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ANTECEDENTES 

El Síndrome Metabólico se caracteriza por la presencia simultánea de hipertensión arterial 

sistémica, dislipidemia, metabolismo anonnal de la glucosa y resistencia a la 

insulinalhiperinsulinemia(DM tipo 2), y obesidad mismos que son factores de riesgo para 

cardiopatía isquémica. 

En la actualidad se postula que la resistencia a la insulina, la hiperinsulinemia o ambas son 

factores etiopatogénicos importantes para el desarrollo de la hipertensión arterial (HAS). La HAS 

es muy frecuente en el obeso y en el paciente diabético. También se sabe que lareducción de peso 

y el ejercicio se acompaña de mayor sensibilidad a la acción de la insulina y del descenso en las 

cifras tensionales. Se reconocen diversos mecanismos a través de los cuales la hiperinsulinemia 

podría favorecer el desarrollo de la HAS: a)puede promover la retención renal de sodio por un 

aumento en Su reabsorción, que tal vez ocurre en el túbulo proximal, donde se identifican 

receptores insulínicos. b)favorece la activación del sistema nervioso simpático, con aumento de los 

niveles de catecolaminas y de la reactividad vascular. La insulina puede cambiar la distribución de 

iones a través del músculo liso vascular, modificando la sensibilidad a estimulos vasoconstrictores 

y elevando la reabsorción de sodio, otro efecto de la resistencia a la insulina es una acción a nivel 

celular que aumenta la respuesta del músculo liso a las aminas presoras, como noradrenalina y 

angiotensina 11. 

Cuando un individuo no diabético consume cantidades excesivas de calorías y aumenta de peso, 

su organismo se toma resistente a la acción de la insulina. En un sujeto obeso, la curva de 

tolerancia a la glucosa puede ser normal si las células beta del páncreas incrementan su capacidad 

secretora de insulina. El precio que debe pagarse es la hiperinsulinemia. Conforme pasan los años 

o se incrementa la ganancia ponderal, la hiperinsulinemia compensa este estado de resistencia a la 

insulina persistente, hasta que disminuye la capacidad secretora de las células beta, Con lo cual se 

manifiesta la hiperglucemia y se establece el diagnóstico de Diabetes Mellitus (DM). No obstante 

en los primeros años a partir del diagnóstico de DM, los valores de insulina en ayunas y 

postprandiales persisten elevados, hasta que declinan con el tiempo e incluso algunos pacientes 

requieren de insulina exógena al agotarse la reserva pancreática. Es así que el individuo obeso, 

independientemente de su tolerancia a la glucosa, está expuesto a la hiperinsulinemia en forma 

crónica, por tanto la resistencia a la insulina es característica del obeso y del paciente con DM tipo 

2, en el primero se adquiere por ¡ngesta excesiva de calorías mientra que en la última es por 

predisposición que se hereda. 
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En lo que se refiere a los Jípidos, la hiperinsulinemia, la resistencia a la insulina o ambas 

favorecen una elevación en la producción hepática de VLDL (Iipoproteínas de muy baja densidad) 

y una disminución en la actividad de la lipasa lipoproteínica, lo que se traduce en 

hipertrigliceridemia, y a menudo, hipoalfalipoproteinemia (HDL) secundaria, alteraciones ambas 

muy frecuentes en paciente obesos y diabéticos. Los mecanismos que producen anonnalidades de 

Iipoproteínas que se observan en la obeisdad, son complejos, la obesidad conduce a resistencia a 

la insulina lo cualUeva a un aumento de la secresión hepática de VLDL que se manifiesta por 

valores elevados de triglicéridos, lo cual también disminuye los niveles séricos de HDL. La 

obesidad también reduce la actividad de la lipoproteinlipasa lo cual reduce la depuración de VLDL 

del plasma, y al elevarse esta se esperaría que aumenten los niveles de LDL el cual es produto del 

metabolismo de las VLDL. La resistencía a la ínsulina por tanto incrementa niveles de VLDL, 

LDL, quilimicrones y disminuye los niveles de HDL, siendo uno de los facores principales de 

dislipidemia tanto en pacientes obesos como en diabéticos. 

