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Resumen:

El sindrome plurimetabdlico se caracteriza por la interpretacion de diferentes pardmetros
clinico/metabdlicos, que en su conjunto pueden traducir el riesgo implicito de padecer en el futuro
enfermedades asociadas al riesgo cardiovascular, como la insulinorresistencia o la enfermedad
cardiovascular. Uno de los aspectos mas controvertidos en la actualidad es hallar unanimidad en un
tratamiento dietoterapico Unico y recomendaciones dietéticas con fundamento cientifico.

Objetivos:

1. Realizar una revision bibliogréfica sobre la evolucion del sindrome plurimetabdlico en sus aspectos

clinico/bioquimicos y metabdlicos.

"

2. Plantear un modelo dietético "Gnico" que sirva como prototipo de dieta 6ptima para el tratamiento de

este sindrome.

3. Elaborar y desarrollar, teniendo en cuenta lo anterior, una dieta 6ptima aplicada a un paciente con
sindrome plurimetabdlico de la Unidad de Rehabilitacion Cardiaca y Prevencion Cardiovascular
(URCPC) del Hospital Ntra. Sra. de Gracia de Zaragoza.

Metodologia: Se realizara una busqueda bibliografica de articulos y publicaciones, desde que se dio a
conocer dicho sindrome hasta la actualidad, mediante buscadores de tipo clinico/médico como

ScienceDirect, Scopus, PubMed, etc.

Por otro lado, se hard uso de la historia clinica y de las herramientas de valoracion
clinica/antropométrica, disponibles en la URCPC, necesarias para el desarrollo del caso clinico de

nuestro paciente.

Palabras clave: “Sindrome metabdlico”; “evolucién temporal del sindrome metabdlico”; “sindrome

G

X”; “resistencia a la insulina”, “sindrome metabodlico y la edad”; “sindrome metabdlico y el sexo”;

EENT3

“sindrome metabolico y raza” “tratamiento del sindrome metabolico”, “dieta mediterranea”, “and”, “or”,

“versus”, etc.

Resultados y discusion: A lo largo de los afios el sindrome plurimetabdlico recibe diferentes nombres
debido a la dificultad de determinar qué factores de riesgo son los que lo componen. Algunos autores
consideran que la HTA, la obesidad abdominal, hipertrigliceridemia, etc. pueden ser considerados como
factores de riesgo. En la actualidad, su definicion es necesaria debido a la importancia que supone
identificar a los individuos con sindrome metabdlico (SM) por su mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular (RCV), entre otros. En cuanto a la dieta, no hay una conclusién clara en cuanto a la

proporcion de los macronutrientes, pero se ha observado que la restriccion de calorias,
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independientemente del tipo de macronutrientes, tiene un resultado beneficioso sobre la obesidad,
hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, el azlcar en sangre y la HTA.

Introduccion

El sindrome metabolico se esta convirtiendo en uno de los principales problemas de salud publica del
siglo XXI. Asociado a un incremento de 5 veces en la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y
de 2-3 veces en la de enfermedad cardiovascular (ECV), se considera que el SM es un elemento
importante en la epidemia actual de diabetes y de ECV, de manera que se ha convertido en un problema
de salud publica importante en todo el mundo. La morbilidad y la mortalidad prematuras debidas a la
ECV vy la diabetes podrian desequilibrar completamente los presupuestos sanitarios de muchos paises

desarrollados o en vias de desarrollo @

El incremento en la prevalencia de SM varia en dependencia de la definicion empleada para
determinarla, asi como de la edad, el sexo, el origen étnico y el estilo de vida. Cuando se emplean
criterios parecidos a los de la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la prevalencia del SM varia del
1,6 al 15 % en dependencia de la poblacion estudiada y del rango de edad (2), con una prevalencia en la

actualidad de hasta un 24% en la poblacion europea y un 34% de la poblacion americana ©:

No obstante, los criterios mas empleados en la actualidad para el diagnostico de los pacientes con SM
son aquellos propuestos por el Adult Treatment Panel 111 (ATP I11) en los que el SM es “el conjunto de
alteraciones metabolicas constituidas por la obesidad de distribucion central, la disminucién de las
concentraciones del colesterol unido a las lipoproteinas de alta densidad (cHDL), la elevacion de las

concentraciones de triglicéridos (TG), el aumento de la presion arterial (PA) y la hiperglucemia” “*2-

Edad, envejecimiento y sindrome metabdlico:

El envejecimiento se define como una serie de cambios morfol6gicos y funcionales que tienen lugar con
el tiempo. Los genes de respuesta al estrés y los sensores de nutrientes regulan la energia dirigida a la
proteccion celular, el mantenimiento y la longevidad. Cuando los alimentos son abundantes y los niveles
de estrés son bajos, los genes favorecen el crecimiento y la reproduccién. En contraste, las condiciones
adversas producen un efecto inverso ©

Se ha observado que el SM esta asociado con muchos signos de envejecimiento no saludable, como
trastornos del ritmo circadiano, obesidad sarcopénica, pérdida de masa muscular, acumulacién de grasa
ectdpica, resistencia a la insulina, metabolismo alterado del magnesio, inflamacion sistémica, depresion
y demencia en personas mayores. De hecho, se ha demostrado que el SM esta asociado con el

acortamiento acelerado de los teldémeros.



Los telomeros son complejos de ADN-proteina al final de los cromosomas eucariotas que cubren los
extremos de los cromosomas y protegen el material genético contenido para promover la estabilidad

cromosémica. Su longitud se identifica como el marcador bioldgico para el envejecimiento celular 9

El género masculino, el tabaquismo, la adiposidad, la inflamacion, la obesidad, la inactividad fisica, la
resistencia a la insulina, el estrés oxidativo y la irradiacion ultravioleta, junto con la edad avanzada, son

los factores de riesgo atribuidos para el acortamiento de los mismo ©

Genética y sindrome metabolico:

Existe multitud de biomarcadores (biomarcadores de fragilidad) que sirven para identificar de forma
temprana el riego de la vulnerabilidad, enfermedad, lesién y mortalidad.

