiotensinas II, 1-7, 2-8 y los

sustratos para la activaciéon de los receptores AT1 y
AT2. Ademéas aumentan las concentraciones sangui-
neas de los péptidos natriuréticos, auricular, cerebral,
Cy D, obteniéndose una serie de cambios benéficos.”-72
Se esperan los resultados de estudios clinicos.

Antihiperglucemiantes

Algunos de ellos como la metformina, han logrado
reducir las cifras tensionales en pacientes diabéticos
y obesos, como consecuencia de disminuir la resis-
tencia a la insulina, y’3 ademas revierten la hipertro-
fia ventricular izquierda.8? Falta ampliar la informa-

Cuadro XVII. Plan de alimentacion del paciente con dislipidemia.

1.- Reduccion de peso.

2.- Restriccion calérica.

3.- Evitar tabaquismo. 4.- Equilibrio de macro y micronutrimentos.

Valor energético total ( VET % )

Hidratos de carbono.

50 al 60%

Se debera tomar en cuenta tanto calidad como la cantidad
de los hidratos de carbono + complejos que simples

En casos de hipertrigliceridemia se deberé reducir el
aporte de hidratos de carbono a menos de 50% del VET
sustituyéndolos por lipidos mono

0 poliinsaturados

Lipidos.

20 al 30%

El tipo de grasas se distribuira de la siguiente manera:
Grasas saturadas = al 7% del VET.

Grasas poliinsaturadas < 10% del VET, manteniendo una
relacion de acidos grasos esenciales n6-n3, de 3a 1
Grasas monoinsaturadas > del 13% del VET.

Colesterol < de 200 mg al dia

Proteinas.

del 15 al 20% del VET

de 0.8 g/kg de peso por dia.

sin disminuir del 0.6 g por kg de peso por dia
50% DE ORIGEN VEGETAL Y 50% DE ORIGEN
ANIMAL.

Sodio. Aporte de 2,400 mg al dia

Fibra

Beneficios

El indicar el mayor porcentaje de hidratos de carbono en hipercolesterolemia, permite
reducir el colesterol LDL.

El mantener un aporte igual al 7% de grasas saturadas del VET, permite no elevar el
colesterol LDL y mantener el HDL, reducir la resistencia a la insulina.

El preferir el aporte maximo de grasas totales, con predominio de grasas
monoinsaturadas permite disminuir los niveles séricos de triglicéridos, equilibrar el
colesterol total y aumentar el HDL, asi mismo disminuye picos de glucosa posprandial.
El reducir las grasas poliinsaturadas a menos del 10 % del VET es para evitar la
disminucién de colesterol HDL, ya que estas grasas no tienen efecto sobre los
triglicéridos, Apo b, ni en la glucosa en ayuno.

Estas grasas solo disminuyen las LDL y el colesterol total.

Cuando se tiene una elevada presencia de triglicéridos > 1000 mg/dL se deberan
reducir las grasas totales a menos del 10% del VET para disminuir el riesgo
aterogénico y evitar pancreatitis.

Promover el consumo de alimentos ricos en aceite omega 3, para disminuir la
hipertrigliceridemia, ademas de su efecto antitrombético. No se debe emplear en
capsulas porque aumentarian los niveles de LDL-C

El mantener un consumo de sodio igual o menor de 2,400 mg al dia mejora el control
lipidico y disminuye la resistencia a la insulina.

El alcohol no se recomienda en presencia de hipertrigliceridemia.

Otros componentes

25 a 30 g por dia, o 15 g por cada

1,000 kcal 50% de solubles y 50% insolubles.

Agua

1 mL por kcaloria al dia. 1 litro por cada 1,000 kcal.
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ci6én con otros medicamentos como las alfa glucosida-
sa y las tiazolidinedionas, ya que en el futuro, junto
con la modificacién en el estilo de vida, podrian for-
mar parte del tratamiento inicial del hipertenso con
resistencia a la insulina.