Los pacientes con el cuarteto mortal de obesidad, hipertensión, dislipidemias y DM tienen gran 

riesgo de presentar enfermedad de las arterias coronarias ya sea angina inestable y/o infarto agudo 

al miocardio, pueden también acompaftarse de hiperuricemia e hipoalfalipoproteinemia; 

anormalidades en la coagulación (aumento del inhibidordel plasminógenoactivadortipo I y niveles 

de fibrinógeno) . Las características de estos pacientes fueron decisivas en el reconocimiento del 

síndrome de resistencia a la insulina y en proporcionar el desarrollo de las lineas de investigación 

que ahora penmiten comprender mejor la intemelación de tales factores ya comentados. Una gran 

parte de la población desarrolla resistencia a la insulina, y se relaciona con el síndrome metabólico 

el cual es una de la causas más frecuentes de aterosclerosis. En la búsqueda de un indicador de 

resistencia a la insulina, se estudió la correlación entre los niveles de insulina séricos, las 

manifestasiones generales del síndrome de resistencia a la insulina, y varios aspectos de la 

enfenmedad de arterias coronarias en 797 hombres y 322 mujeres. Después de clasificar a los 

pacientes de acuerdo a los niveles séricos de insulina,se encontró niveles elevados, prácticamente 
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en todos los pacientes con síndrome de resistencia a la insulina. 

También encontramos una prevalencia elevada de HAS, DM e hiperlipidemia tipo IV. 

Encontramos estenosis significativa en las coronarias demostrada por angiografía, 

predominantemente en mujeres que en hombres, y con historia previa de infarto agudo al 

miocardio. El reconocimiento rápido de hiperinsulinemia obliga a establecer medidas para 

disminuir niveles elevados de insulina y prevenir resistencia a la insulina relacionado con 

dislipidemia, hipertensión, diabetes meHitus tipo 2, y como resultado de estad enfermedad de 

arterias coronarias.( 

Estudios epidemiológicos sugieren que más de un 25% de la población gradualmente 

desarrollan insensibilidad a la insulina, o resistencia a la insulina, manifestado por defectos 

celulares en la captación de glucosa mediado por insulina y otras funciones metabólicas. La 

resistencia a la insulina o el resultado de la compensación del aumento en su secresión, trae consigo 

una serie de alteraciones incluyendo dislipidemia, diabetes meHitus tipo 2 e hipertensión arterial. 

( 2-4 ) En una población con niveles de colesterol normal o levemente elevados, la resistencia a la 

insulina es muy probablemente el factor de riesgo mas importante en la enfermedad de las arterias 

coronarias ( 5 ) 

Se han revisado varios documentos de la resistencia a la insulina. ( 6-7 ) La técnica del clamp 

euglucémico es el método clásico para identificar la resistencia a la insulina; sin embargo, esta 

técnica es laboriosa, consume mucho tiempo y dinero, y es complicado para la práctica diaria.! 6,7 

) Buscando un indicador conveniente para determinar la resistencia a la insulina en grandes 

poblaciones, estudiamos la correlación de niveles séricos de insulina en ayuno, las manifestaciones 

generales de resistencia a la insulina y varios aspectos de enfermedad de arterias coronarias. La 

prevalencia del síndrome metabólico en diferentes muestras variadas dependiendo de la definición 

de 0.8 a 35.3%, son bajas en el control de hombres y mujeres y altas en hombres con hipertensión. 

( 8 ) Tres cuartos de la muestra al azar, de edad media, de población urbana, mostraron por lo 

menos un factor de riesgo cardiovascular y 91.3% de todos los sujetos hipertensos mostraron por 

lo menos un factor de riesgo cardiovascular en adición a la hipertensión misma. Los predictores 

independientes del síndrome metabólico fueron la circunferencia de la cintura, ácido úrico, 

colesterol total y gamaglutamil transpeptidasa (GGTP) en un análisis logístico después de ajustar 
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la edad, medir el grado de obesidad y el género. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuál es la frecuencia del Síndrome Metabólico en los pacientes con Cardiopatía 
Isquémica 

atendidos en el Hospital General "Dr. Manuel Gea González"? 

¿Cuáles son los factores pronósticos asociados y de qué manera intervienen a la 
progresión 

de Enfermedad Coronaria hacia Angina inestable y/o Infarto Agudo del Miocardio? 

.JUSTIFICACION 

El síndrome metabólico que comprende Diabetes Mellitus tipo 2, o cualquier forma de 

resistencia a la insulina (Sx de resistencia a la insulina), Hipertensión Arterial Sistémica y 

Dislipidemia, Obesidad a creado gran interés en los últimos años ya que éste se asocia con 

cardiopatía isquémica. Es por esto que se han realizado un gran número de investigaciones en 

relación con la etiología, la fisiopatología, el tratamiento y la relación entre cada componente del 

síndrome y cardiopatia isquémica. 