De entre ellos, los mas relacionados con el SM son: la proteina transmembrana ((FNDC5), interleuquina
6 (IL6), factor de diferenciacion de crecimiento 15 (GDF15), leptina (LEP) y adiponectina (ADIPOQ),
entre otros %

La proteina transmembrana (irisina) contiene el dominio de fibronectina tipo Il (FNDCS5) y esta
codificada por el gen FNDC5 %

En el tejido adiposo, especialmente en las células grasas inguinales, la irisina aumenta la expresion de
la proteina mitocondrial desacopladora 1 (UCP1) y, en consecuencia, el gasto energético y el consumo
de reservas de lipidos.

De hecho, tal efecto de irisina en el inguinal parece aumentar un tipo especial de célula adipocitaria
llamada brite o beige que muestra caracteristicas de adipocitos blancos y marrones ?-

La desregulacion de FNDC5 puede conducir a un desequilibrio del metabolismo sistémico v,
eventualmente, dar lugar a la aparicién de trastornos metabdlicos. Ademas, los polimorfismos de un
solo nucle6tido FNDCS5 estén significativamente asociados con la sensibilidad a la insulina, aumento de
la hemoglobina glicosilada, presién arterial sistolica mas alta, niveles de insulina en ayunas, el indice
de masa corporal y, en mujeres con DM 2, aumento del colesterol total, un aumento del colesterol LDL
y una disminucion del colesterol HDL -

El papel de las adipocinas, leptina y adiponectina en particular, en el SM es bien reconocido **. Ambas
son hormonas sintetizadas por el tejido adiposo *® y sus niveles estan inversamente relacionados con la
enfermedad.

Se ha encontrado que la leptina aumenta en sujetos con hiperinsulinemia y DM2, y muestra una

asociacion positiva con TG, presion arterial sistolica y diastolica @4

La adiponectina es la adipocina anti-aterogénica y antiinflamatoria mas abundante que se encuentra en
circulacion, tiene efectos directos sobre el metabolismo de la glucosa y los lipidos, mejora la sensibilidad

a la insulina y la distribucion central de grasas. Los niveles de adiponectina estan inversamente



correlacionados con la adiposidad visceral. Un nivel mas bajo de adiponectina se asocia con resistencia
a la insulina, obesidad, SM y ECV (©

Origen étnico, sexo y sindrome metabdlico:

Varios estudios han demostrado que la etnia y el sexo son factores determinantes del SM. En los Estados
Unidos se ha observado una clara diferencia en la prevalencia del SM entre grupos étnicos; las mujeres
africanas y las mujeres mejicanas de América tienen una mayor prevalencia de SM que los hombres de

la misma etnicidad, mientras que el riesgo en los Caucasianos es similar entre ambos sexos "

Una comparacion entre poblacion del nordeste de Iran y el nordeste de Francia concluyo que la

prevalencia del SM era significativamente mayor en la poblacion del nordeste de Iran ®®

En un estudio realizado en América Latina, que consistia en el seguimiento de nifios blancos y negros
con edades comprendidas entre 4 y 17 afios, se observo que la obesidad en los jovenes hispanos es mayor
que en los jovenes blancos no hispanos y concluy6 que el alto riesgo de SM en la infancia corresponde

a un alto riesgo del mismo en la edad adulta %"

Estilo de vida y sindrome metabdlico:

Los malos habitos alimenticios, el sedentarismo, pero también fumar y consumir alcohol @, pueden
afectar significativamente el desarrollo del SM, sobre todo en personas con sobrepeso u obesidad ?Y o
cuando dichos habitos inadecuados aparecen en edades tempranas ?2%%:

Por lo que, las iniciativas educativas para alentar una alimentacion saludable deben llevarse a cabo
dentro de las instalaciones escolares para reforzar el mensaje sobre las dietas saludables y el ejercicio
fisico ®:

En las décadas pasadas, extensos estudios epidemiologicos han mostrado que los habitos en edades
tempranas, como una inadecuada alimentacion, pueden influir posteriormente en el riesgo de desarrollar
enfermedades crénicas no transmisibles, incluido el SM.

Un estudio realizado en China, aporta evidencia nueva y adicional a otros estudios anteriores en los que
se afirma la relacion entre la subnutricion en sujetos de sexo femenino en edades tempranas con el inicio
y desarrollo de obesidad abdominal, resistencia a la insulina, hipertensién, hiperglucemia e
hiperlipidemia, siendo todos ellos componentes del SM

En otro estudio, en el que los participantes se seleccionaron en funcién de la edad y se clasificaron en
“expuestos” y “no expuestos”, se demostré mediante analisis clinicos, antropométricos y mediciones de
laboratorio que los que habian estado expuestos a la hambruna en edad temprana habian desarrollo

higado graso no alcohdlico en edad adulta.

A diferencia de los participantes no expuestos, los hombres expuestos a hambruna durante la gestacion

y la infancia tuvieron una prevalencia significativamente mayor de diabetes e hipertension. En las



mujeres, ademas de una mayor prevalencia de diabetes e hipertension, tuvieron mayores niveles de
alanina aminotransferasa (ALT) e indice de masa corporal (IMC) y una mayor prevalencia de

dislipidemia @4

También se puede observar que, a los dos afios de edad, los recién nacidos prematuros de muy bajo peso
pueden presentar sintomas similares al sindrome metab6lico, ademés de sobrepeso u obesidad ®:

Evolucion temporal del sindrome plurimetabdlico

Los procesos fisiopatolégicos subyacentes que conducen al desarrollo del SM no estan claros y hay
confusion sobre sus definiciones y criterios conceptuales, lo que permite que continGe la controversia

médica sobre el mismo 'y que, a lo largo de los afios, reciba diversas formulaciones y denominaciones:

Tabla 1: Nombres del SM a lo largo de los afios

Eskil Kylin, 1923 “Sindrome de hipertensidn-hiperglucemia-hiperuricemia”
Jean Vague, 1947 “Obesidad diabetogena”
Himsworth, 1949 “Insulinoresistencia y DM2”

Avogardo y Crepali, 1965 | “Sindrome plurimetabolico”

Gerald Reaven, 1980 “Sindrome X”

Kaplan, 1989 “El cuarteto de la muerte”

OMS, 1999 “Sindrome Metabolico”

EGIR, 1999 “Sindrome de resistencia a la insulina”

NCEP, 2001 Modificacion definicion “Sindrome Metabolico”
AACE “Sindrome de resistencia a la insulina”

IDF, 2007 Modificacion “Sindrome de resistencia a la insulina”

Fuente: “Soldatovic I, Vukovic R, Culafic D, Gajic M, Dimitrijevic-Sreckovic V. siMS Score” y “Fodor GJ.