ANTIHIPERTENSIVOS Y EJERCICIO

El gjercicio y algunos medicamentos antihipertensi-
vos tienen interacciones que es necesario conocer.
Los diuréticos pueden exacerbar la deplecién de elec-
trélitos en aquellos sujetos con altas tasas de sudora-
cién, por lo que deben monitorizarse con frecuencia
los niveles de sodio y potasio. Los betabloqueadores
disminuyen la respuesta cronotrépica, y por tanto
interfieren con la dosificacién del ejercicio a través
de la frecuencia cardiaca; ademas, a través de vaso-
constriccién pueden causar fatiga muscular rapida, y
alteraciones en la termorregulacién, asi como hiper-
caliemia por alteraciones de permeabilidad de la
membrana celular. Los betabloqueadores pueden en-
mascarar la hipoglucemia del ejercicio, sobre todo de
larga duracién. Los bloqueadores de los canales de
calcio pueden ocasionar hipotensién ortostatica des-
pués del esfuerzo, por lo que es importante realizar
un enfriamiento adecuado para prevenirlo. El diltia-
zem y el verapamilo disminuyen la respuesta crono-
trépica, al igual que los betabloqueadores. Los inhi-
bidores de la ECA y los bloqueadores de los recepto-
res AT-1 son los que menos interacciones tienen con
el gjercicio.

CON DISLIPIDEMIAS

Los resultados de diversos estudios indican que en
los pacientes con sindrome metabdlico, se requiere
de una terapia agresiva, para lograr niveles 6ptimos
de lipoproteinas de baja densidad (LDL-colesterol) y
de triglicéridos (Cuadros XV y XVI) para disminuir
el riesgo de enfermedad coronaria.”7?

Es importante mencionar que para iniciar la tera-
péutica especifica para lipoproteinas de alta densi-
dad( HDL-C) y triglicéridos, es necesario considerar
que se debe tener un 6ptimo o mejor control de la
glucemia en el caso de que el paciente sea diabético.

Cuando el tratamiento con modificacion del estilo
de vida no es suficiente, esta indicado iniciar trata-
miento farmacolégico. (Cuadros VI, VII, VIII, y XVII).
Las estatinas y los fibratos son los medicamentos mas
utilizados y su eficacia para lograr la mejoria de la dis-
lipidemia que se presenta en estos pacientes se mues-
tran en el cuadro XVIII.
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Estudios clinicos en poblacién no diabética han
demostrado que el tratamiento de este patrén de dis-
lipidemia (HDL-C bajo, LDL-C y triglicéridos eleva-
dos) es efectivo para reducir el riesgo cardiovascu-
lar,”®7 pero ninguno de estos estudios es del tama-
no adecuado para proveer respuestas definitivas
para pacientes diabéticos. Sélo en el estudio escandi-
navo con simvastatina8? se demostré reduccién de la
enfermedad coronaria en los pacientes diabéticos.

En un estudio reciente®! con fenofibrato también
se demostro reduccién en la progresién angiografica
de la enfermedad arterial coronaria en los pacientes
con hipertrigliceridemia y diabetes tipo 2.

En este tipo de dislipidemia segtin la valoracion in-
dividual de cada paciente se puede iniciar con una es-
tatina y asociar un fibrato en caso de no obtener los
niveles 6ptimos requeridos (Cuadros XV'y XVI). La
demostracién de que la asociacién de estos 2 farmacos
disminuye el riesgo cardiovascular atin est4 en estu-
dio. En el Reino Unido se realiza el Ensayo de Lipidos
en Diabetes para evaluar este objetivo.

CON OBESIDAD

El tratamiento de la obesidad debe basarse en un
programa con la utilizacién de métodos multidiscipli-
narios con dieta hipocalérica, cambios de conducta
en la alimentacion, incremento de la actividad fisica,
apoyo social y tratamiento farmacolégico.