El grán ¡nteres de los investigadores radica en conocer a fondo este síndrome para tener 

elementos y poder establecer una prevención a este problema. El tratamiento es multidisciplinario 

debido a que cada componente del síndrome incluye una terapia individual. 
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Es muy importante conocer la prevalencia del Sindrome Metabólico y determinar que valor 

predictivo tiene cada componente del síndrome metabólico en forma individual así como el mismo 

síndrome en pacientes cursan con enfennedad coronaria y principalmente con Infarto Agudo al 

Miocardio y Angina Inestable. La importancia de conocer dicha prevalencia y la fuerza de 

asociación es tan importante como la enfermedad misma, debido a que el Infarto Agudo al 

Miocardio es la primera causa de muerte en nuestro país, la prevención y en especial de cada 

componente del Síndrome Metabólico nos llevará en un futuro a tener menos pacientes con 

cardiopatía isquémica. 

OB.JETIVO 

General: 

Determinar la frecuencia del Sindrome Metabólico en pacientes con Cardiopatía 

lsquémicay medir la fuerza de la asociación entre los componentes indivuduales 

del Síndrome Metabólico y la progresión de Enfermedad Coronaria hacia 

Angina Inestable y/o Infarto Agudo al Miocardio. 

Específicos: 

- Determinar la frecuencia del Síndrome Metabólico en pacientes con 

Cardopatía Isquémica. 

- Medir la fuerza de asociación entre los componentes del Sindrome Metabólico 

y la progresión de Enfermedad Coronaria hacia Angina Inestable y/o Infarto 

Agudo al Miocardio. 
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HIPOTESIS 

Si los componentes del Síndrome Metabólico: Diabetes mellitus tipo 2, la 

dislipidemia, 

la Obesidad y la Hipertensión Arterial son factores de riesgo para desarrollar enfermedad 

coronaria entonces serán factores pronósticos asociados a la progresión de Angina 

Inestable 

y de Infarto Agudo al Miocardio. 

DISEÑO 

:;'Prospectivo 

:;, Analítico 

:;, Transversal 

MATERIAL Y METODOS 

UNIVERSO: Pacientes con diagnóstico de Infarto Agudo al Miocardio y de Angina Inestable 

atendidos en la Unidadde Cuidados Intensivos del Hospital General "Dr. Manuel 

Gea González" comprendidos en el periodo Enero 1998 a Enero del 2000. 
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CRITERIOS DE INCLUSION: 

~ Todos los pacientes deben contar con los siguientes diagnósticos: 

C>Oiabetes Mellitus Tipo 2, deacuerdo a los criterios de la OMS 

y de la AOA 1992. 

C>Hipertensión Arterial Sistémica. 

c>Oislipidemia.- pacentes con Triglicéridos más de 250 mg!dl 

ó Colesterol total mayor a 240 mg/dl ó 

LOL mayor a 160 mg!dl ó 

HOL menor de 35 mg!dl. 

C>Obesidad.- paciente con un índice de masa corporal mayor 

a 27.8 

~ Todo paciente con diagnóstico de Infarto Agudo al Miocardio y/o Angina Inestable atendidos 

en la Unidad de Cuidados Intensivos de Hospital General "Or. Manuel Gea González". 

~ Todo paciente atendido entre Enero de 1998 y Enero del 2000, que incluya el criterio previo. 

~ Pacientes con 3 o más componentes del Síndrome Metabólico. 

CRITERIOS DE EXCLUSION: ~Pacientes con OM tipo 1. 

~Hipertensión Arterial Secundaria. 

~Oislipidemias asociadas a patologías diferentes. 

~Oiagnóstico de IAM secundario a uso de cocaína. 
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VARIABLES: ~Dependientes: Diabetes Mellitus tipo 2. 

Hipertensión Arterial Sistémica. 

Dislipidemia. 

Obesidad .. 

~Independientes: 

Síndrome Metabólico. 

Angina Inestable. 

Infarto Agudo al Miocardio. 

PARAMETROS DE MEDlCION: 

~Diabetes Mellitus-

~Hiperensión Arterial: 

~Dislipidemia: 

~Obesidad: 

~Cardiopa tía Isquémica: 

Diagnóstico previo de DM tipo 2 (con o sin tratamiento). 

según los criterios de la OMS y de la ADA. 