Metabolic Syndrome: ¢Facts and Fiction? :28” [Tabla modificada/ ~ @527

Sindrome de hipertension-hiperglucemia-hiperuricemia
Su primera descripcién tuvo lugar hace al menos 80 afios por parte de Eskil Kylin (1889-1975), un
médico sueco, quien comenzo su carrera en la investigacién médica estudiando la hipertensién arterial.

En 1923 describi6 un sindrome caracterizado por hipertension, hiperglucemia, obesidad e hiperuricemia
(27-29).

Obesidad diabetogena

En 1947, Vague publico un articulo ya clésico en el que se llamaba la atencion sobre el hecho de que el

fenotipo de obesidad con acumulacion excesiva de tejido adiposo en la parte superior del cuerpo

(obesidad de tipo androide) se asociaba con las alteraciones metabdlicas que se observaban en la DM2
7



y la ECV. Veinte afios después, Avogardo et al. documentaron la aparicion simultanea de obesidad,

hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia e hipertension, a lo que llamaron “sindrome plurimetabdlico”
(27,29).

Insulinoresistencia y DM2

En la primavera del afio 1939, justo después que empezara la segunda Guerra Mundial, Himsworth ha
resumido en las conferencias Goulstonion los resultados conseguidos sobre “el mecanismo de la
Diabetes Mellitus”, en el trabajo que empezo en el 1936 con sus compaiieros de la Universidad Real de

fisicos de Londres.

Tras estos descubrimientos, este autor propuso que “la disminucién de la capacidad de los tejidos de
utilizar la glucosa puede referirse tanto a la deficiencia de insulina, pero también a la insensibilidad de
la misma e incluso que ambos factores se den a la vez” y, ha concluido, que la DM2 se podria subdividir
en dos grupos: DM con sensibilidad a la insulina y sin sensibilidad a la insulina, también debido a
factores clinicos, ya que la deficiencia de insulina es mas grave que en el caso de la insensibilidad a la

insulina ©%

Sindrome X

No obstante, la importancia clinica del sindrome metabodlico fue destacada de nuevo 20 afios después
por Reaven "padre de la resistencia a la insulina”, que describio la presencia de un conjunto de
alteraciones metabdlicas cuyo rasgo fisiopatoldgico central era la resistencia a la insulina. En la década
de 1950, cuando Jerry comenzd su carrera de investigacién, el pensamiento actual sostenia que solo
habia un tipo de diabetes y que era causada por la falta de insulina. A finales de los afios 60, Jerry
Reaven habia desarrollado el protocolo inicial para la prueba de supresion de la insulina: el método

cuantitativo para medir la captacion de glucosa mediada por insulina en humanos ©%:

En 1980 define "Sindrome X" como la resistencia a la captacion de glucosa mediada por insulina,
intolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, niveles altos de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL)
y triglicéridos, niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad (HDL) e hipertension. Curiosamente,

Reaven no menciono la obesidad central "2

El cuarteto de la muerte

En 1989 Kaplan denomina el sindrome metabdlico caracterizado por obesidad central, intolerancia a la

glucosa, hipertrigliceridemia e hipertension como “el cuarteto de la muerte” ¢33

A finales de la década de 1950, Albrink y Mann demostraron que la hipercolesterolemia no era la Gnica
anomalia del metabolismo de los lipidos asociada con el riesgo de ECV, y que la hipertrigliceridemia

era tan comun, si no mas, en dichos pacientes 329 y, en 1993 Després JP habla sobre la importancia
8



del nivel de tejido adiposo visceral como factor de riesgo para el SM @4

Sindrome Metabolico

En 1999, la OMS define por primera vez el conjunto de sintomas como “Sindrome Metabolico” a partir
del cual, se han propuesto diversas definiciones alternativas. Las mas aceptadas han sido las elaboradas
por el European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) y por el ATP-III del National
Cholesterol Education Program (NCEP) *5*4, a definicion de la OMS se basa en el supuesto de que
la resistencia a la insulina es uno de los principales contribuyentes subyacentes al SM. Por lo tanto,
requiere resistencia a la insulina (0 su posible sustituto, tolerancia alterada a la glucosa o diabetes) para
que se presente el diagnéstico. Ademas de la resistencia a la insulina, también deben estar presentes al
menos otros dos componentes para que se diagnostique el SM. Los umbrales para la presién arterial
sistolica y diastolica se modificaron entre la publicacion provisional en 1998 y la publicacion definitiva
en 1999 (5%,

Posteriormente se identificaron varias limitaciones a la definiciéon propuesta por la OMS, la mas
importante de las cuales se referia a la necesidad de la técnica del «pinzamiento» euglucémico para
determinar la sensibilidad frente a la insulina. Esta complicada técnica hizo que fuera précticamente
imposible el uso de esta definicidn, tanto en la préctica clinica como en los estudios epidemioldgicos, y
limitd el uso de la definicion del SM a los casos en que se pudiera cuantificar, de manera sencilla y
fiable, la resistencia frente a la insulina. Por tanto, los pacientes con diabetes fueron excluidos de esta
definicion, dado que la disfuncion de las células beta que caracteriza a la DM2 hace que las estimaciones
de la sensibilidad a la insulina carezcan de fiabilidad .