Una dieta adecuada es la que busca el equilibrio
en el aporte de nutrientes y el consumo de energia
(Cuadro XIX), no siendo utiles las dietas cetogéni-
cas. El reto es desarrollar programas de control de
peso que se puedan seguir a largo plazo, lo que im-
plica una adecuada relacién médico-paciente y que

Cuadro XVIII. Farmacos (tiles en dislipidemia.

Estatinas ! LDL Disminuye 18-55%
HDL Aumenta 5-15%
TG Disminuye 7-30%
Fibratos 2 LDL Disminuye 5-20%

HDL Aumenta  10-20%
TG Disminuye 20-50 %
Vigilar
1. Aumento de enzimas hepaticas
2. Dispepsia, miopatia

Evaluar individualmente terapia combinada

TG= Triglicéridos LDL= Lipoproteinas baja densidad HDL= Lipoproteinas
alta densidad.
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Cuadro XIX. Recomendaciones nutricias para el paciente con obesidad.

1.- Reduccién de peso  2.- Restriccion calérica

3.- Mantener el peso razonable

4.- Equilibrio de macronutrimentos y micronutrimentos

Valor energético total (VET %)

Proteinas
10 al 20%
50% de origen animal.
50% de origen vegetal.

Lipidos

Aporte < al 30%

Reducir el aporte de grasa total, cuando no se logra reducir el
peso esperado 0 prevenir su incremento.

Tipo de grasa, se distribuira de la siguiente manera:
Grasas saturadas 7% del VET.

Grasas poliinsaturada < 10%.manteniendo una relacion de
acidos grasos esenciales n6, n3 3:1.

Grasa monoinsaturada, 13% del VET.

Colesterol < 300 mg al dia 0 < de 200 mg, al dia en caso de
hipercolesterolemia severa.

Hidratos de carbono
50% al 60% Se debera tomar en cuenta la cantidad y calidad.

Vitaminas y minerales
Se debera suplementar a pacientes con dietas restrictivas
menores de 1,200 kcal al dia.

Sodio
Aporte de 2,400 mg al dia.

Beneficios

Las dietas bajas en calorias suelen tener éxito en pacientes que intentan bajar
de peso por primera vez y no presentan riesgos para pacientes con diabetes
mellitus, hipertension arterial o dislipidemias.

Se espera un promedio de pérdida de peso entre 6 y 8 kilos en un periodo de 20
a 24 semanas.

Al reducir el peso corporal, disminuye la resistencia a la insulina, mejora la
glucemia en ayuno y posprandial, el perfil de lipidos séricos, disminuye la
hipertension arterial y se equilibra la relacién entre leptina y neuropéptido Y.

Las dietas muy bajas en calorias (DMBC ) que aportan de 250 a 799 kcal al dia, se
limitan a pacientes que presentan riesgos severos a la salud.

El tratamiento quirdrgico esta indicado exclusivamente en individuos adultos con IMC
> 40 o0 > 35, asociado a comorbilidad importante, que no sea de origen endocrino.

Estos porcentajes seran manejados acorde a patologias y objetivo terapéutico nutricio.
Otros componentes.

Fibra 25 a 30 g al dia 0 15 g por 1,000 kcal
50% insolubles y 50% solubles.

Alcohol No se recomienda por su alto aporte de energia.
7 keal por gramo.
Agua 1mL por cada kcal, o

1 litro por cada 1,000 kcal

Criterios generales para elegir las estrategias en el manejo de peso.

Tratamiento basico Tratamiento basico Tratamiento basico con DBC o

con DBC con DBC y DMBC DMBC y farmacoterapia Tratamiento quirGrgico
IMC <25 IMC < 35 IMC 2 35 IMC > 40
Historia dietética buena IMC < 30 con presencia de IMC > 30 con presencia de IMC > 35 con presencia de
20-25 Klcal x kg peso comorbilidad. comorbilidad +. comorbilidad incapacitante.

Historia de obesidad > de 5 afios.
Sin historia de alcoholismo ni
enfermedades psiquiatricas
mayores. > de 18 afios.