Presencia en 2 o más determinaciones de TA sistólica mayor a 140 

mmHg y TA distólica mayor a 90 mmHg. 

Diagnóstico previo de HAS (con o sin tratamiento) 

Diagnóstico previo de dislipidemia (con o sin tratamiento). 

Determinación de Triglicéridos mas de 250 mgldl ó 

HDL menor de 35 mgldl ó 

LDL mayor a 160 mgldl ó 

Colesterol total mayor a 240 mg/d/. 

Indice de Masa Coroporal mayor a 27.8 

Diagnóstico previo o actual confirmado de IAM. 

Diagnóstico clínico. 

Diagnóstico electrocardiográfico. 

Diagnóstico enzimático (CPK, CPK-MB, DHL, AST). 

Coronariografia (opcional). 



CAPTAC/ON DE LA INFORMAC/ON: 

Se incluirán pacientes con Cardiopatía Isquémica: Angina Inestable e Infarto Agudo al 

Miocardio. Se obtendrá la infonnación relativa a las concentraciones séricas de triglicéridos, 

colesterol, HDL y LDL; las cifras de tensión arterial; los niveles séricos de glucosa; el peso y la 

talla para determinar en Indice de Masa Corporal, todo esto permitira clasificar a los pacientes en 

categorías exhaustivas y excluyentes de Hiperlipidemia, Hipertensión arterial, DM tipo 

2(hiperglucemia) y obesidad. Se tomarán los expedientes de los pacientes que ya cuenten con 

diagnóstíco de DM tipo 2, HAS, Híperlipidemias y Obesidad. Se seleccionarán solo aquellos 

expedientes con la información completa peso, talla, etc. 

VALIDACION DE DATOS 

Los resultados se expresarán en medidas de tendencia central y dispersión acordes con 

la escala de medición de la variables: media, mediana, desviación estandar, intervalos y 

porcentajes. Para calcular la fuerza de la asociación entre las variables dependientes y las 

independientes se agruparán los resultados en categorías nominales, en tablas de contingencia 2x2 

y se medirá la razón de mpmios e intervalos de confianza al 95%. La significancia estadística se 

calculará mediante el empleo de la prueba chi cuadrada de Mantel-Haenzel. Se considerará una 

asociación estadísticamente significativa con un valor de P < 0.05 
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RESULTADOS 

Se revisó en un periodo de 2 años a todos los pacientes con diagnóstico de IAM y Angina 

Inestable, hospitalizados en la UCI del Hospital General "Dr. Manuel Gea González", un total de 

110 pacientes, 78 hombres y 32 mujeres, con edades de 26 a 94 años(meida de 57.2).Se evaluaron 

en cada paciente los diagnósticos de DM, HAS, obesidad y dislipidemia tanto al ingreso como al 

término del estudio. Se analizaron los valores séricos de colesterol, triglicéridos, HDL y LDL en 

cada paciente. Los pacientes que no contaban con diagnóstico de obesidad, se determinó ellndice 

de Masa Corporal revisando peso y talla y clasificar a los individuos en obesos y no obesos. 
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Tabla 1 Total de pacientes y porcentajes 

IAM Angina Inestable 

Sexo Masculino 56% 22% 

Femenino 15% 17% 

Edad 55+26 58+24 

Diabetes Mellitus T2 51(72%) 10(26%) 

Hipertensión Arterial 45(64%) 30(79%) 

Obesidad 37(52%) 4(10%) 

Dislipidemia 55(77%) 18(47%) 

Hipercolesterolemia 41(58%) 12(31%) 

(Colesterol>240 mg/dl) 

Hipertrigliceridemia 49(69%) 16(42%) 

(TG>250 mg/dl) 

LDL elevado(>160mg/dl) 23(33%) 6(15%) 

HDL bajo«35mg/dl) 29(41%) 19(26%) 

Sindrome X 61(86%) 9(23%) 

TOTAL 71(100%) 39(100%) 