EGIR propuso el uso de niveles de insulina en ayunas para estimar la resistencia a la insulina y la glucosa
alterada en ayunas. También tenia puntos de corte ligeramente modificados para la hipertension, TG,
HDL y medidas y puntos de corte alterados para la obesidad central segun la circunferencia de la cintura
%) (94 cm en los varones y 80 cm en las mujeres V. Ademas, si los sujetos estaban siendo tratados por
dislipidemia o hipertension, se consideraba que tenian las anormalidades correspondientes %37,

Dos afios después (2001), el NCEP introdujo la definicion ATP-11I @ como parte de un programa

educativo para la prevencion de la enfermedad coronaria ©®.

Esta definicion fue disefiada para facilitar el diagnéstico en la practica clinica y diferia en dos formas
principales de las otras definiciones. Primero, no incluia una medida de resistencia a la insulina como
componente, y segundo, no era "centrada en la glucosa" y, las anormalidades de glucosa tratadas tenian
la misma importancia que los otros componentes para hacer el diagnéstico ©6%7),

La definicion ATP-III alcanzé una gran popularidad debido a su sencillez . Las pautas ATP IlI
establecen que el SM puede diagnosticarse cuando una persona tiene tres 0 mas de cinco componentes.

Estos componentes son: obesidad central, un nivel elevado de TG, un nivel reducido de colesterol HDL,
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presion arterial elevada y una concentracion elevada de glucosa en ayunas. Es importante destacar que
la definicion de ATP Il incluye la circunferencia de la cintura como medida de obesidad (102 cm en
los varones y 88 cm en las mujeres) ©®® y, cabe sefalar que las pautas propuestas por ATP 11l tienen
como objetivo informar, no reemplazar, el juicio clinico del médico, que en Gltima instancia debe
determinar el tratamiento adecuado para cada individuo ©®*39. A diferencia de lo que ocurria con la
definicion de la OMS, la definicién ATP-I11 no incorporaba variables proinflamatorias ni protrombéticas

como parte de una definicion ampliada.

Para complicar todavia mas la situacion, la American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)
efectué una modificacion de la definicion ATP-I1I ® con la intencion de retomar el concepto de la
resistencia a la insulina y de nuevo lo denominé como Sindrome de Resistencia a la Insulina, igual que
el EGIR. Esta definiciéon del AACE no se centra en un minimo de criterios por cumplir, sino que deja al
juicio del médico el diagndstico. Volvi6 al criterio necesario de la resistencia a la insulina demostrado
por alteracion de la glucosa en ayunas o intolerancia a carbohidratos, mas cualquiera de varios factores
segun el juicio clinico. Estos criterios incluyen sobrepeso u obesidad, definido por un IMC >25 kg/m?,
hipertrigliceridemia, niveles de HDL bajos, TA elevada >130/85 mm Hg, glucemia elevada manifestada
por indice glucémico y otras caracteristicas de resistencia a la insulina, pero sin la presencia de DM2,
ya que una vez establecido el diagndstico de DM2, no se puede aplicar el término de sindrome de
resistencia a la insulina 449,

La AACE excluyd la obesidad como componente del sindrome metabdlico debido a que considerd que
la obesidad central era un factor que contribuye a la aparicion de resistencia a la insulina, mas gue una

consecuencia de ésta.

Estas distintas definiciones no sélo han presentado diferencias en los componentes propuestos, sino
también en los valores umbral utilizados para definir cada uno de los componentes, todo lo cual ha
generado una confusion considerable  lo que, ha llevado a la conclusion de que existe una gran

necesidad de una herramienta de diagnostico/definicion simple para la practica clinica ©©.

Por todas estas razones, la International Diabetes Federation (IDF) solicité a su Grupo de Trabajo
Epidemioldgico la creacion de un grupo de expertos de las distintas regiones del mundo para establecer
una nueva definicion mundial del sindrome metab6lico “?. Asi, se constituyé un grupo de consenso
formado por miembros de la IDF pertenecientes a todas las regiones geogréaficas y por representantes de
distintas organizaciones profesionales, incluidas las que habian propuesto las definiciones previas del
sindrome metabdlico. El objetivo fue establecer un nuevo grupo de criterios que se pudiera utilizar tanto
en el &mbito epidemioldgico como clinico en todo el mundo, para poder identificar a las personas que
presentan sindrome metabolico, definir mejor la naturaleza del sindrome e insistir en las estrategias de
modificacion del estilo de vida y terapéuticas para reducir el riesgo a largo plazo de ECV y DM2
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(1353640 Un componente importante de esta nueva iniciativa fue la elaboracion de una serie de
directrices para compensar las diferencias en el perimetro de la cintura y la distribucién del tejido
adiposo entre los distintos grupos de poblacidn, especialmente en las personas de origen asiatico.

Tabla 2: Criterios de obesidad segun nacionalidad u origen étnico

Grupos poblacién Circunferencia cintura
Hombre Mujer
Europeos de América >94 cm >80 cm
Europeos >94 cm >80 cm
Asiaticos (no japoneses) >90 cm >80 cm
Japoneses >85 cm >90 cm

Fuente: “pubmeddev, al GS et. Diagnosis and management of the metabolic

syndrome”; [Tabla modificada] "

El grupo de consenso también elabord una serie de recomendaciones para utilizar criterios adicionales
que se pudieran incluir en el estudio del sindrome metabdlico en los trabajos de investigacion.
Finalmente, la IDF identifico las areas en que es necesaria la realizacion de nuevos estudios,
especialmente en lo relativo a la investigacion sobre la etiologia del sindrome metabélico 3649

Ademas, consideraron que la obesidad abdominal esta tan altamente correlacionada con la resistencia a

la insulina que otras medidas mas laboriosas de resistencia a la insulina son innecesarias ©”-

La nueva definicién de la IDF ha tenido en cuenta la gran cantidad de datos que indican que la adiposidad
central (abdominal) es comln a todos los componentes del SM y considera que, para establecer el
diagnostico de SM ©® cuando tal esta presente, es suficiente con la presencia de sélo dos factores

adicionales enumerados originalmente en la definicion de ATP-III.