Historia dietética mala. Historia dietética mala.

10-12 K/cal x kg peso

IMC = indice de masa corporal. DBC = Dieta baja en calorias. DMBC = Dietas muy bajas en calorias. DMBC se limita a pacientes adultos < a 65 afios con alto
riesgo a la salud.



Consenso Mexicano sobre el Tratamiento Integral del Sindrome Metabdlico

25

Rev Mex Cardiol 2002; 13 (1): 4-30

Cuadro XIX (continuacion). Dietas muy bajas en calorias liquidas o alimentos que aporten menos de 800 kcal al dia

Aporte y recomendaciones

Beneficios

Contraindicaciones y riesgos

< de 800 kcal al dia.

Proteinas de alto valor bioldgico:

Minimo de 1 a 1.5 g por kilogramo de peso
deseable.

Hidratos de carbono: aporte minimo de 100
gramos al dia.

Lipidos: acidos grasos esenciales.
Vitaminas, minerales y electrélitos, satisfacer
las recomendaciones diarias.

Liquidos no caléricos : 2 litros al dia.
Duracién de tratamiento, de 12 a 16 semanas.
Al término incrementar el aporte energético
en forma gradual, durante un periodo de 6

en hombre.

tratamiento.

al tratamiento.

Supervision médica semanal.

Se deberd realizar determinacion de:
Electrélitos séricos,quimica sanguinea y
pruebas de funcién hepatica.

Ajustar tratamiento farmacoldgico a pacientes
con diabetes mellitus e hipertension arterial.
Descontinuar tratamientos con diuréticos.

Se esperan pérdidas de peso de 1.5 kg de
peso en mujeres, y 2 kilogramos por semana

Pérdida de 15 a 20 kg de peso al final del

Mejora el control glucémico, disminuye la
tension arterial sistdlica y diastdlica,

el colesterol LDL vy triglicéridos séricos a biliar.
partir de la tercera semana de tratamiento.
Las dietas liquidas promueven la adherencia

Estas dietas no se justifican si la pérdida de
peso es menor a 4 kg al mes.

meses. La indicacion de incrementar el aporte
energético gradualmente por un periodo de tres
meses, es porque el gasto energético de reposo
permanecera disminuido en este periodo.

No se recomiendan a pacientes con IMC

< 30 por causar pérdida de masa corporal
magra y presentar balance nitrogenado
negativo.

Las DMBC suelen provocar colelitiasis en el
25% de los casos tratados, ocasionado por
sobresaturacion del colesterol biliar y estasis

Este riesgo se elimina al incluir proteina
suficiente y grasa (10 g) en una comida, para
garantizar la contraccion de la vesicula.
Puede presentarse muerte stbita en personas
vulnerables con comorbilidades.
Especialmente si el aporte de energia es
menor a 600 kcal al dia.

Las dietas muy bajas en calorias estan
contraindicadas en IAM reciente, historia de
ECV, renal 0 hepatica, diabetes tipo 1,
enfermedades psiquiatricas mayores,
enfermedades de la vesicula biliar,
alcoholismo, cancer y presencia de VHI.

Complicaciones de las dietas muy bajas en calorias
Las complicaciones potenciales incluyen cetosis, si el aporte de hidratos de carbono es menor a 100 g al dia, pérdida excesiva de masa magra, arritmias,

deshidratacion y tendencia a recuperar el peso.

éste acepte la naturaleza crénica de la obesidad y
lo importante que es el bajar de peso y ademas
mantenerse, por lo que debe haber un programa de
control de peso posterior al periodo de reduccién
(Cuadro XX). El contacto constante con el médico,
y demaés personal multidisciplinario, la familia y la
participacién en grupos, son técnicas utiles para
reforzar el cambio conductual y prevenir el aisla-
miento social.