De los 110 pacientes, 71 tenian el diagnóstico de infarto agudo al miocardio y 39 de angina 

inestable, de los pacientes con IAM 72% cursban con diagnóstico de DM, 65% con HAS, 52% 

con obesidad, 77% con dislipidemia; de los pacientes con dislipidemia 58%cursaron con colesterol 

elevado, 69% con hipertrigliceridemia, 33% con LDL elevada y 41 % con HDL baja. De los 

pacientes con angina inestable 26% cursaban con DM, 79% con HAS, 10% con obesidad, 47% con 

dislipidemia. De los pacientes con dislipidemia y anginainestable 31 % cursaron con 
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hipercolesterolemia, 42% con hipertrigliceridemia, 15% con LDL elevado y 26% con HDL 

bajo.(Tabla 1) 

En cuanto a los factores pronósticos asociados a la progresión de enfennedad coronaria en 

Infarto al miocardio y angina inestable se demostró que laDM esta fuertemente asociada, con una 

razón de momios de 7.39 un le 95% de 2.81-19.9 y una P<O.OOI; la HAS es menos significativa, 

con una razón de momios de 0.51, un le 95% de 0.19-1.36 y una P<O.146. 

La obesidad tiene importancia al demostrar una asociación significativa con una razón demomios 

de 9.52, un le 95% de 2.81 y una P<O.OO 1. La dislipidemia es una de las más fuertemente 

asociadas con una razón de momios de 4.01, un le 95% de 1.59 y una P<O.OO1. En donde el 

colesterol tiene una razón de momios de 3.07, un le 95% de 1.24 y una P<0.007. Los triglicéridos 

también demuestran significancia con una razón de momios de 3.20, un le 95% de 1.31 y una 

P<0.004. Las HDL no mostró gran relevancia en nuestro estudio una razón de momios de 0.63 un 

le 95% de 1.27-1.48 y una P<0.25. 

Las LDLsi mostró fuerte asociación con una razón de momios de 2.63, un le de 0.88-8.15 y una 

P<0.005.Finalmente el síndrome metabólico que puede considerarse como la sumade los anteriores 

esta muy fuertemente asociado a enfermedad 

coronaria demostrando una razón de momios de 20.33, un le 95% de 6.56-63.85 y una 

P<O.OO1.(Tabla 2) 
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Tabla 2 . Factorepronósticos asociados a la progresión de enfermedad aterosclerótica 
coronaria a Infarto Agudo al Miocardio yl Angina Inestable 

Factor Razón de Momios I.C. 

95"10 

Diabetes 7.39 2.81-19.9 

Mellitus 

Hipertensión 0.51 0.19-1.36 

Arterial 

Obesidad 9.52 2.81 

IMC > 27.8 

Dislipidemia 4.01 1.59 

Colesterol 3.07 1.24 

> 240 mg/dl 

Triglicéridos 3.20 1.31 

> 250 mg/dl 

HDL< 35mg/dl 0.63 1.27-1.48 

LDL> 160 2.63 0.88-8.15 

mg/dl 

Sexo 2.88 1.13-7.39 

Masculino 

Sx. Metabólico 20.33 6.56-63.85 

• p < 0.05 ··p<O.Ot ···p<O.OOI 

p 

0.001'" 

0.146 

<0.001*** 

<0.001 

0.007 

0.004" 

0.25 

0.05 

0.013* 

<0.001"* 

Es por tanto el slndrome metabólico el mayor factor pronóstico presente en un 85.9% de los 

pacientes con lAM y en un 23% de los pacientes con angina inestable. De los componentes del 

síndrome metabólico cobran mas importancia estadísticamente la diabetes mellitus en primer lugar, 

la obesidad en segundo lugar, la dislipidemia en tercer lugar y de los pacientes con dislipidemia 
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la hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia son los más importantes. El riesgo de 

presentar enfermedad coronaria aguda(Fig 1 Distribución por sexo o Angina inestable) 

porsindrome metabólico es muy elevada la cual es directamente proporcional al número 

de componentes del mismo 
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DISCUSION 

El Sindrome Metabólico descrito inicialmente por el Dr. Gerald Reaven en 1988, postuló 

inicialmente un transtorno metabóico y cardiovascular lo cual parecia ser mUllifacético, 

pero se caracterizaba por la resistencia a la insulina con un aumento compensatorio de 

secresión de insulina lo que prodecía hiperinsulinemia. Deacuerdo a estudios 

prospectivos a nivel mundial, todos concuerdan en que el incremento de la insulina en 

el plasma desarrolla hipertensión arterial, dislipidemia y diabetes mellitus. Muchos 

estudios prospectivos apoyan la hipótesis de que la resistencia a la insulina y la 

hiperinsulinemia pueden incrementar el riesgo de desarrollar macroangiopatía. La 

resistencia a la insulina es uin síndrome multifactorial que se caracteriza por un defecto 

de la acción de la insulina a nivel celular. 