El reconocimiento de estas caracteristicas del sindrome metabolico en las personas con alteracion del
metabolismo de la glucosa y DM2 tiene una importancia especial debido a que indica la necesidad de
aplicar medidas activas para reducir el RCV. Tal como ha ocurrido con muchas de las iniciativas previas
para definir los criterios diagnosticos de la obesidad, la diabetes, la hipertension y la dislipemia, siempre
hay la posibilidad de que los resultados que se obtengan en nuevos estudios de investigacién obliguen a
realizar cambios, incluida la posible incorporacion de nuevos componentes como la proteina C reactiva,

la adiponectina y otras adipocinas @
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Tratamiento del sindrome metabdlico:

El diagnostico del sindrome metabdlico es de gran trascendencia pronostica y no debe ser considerado
como banal, toda vez que sitia al individuo que lo presenta en un riesgo aumentado de graves

complicaciones 42

Por lo que, el objetivo principal en el manejo clinico del sindrome metabdlico es reducir el riesgo de
enfermedad cardiovascular aterosclerdtica y DM2. El énfasis en la estrategia de manejo es mitigar los
factores de riesgo subyacentes de la obesidad, la inactividad fisica y la dieta aterogénica a través de
cambios en el estilo de vida. Si el riesgo cardiovascular general es lo suficientemente alto, la terapia con
medicamentos para los factores de riesgo individuales puede considerarse concomitante con la terapia

de estilo de vida.

La intervencion en el estilo de vida tiene el potencial de mejorar todas las caracteristicas del sindrome
metabdlico, sin embargo, es subutilizado en la practica de rutina. La farmacoterapia sola no reduce
completamente el riesgo y las terapias de estilo de vida proporcionan un enfoque multifacético para
reducir este riesgo residual. Una vez que se diagnostica el sindrome metabdlico, se deben introducir,

reforzar y monitorear las terapias de estilo de vida “®"
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Tabla 3: Tratamiento del sindrome metabolico y su impacto en la salud del hombre

Cambios en el estilo de
vida: Dieta, Ejercicio,
Habitos toxicos, Drogas:
Orlistast (Xenical, Alli)

Cirugia bariatrica

Tratamiento de la
insulinorresistencia

Drogas sensibilizadoras
a la accion de la
insulina:

- Metformina
- Glitazonas

Tratamiento del SM - Estatinas
- Fibratos

- Acido nicotinico

- IECAs
- ARAs
- Doxazosina

: : - Blogueadores de canales de
Tratamiento de las entidades calcio

asociadas

- Sulfonilureas

- Meglitinidas

- Metformina
- Insulina

- ASPIRINA

Fuente: Rev Cubana Aliment Nutr 2012;22(1 Supl 2):S41-S51 [Tabla modificada/ ” Recuperado de:
http://www.revicubalimentanut.sld.cu/Vol_22_1_Suplemento_2/Tratamiento_SM_Suplemento_2.pdf

¢Existe una dieta Optima para controlar el peso y la salud metabdlica?

Se ha observado que las personas pueden perder peso corporal y mejorar el estado de salud en una
amplia gama de intervenciones dietéticas restringidas en calorias. En muchas ocasiones, se ha revisado
la efectividad de las dietas més utilizadas, incluidos los enfoques bajos en grasa, bajos en carbohidratos
y la dieta mediterrdnea, ademas de los programas comerciales de adelgazamiento, reemplazos de
comidas, las dietas de ayuno intermitentes recientemente popularizadas y el papel de los edulcorantes

artificiales en el control de peso.

Las consecuencias clinicamente importantes de la obesidad se pueden mejorar considerablemente con
tan solo un 5% a 10% de pérdida de peso corporal, lo que se puede lograr con muchos métodos, pero

esto rara vez satisface los deseos de los pacientes “®
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Dietas bajas en grasa (LFD) y bajas en carbohidratos (LCD)
La acumulacion de grasa y la resistencia a la insulina en pacientes con sindrome metabélico se asocia
con un aumento del estrés oxidativo, lo que sugiere que el estrés oxidativo desempefia un papel

fundamental en la progresion de la enfermedad ©

Existen multitud de estudios que se basan en una terapia nutricional personalizada dirigida a la
regulacion metabdlica y al uso de las reservas de grasa como fuente primaria de energia.

En uno de los estudios, que sigue las pautas de la OMS, donde la dieta para la nutricién de pacientes
con SM se basa en: una proporcion de macronutrientes 30:50:20 (proteinas: carbohidratos: grasas) esta
composicién manteniéndose tanto para cada comida como para todo el dia con el objetivo de cualquier
posible regulacion de la carga glucémica); las combinaciones de alimentos contienen un minimo de 25
g de fibra para mujeres y 35 g para hombres y la dieta se reparte en 6 comidas por dia, 3 principales y 3
postprandiales; se observo que los valores de glutation, uno de los antioxidantes mas importantes del
organismo, fueron significativamente (P <0.001) mas bajos en un 29.7% en los sujetos después de la
intervencion dietética, lo que indica un aumento en el estrés oxidativo. No se observaron diferencias
estadisticamente significativas en los niveles de CARB y TBARS en el plasma de los sujetos antes y
después de la intervencion. El cociente respiratorio (RQ), el peso y el BF de los sujetos disminuyeron
significativamente en 10.03, 7.63 y 20.67% respectivamente.

Tabla 4: Valores de los biomarcadores redox; cociente respiratorio; peso y % grasa corporal antes y
después de la intervencion:

Parametros PRE (mean = SEM) POST (mean + SEM) | % of PRE

GSH (umol/g Hb) 3,75+0,11 2,64 £ 0,10*** 71,26 £ 1,95%**
CARB (nmol/mg proteina) 0,52 + 0,01 0,53 + 0,01 109,1 + 3,26
TBARS (umol/l plasma) 5,26 + 0,13 5,32 +0,11 107,47 + 3,68
Caociente respiratorio 0,90 + 0,03 0,78 + 0,01** 89,97 + 2,70**
Peso (kg) 83,33 +2,63 75,77 £ 2,06* 92,37 £ 0,68***
% grasa corporal 30, 70 £ 0,89 24,31 £ 0,82*** 79,43 £ 1,29***

Los cambios también muestran porcentajes relativos a la condicién PRE. *P<0,05, **P<0,01, ***P<0,001, significativamente dife rentes de
la condicién pre-intervencion. PRE, pre-intervencion; POST, post-intervencion; GSH, glutation; CARB, carbonilos proteicos; TBARS,

substancias reactivas a acido tiobarbitdrico.