El gjercicio planeado y practicado de manera cons-
tante es un elemento importante, el de tipo aerébico
es el mas recomendable, realizandolo por lo menos
tres veces por semana, durante 30 minutos por se-
sién (Cuadro VI) ya que mejora la sensibilidad a la
insulina, disminuye el colesterol total, aumenta las
lipoproteinas de alta densidad y favorece la osteogé-
nesis entre otros efectos (Cuadro X).

El tratamiento farmacolégico implica una gama
extensa de medicamentos que se dividen en dos gran-
des categorias:

* Inhibidores de los depésitos de grasa: anorexigé-
nicos, inhibidores de la absorcién de alimentos,
asi como de la sintesis de acidos grasos.

* Estimulantes de la utilizacién del tejido adiposo:
Agentes termogénicos y lipoliticos.

Se considera que el tratamiento a largo plazo esta
indicado en individuos con IMC superior a 30 kg/m?
o cuando se asocian a enfermedades como hiperten-
sién arterial sistémica o diabetes mellitus tipo 2.

Farmacos termogénicos

* Hormonas tiroideas: La administracién exégena in-
hibe la produccién endbégena, considerando que la
mayoria de obesos tiene una funcién tiroidea nor-
mal, se favorece el catabolismo proteico, la pérdida
de calcio y que puede producir disfuncién cardiocir-
culatoria, estas hormonas no deben utilizarse.

* Agonistas betaadrenérgicos: tienen un efecto es-
timulador en la termogénesis del tejido adiposo y
provocan la reduccién del contenido de grasa sin
reduccién de la ingesta. Se han comprobado bene-
ficios en procesos asociados a la obesidad, como
es la mejoria en la homeostasis glucémica y en la
resistencia a la insulinemia y una disminucién
significativa de la hipertrigliceridemia. Los efec-
tos secundarios son moderados y producen taqui-
cardia, temblor y aumento de la tensién arterial
sistélica. De este grupo de farmacos el Gnico auto-
rizado por la Food Drug Administration (FDA) es
la sibutramina.
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Cuadro XX. Beneficios de la pérdida de 10 kg de peso.

Parametro Beneficios
Diabetes 30-50% reduccion de la glucosa en ayuno
15% reduccion de la HbAlc
Lipidos 10% reduccion de colesterol
15% reduccion del LDL colesterol
30% reduccion de los triglicéridos
8% incremento de las HDL colesterol
Angina 33% incremento en la tolerancia del ejercicio
90% reduccion en la sintomatologia
Mortalidad 20% - 25% reduccion de la mortalidad total

30% - 40% reduccion de las muertes
relacionadas con diabetes

Presion arterial 10 mmHg de reduccidn en la presion sistolica

Inhibidores de la absorcion: El orlistat es el
Unico autorizado por la FDA, inhibe la lipasa pancrea-
tica y consecuentemente la hidroélisis de triglicéridos y
la absorcién de lipidos favoreciendo la baja de peso y
mejorando la homeostasis de la glucosa. En estudios
realizados se demostré que la administracion de orlis-
tat durante un ano en pacientes con intolerancia a la
glucosa, previene en un 2.6% la aparicién de diabetes
mellitus tipo 2.82-8% Los efectos secundarios son leves
como son la disminucién de la consistencia de las he-
ces y de la absorcion de vitaminas liposolubles.

Entre los fAirmacos no recomendables se encuen-
tran: las gonadotropinas, diuréticos, laxantes, y mez-
clas de distintos compuestos como anfetaminas, hor-
monas tiroideas, diuréticos.

No ha sido demostrado que la baja de peso, reduz-
ca los eventos cardiovasculares. El riesgo beneficio
de los medicamentos disponibles no ha sido clara-
mente establecido en estudios a largo plazo,® estan-
do en espera de los resultados preliminares del Study
of Health Outcomes of Weight Loss (SHOW), que co-
rrelaciona estos 2 aspectos. De acuerdo a los estudios
reportados la farmacoterapia antiobesidad con orlis-
tat y sibutramina parece ademas ofrecer una opcién
real para la prevencion de la diabetes tipo 2.87
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