El principio del mecanismo de acción de la insulina dado a conocer por Haring se 

basa en la activación de enzimas por la fosforilación y la interacción de proteínas, lo que 

altera su conformación, y esto es lo que juega un papel crucial en el metabolismo celular 

tanto cuantitativos como cualitativos. Teóricamente puede haber defectos en cada paso 

de la señal de transducción de la insulina en diferentes formas de resistencia a la 

insulina, en un futuro podrá establecerse la causa de los diferentes defectos asociados 

con transtornos metabólicos, incluidos DM tipo 2, obesidad, HAS, dislipidemias y enf. 

cardiovascular aterosclerótica. 

La resistencia a la insulina es un factor de riesgo para desarrollar aterosclerosis, 

como resultado de esta asociación se considera a la enfermedad aterosclerótica 

coronaria, precursora de angina inestable y/o infarto agudo al miocardio. Un estudio 

reciente con ultrasonido intravascular, muestra las caracterlsticas morfológicas de 

arterias epicárdicas, con enfermedad ateromatosa focal y alteraciones difusas de la 

íntima las cuales están presentes en pacientes con el síndrome X. 

El Síndrome X que comprende hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus o 

intolerancia a la glucosa, obesidad y dislipidemia es una 
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enfermedad coronaria y principalmente el Infarto Agudo al Miocardio y la Angina 

Inestable, en donde podemos determinar cada componente del sindrome metabólico ya 

sea DM, HAS, Obesidad y dislipidemia como factores de riesgo fuertemente asociados 

con enfermedad coronaria, mas aún si 3 o más componentes del síndrome metabólico 

están presentes el riesgo incrementa extraordinariamente. 

Fig 2. Tipos de Dislipidemia en IAM y Al. 
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En el presente estudio concluimos que los pacientes diabéticos tienen un riesgo de 

presetar enfermedad coronaria 6 veces con respecto a un paciente no diabético lo que 

concuerda con el estudio de Garvery con respecto al no obeso, la dislipidemia aumenta , 
el riesgo de enfermedad coronaria 3 veces con respecto al no dislipidémico y finalmente 

el paciente con el slndrome metabólico incrementa el riesgo de enfermedad coronaria 

19 veces, en donde la P<O.Q01, con un índice de confianza de 95% de 6.56-63.85 

muestran la gravedad del problma. No hay estudios a nivel mundial de estor factores 

predictivos como tal en lo que respecta al Síndrome metabólico. 

Fig 3 Comparación entre IAM y Al en el Sx Metabólico 
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La importancia de reconocer el síndrome metabólico y sus componentes determina 

que un paciente tiene un factor de riesgo mayor para presentar enfermedad coronaria, 

y es la prevención de cada componente juega un papel muy importante para evitar el 

daño coronario que lleva a un proceso con morbifidad y mortalidad elevadas, y que 

puede prevenirse con régimen de tratamiento multidisciplinario el cual muchas veces no 

es fácil de llevar a cabo por la complejidad del problema, y todos los factores que lo 

rodean, sin embargo es aquí en donde cobra importancia el papel del reconocimiento del 

problema, para su prevención y un tratamiento eficaz. 

En la actualidad quedan en el aire muchas preguntas acerca de la fisiopatología del 

slndrome de resistencia a la insulina, yel papel en el desarrollo de aterosclerosis lo cual 

produce enfermedad coronaria aterosclerótica, que puede desencadenar un evento fatal 

para el paciente y disminuir su calidad de vida, pero ya existen algunos estudios 

especlficos para tratamiento del slndrome X, que aún no muestran grandes resultados. 

El papel primordial de un médico es conocer los factores de riesgo y hacer incapié en la 

prevención de la intolerancia a la glucosa y/o resistencia a la insulina, que llevará en 

algún momento al paciente a presentar diabetes mellitus, obesidad, dislipidemia e 

hipertensión. Si ya se ha establecido el síndrome X, se debe someter al paciente a un 

plan de dieta, de ejercicio, y farmacológico (hipoglucemiantes, hipolipemiantes, 

antihipertensivos), de tal manera que la carrera para prevenir un ataque agudo al 

miocardio, no se pierda. 
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