Fuente: “Goutzourelas N, Orfanou M, Charizanis I, Leon G, Spandidos DA, Kouretas D. [Tabla modificada/ ” Recuperado de:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6090313/ ©

En otro estudio, se compara la dieta con restriccion caldrica en forma de grasa y la dieta baja en hidratos

no cetogénica.
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La dieta baja en grasa se basa en las recomendaciones de la asociacién americana de Diabetes y su
composicion es de 1600-1800 kcal con 55% de calorias en forma de HC de indice glucémico mixto,

20% de proteina baja en grasa y 25% de grasa incluyendo 10-15% de cidos grasos monoinsaturados.

La dieta baja en hidratos no cetogénica se basa en las recomendaciones de Ludwig que consisten siempre
en el libre acceso a vegetales, ensaladas, frutas, proteinas y grasa vegetal hasta 1600-1800kcal. Se
proporciona una cantidad restringida de carbohidratos con bajo indice glucémico con el objetivo de
archivar el 25% de la ingesta de calorias, el 30% de proteinas y el 45% de grasas, incluyendo

aproximadamente 25% de monoinsaturada y 10% de poliinsaturada.

Los resultados mostraron que los cambios han sido significativamente diferentes entre ambos
tratamientos con mayor beneficio de la dieta baja en carbohidratos sobre la funcion cardiaca diastolica,
la presion sistdlica y, como tendencia, de la circunferencia abdominal, insulina en ayunas y los niveles
de TG/HDL.

Tabla 5: Cambios producidos en las dietas baja en carbohidratos y baja en grasa en grupos paralelos

Baja en carbohidratos Baja en grasa
Peso (kg) -2,6 + 3,3** -16+272
Circunferencia de la cintura | -4,4 + 3 5*** -2,4 £ 2 3***
(cm)
HbAlc -0,3 £ 0,2%** -0,3 £ 0,4**
Glucosa en ayunas (mmol/I) -17 + 32** -30 +29***
Glucosa postprandial (mmol/l) | -16 + 32 -32+73
Colesterol en ayunas (mmol/l) | -22 + 30* -30 + 43*
Colesterol postprandial | -16 + 32 -34 + 36**
(mmol/l)
HDL en ayunas (mmol/I) -1+6 -3+8
HDL postprandial (mmol/l) 0+5 -3+6
LDL en ayunas (mmol/I) -14 + 29 (%) -26 + 21***
-14 + 26 (%) -26 + 20***
LDL postprandial (mmol/I) -0,5 +0,8* -0,9 +1,5%
Acido arico (umol/l)

*=p<0,05; **=p<0,01; ***=<0,001; (*) =p<0,1

Fuente: “von Bibra H, Wulf G, St John Sutton M, Pflitzner A, Schuster T, Heilmeyer P. Low-carbohydrate/high-protein diet improves

diastolic cardiac function and the metabolic syndrome in overweight-obese patients with type 2 diabetes [Tabla modificada] "“®)




Un estudio en China compar6 3 dietas diferentes en una poblacién con sobrepeso, pero sin signos de
SM: “grasa 20% y carbohidratos 66% de energia” = dieta 1; “grasa 30% y carbohidratos 56% de
energia” = dieta 2; y “grasa 40% y carbohidratos 46% de energia” = dieta 3.

Los resultados mostraron que la reduccidn de la grasa corporal fue significativa tras la intervencién en
el grupo con la primera dieta y, después de los 6 meses, la pérdida de peso fue 0,5 kg superior a la dieta
2y 0,7 kg superior a la dieta 3. El efecto sobre el riesgo cardiometabdlico fue similar con las tres dietas.
Y se ha demostrado que la eficacia de estas dietas depende del metabolismo de la glucosa en los
pacientes con sobrepeso u obesidad. Los pacientes normoglucémicos han perdido mas peso con una
dieta baja en grasa y rica en HC, no obstante, los pacientes prediabéticos son mucho mas susceptibles
de perder peso con una dieta enfocada mas en el contenido de HC, IG bajo, mas fibra y grano entero.
Para los pacientes diabéticos con sobrepeso u obesidad, una reduccion de los HC es la base, y para este
grupo, un aumento de la grasa y la proteina en la dieta es beneficioso para el control de la glucemia y el

peso 7

Restriccion de energia intermitente y dietas de ayuno

Las dietas de restriccion de energia intermitente (IER) involucran periodos alternos de ayuno y
alimentacion parciales. En ciertos dias, la alimentacion estd severamente restringida, que es seguida por
dias en gue se reanuda la alimentacion normal. EI ayuno de un tipo u otro ha existido durante miles de

afios y se usa a menudo como una practica religiosa (es decir, Cuaresma, Ramadan).

La dieta convencional se basa en el principio de la restriccion de energia continua (CER, es decir, todos
los dias). Como estrategia de pérdida de peso, las dietas intermitentes se han popularizado sobre la base
de que las personas pueden experimentar todos estos beneficios al hacer dieta solo 2 dias a la semana.
El déficit de energia en los dias "rapidos" es mucho mayor que cuando se aplica el CER, pero esto puede
ser mas aceptable que restringir la ingesta todos los dias. Existen muchas variaciones, los métodos mas
populares son el ayuno intermitente y el ayuno en dias alternos (ADF), aunque la alimentacién con
restriccion de tiempo también estd comenzando a recibir mas atencién en la literatura dietética. Estos
enfoques no implican un verdadero ayuno: el ayuno intermitente y el ADF tienden a restringir la ingesta
de 500 a 600 calorias. La alimentacidn restringida en el tiempo promueve comer todos los alimentos

dentro de un periodo de tiempo establecido (es decir, de 10 am a 6 pm).

Esto puede resultar en una reduccion de la ingesta de calorias, especialmente en personas gque usualmente

consumen muchas calorias por la noche “

Algunos estudios han mostrado que las dietas CER o IER a corto plazo son comparables en sus efectos

sobre la mayoria de los marcadores de riesgo cardiometab6lico “® ya que promueve la pérdida de peso
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y las mejoras metabdlicas. No obstante, se necesitan ensayos a largo plazo para sacar conclusiones

definitivas &0

Dieta mediterranea

No hay una plantilla tnica para una dieta mediterrdnea. Se describe mejor como un "estilo" de comer
que varia segun los paises pero que mantiene los mismos principios basicos. Una dieta de estilo
mediterraneo tradicional (MSD, por sus siglas en inglés) generalmente se considera moderada en grasa,
con aproximadamente el 35-45% de la energia proveniente de la grasa total; aunque esto varia y los

enfoques de energia restringida pueden ser mas bajos.

La ingesta de grasas proviene principalmente de acidos grasos mono y poliinsaturados. Este patrén de
alimentacion se ha asociado durante mucho tiempo con una incidencia reducida de enfermedades
cardiovasculares. Los datos epidemiolégicos provenientes del Estudio de los Siete Paises fueron los
primeros en identificar que las tasas de enfermedad cardiovascular eran mas bajas en los paises
mediterraneos, principalmente en las zonas rurales mas pobres, dando lugar a la hipétesis de que la dieta

proporcionaba beneficios protectores (Ancel Keys).

La dimension dietética especifica del estilo de vida mediterrdneo consiste en una cocina basada en
plantas que utiliza verduras, frutas, cereales, nueces y legumbres, la mayoria de ellas cocinadas
agregando cantidades sustanciales de aceite de oliva, con un uso moderado de pescado, mariscos o

productos lacteos, consumo limitado de carne y alcohol (principalmente vino tinto).

La dieta mediterranea representa, de hecho, el Unico patrdn dietético tradicional donde el consumo de

grasas saturadas y trans es inherentemente minimo vy, los dulces procesados practicamente no existen
(1)

Los individuos con mayor adherencia a la dieta mediterranea son los jévenes (principalmente del norte
de Europa), mujeres y hombres, con nivel de vida alto, leve actividad fisica y no fumadores. Estos
individuos, a diferencia de otros con una menor adherencia a la dieta mediterranea, presentan hasta un
10% menos de sobrepeso u obesidad. Los extensos estudios han demostrado que la dieta mediterranea
esta estrechamente asociada con niveles bajos de la cintura abdominal, glucosa en ayunas, TG, niveles

altos de HDL y, en general, con baja incidencia de SM.

Ademas, existe evidencia experimental de que la dieta mediterranea, en cuanto a la grasa corporal, esta
asociada con la alteracion de la concentracion de adipoquinas en plasma (en particular, con la reduccién
de la concentracion de leptina y aumento de la adiponectina) asi como su influencia sobre el hambre, el

gasto energético, la regulacion de la glucosa en sangre y la oxidacion de los acidos grasos ©25:

Si la comparamos con otras dietas, una vez que se haya perdido peso o cambiado el estilo de vida, la

dieta mediterranea también induce una significante reduccion del higado graso al observar una mejora
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en los niveles de gamma glutamil transferasa (GGT), ALT, quemerina, hemoglobina glicada (HbAlc)
®4- Una dieta con caracteristicas similares a la dieta mediterranea es la dieta DASH, con la diferencia
que se centra mas sobre la reduccion de la tension arterial *® otro de las factores de riesgo de
importancia del SM.

De acuerdo con las pautas mas recientes de la American Heart Association, los pacientes hipertensos y
aquellos con predisposicion a ser hipertensos deben seguir las modificaciones dietéticas (moderacion
del alcohol, reduccion de sodio y énfasis en un mayor consumo de frutas frescas, verduras y productos
lacteos bajos en grasa; el consumo Optimo de ciertos grupos de alimentos (granos enteros, nueces,

legumbres, carnes rojas y procesadas y las bebidas azucaradas) ©°

Caso clinico

Breve exposicién y planteamiento del caso:

Anamnesis
Paciente vardn de 47 afios, soltero, a cargo de su hijo pequefio de 3 afios, trabaja como mecanico de 8 a
10h diarias. En la actualidad, participa en el programa de Rehabilitacién Cardiaca del Hospital Nuestra

Sefiora de Gracia en Zaragoza tras sufrir un infarto.

Antes no realizaba ejercicio fisico mas que el trabajo diario, ahora realiza las actividades deportivas
indicadas en el programa (1,5h/3 veces a la semana con un total de 4,5h) y, ademés va a caminar todos

los dias y realiza bicicleta en casa.

No fuma desde hace méas de 10 afios, no bebe alcohol. Hace unos afios sufrié un accidente de trabajo,
tuvo una lesion grave en el cuello que lo inmovilizo en la cama durante un 1 afio, periodo en el que

engordd 20 Kkg.

Tiene antecedentes familiares de colesterol y, ademas, la madre sufrié infarto de miocardio con 30 afios.
Antropometria:

Pesa 108,6 kg; talla: 169 cm; IMC= 31 (obesidad); perimetro abdominal: 120 cm.

Masa magra Total: 68% Angulo de fase: 5,9°

Masa grasa Total: 32% Grasa visceral: 6,7 kg/m? (RIESGO CV ALTO)

Exploracion fisica: TA: 120/80mmHg; presenta retencion de liquidos, palidez, cérnea opaca.

Datos bioquimicos: obesidad; hipercolesterolemia familiar con tratamiento medicamentoso, y sin

tratamiento dietético. CT: 194mg/100ml; LDL: 121mg/100 ml; TG: 182 mg/100 ml; HDL: 37 mg/100
18



ml; lipoproteinas: 185 (0-30 mg/dl) GPT (ALT): 58 (0-50U/L); prediabetes: glucosa: 126 mg/100 ml;
HbAlc glicada: 6,3 mg/100 ml; &cido Urico elevado: 8,59 mg/dl (3,50-7,20); ferritina: 625,2 (12-300
ng/ml).

Otros: problemas en cervicales; fisura anal.

Habitos alimentarios: se encarga de la compra y de preparar la comida. Cuando trabajaba realizaba 2

comidas al dia, principalmente bocadillos, ahora realiza 3 comidas/dia, sobre todo desde que esta a cargo
de su hijo. Explica que desde que ha tenido el accidente laboral siempre intenta hacer dietas, por lo que
no come mucha cantidad y sabe técnicas culinarias saludables, pero en la noche tiene atracones y

siempre come al menos un paquete de galletas.
Valorar parametros mas importantes para realizar un diagndstico clinico y nutricional del caso.

Segun la dltima definicion ATP-111 actualizada en 2005 por la American Heart Association y por el
National Heart, Lung, and Blood Institute, una persona presenta Sindrome Metabdlico al tener 3 0 mas

factores de los siguientes:

1. Obesidad central: PC>102 ¢cm en los varones 0 >88 cm en las mujeres

2. Hipertrigliceridemia: triglicéridos >150 mg/dl o con tratamiento.

3. Disminucion de HDL: <40 mg/dl en varones y <50mg/dl en las mujeres o tratamiento

farmacoldgico para disminuir HDL.

4. Hipertensidn arterial: >130/85 mmHg o tratamiento medicamentoso de la hipertension.

5. Glucemia en ayunas: >100mg/dl o tratamiento medicamentoso de la hiperglicemia.
El paciente presenta 4 de 5 de los factores: perimetro cintura: 120 cm; TG: 182 mg/dl; HDL: 37 mg/dl;
glucosa en ayunas: 126 mg/dl; Hb glicada: 6,3 mg/dI.

Ademas, presenta otros factores de riesgo como: obesidad con un IMC de 31, lipoproteinas (a): 185
mg/dl (0-30 mg/dl), acido urico elevado: 8,59 mg/dl (3,50-7,20).

Lineamientos dietéticos generales/especificos para el tratamiento de la enfermedad, asi como

planteamiento de los objetivos:

La dieta es el factor profilactico mas importante del Sindrome Metabdlico, por lo que los lineamientos

dietéticos consisten en:

Evitar el exceso calérico de la dieta para disminuir el RCV mediante el abordaje de la hiperlipemia,

obesidad, hiperglucemia, etc.

Disminuir la relacién grasas saturadas/poliinsaturadas por el impacto que tienen las grasas saturadas

para este tipo de patologia.
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Mantener el colesterol de la dieta a valores <200mg/dia en conjunto con el resto de factores para que la
dieta resulte efectiva.

Reducir los hidratos de carbono solubles ya que, igual que en el caso del colesterol exdgeno, en conjunto
con los demas factores dietéticos incrementan el RCV.

Los objetivos para un paciente con Sindrome Metabdlico:

- Disminuir los niveles séricos de colesterol.

- Bajar y mantener el peso dentro de los limites normales.

- Reducir AGS<7% VCT en la dieta, colesterol exdgeno <200mg.

- Mejorar niveles de TG, LDL, CT y HDL.

- Ingerir de 1 a 2g/dia de esteroles vegetales: control del nivel de carotenoides (efecto secundario).

- Favorecer ingesta de flavonoides: vino tinto, jugo de uva, té verde, cebolla, manzana y vitaminas
antioxidantes.

- Favorecer la ingesta de Omega3 en forma de pescado azul, nueces, soja, aceite de lino, etc.

- Modificar y mantener los habitos de vida: hacer ejercicio, no consumir alcohol, evitar el estrés,

controlar atracones, etc.

Obijetivo principal para nuestro paciente/disefio y elaboracion de la dieta pautada

Los objetivos de mayor relevancia en esta intervencion serian: alcanzar y mantener un peso adecuado,
reducir el colesterol y TG, mejorar los niveles de LDL y HDL, corregir los niveles plasmaticos de
glucosa en sangre, modificar los habitos alimentarios inadecuados del paciente, fomentar el ejercicio

fisico y corregir habitos sedentarios.
Disefio, planificacion y elaboracion de la dieta propuesta:

a) Calculo del gasto energético total (GET) o requerimientos caloricos.

Al calcular el gasto metabdlico basal con la formula de Harris Benedict observamos lo siguiente:

GEB: 66 + (13,7x108,6) + (5x169) - (6,8x47) = 2080 kcal. Al GEB le sumamos el 10% de la actividad
fisica que se considera ligera ya que, por haber sufrido el infarto de miocardio, la intensidad de la misma

no puede ser muy elevada y el 6% del efecto termogénico de los alimentos por tener obesidad.
GET: 2080 + 208 + 124 = 2400 kcal

b) Formula dietético-nutricional de la dieta propuesta o pautada: “Dieta ligeramente hipograsa,
hiposddica y con restriccion total de bebidas alcoholicas ™.

Siendo que el paciente presenta obesidad y RCV alto, la restriccion caldrica se hace sobre el GEB. Se

comienza con una restriccion de 300 kcal para facilitar la adherencia a la misma durante 2 semanas

(1700kcal), con el siguiente reparto de los principios inmediatos:
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Hidratos de carbono 55% del VCT principalmente complejos para controlar la glucemia en sangre. Se
excluye el alcohol de la dieta tanto por su efecto nocivo como por el aporte de calorias vacias. Los

azucares simples serén aportados principalmente en forma de frutas.

Proteinas 15%, ya que tiene &cido Urico elevado y la dieta no supone mucha restriccion caldrica. Con
un mayor aporte de proteinas de origen vegetal para mejorar la dislipemia, pero también proteina animal
en forma de lacteos descremados, clara de huevo, pollo sin piel y pescado por su bajo aporte de grasas,
facil digestion y su alto valor bioldgico. La proteina vegetal serd aportada principalmente en forma de
legumbres para compensar las necesidades de hierro de la carne y las verduras de hoja verde ya que

nuestro paciente presenta déficit de hierro.

Lipidos: 30% VCT. Se reduciran principalmente las grasas saturadas y trans. Se utilizaran alimentos
gue sean fuente de omega 3 y suplementos de vitaminas liposolubles y el aceite de oliva como grasa

principal.
Recomendacion adicional de alimentos ricos en vitaminas, minerales y antioxidantes.
Reparto de la comida en 5-6 tomas para facilitar la digestion.

A las dos semanas, se le entrega una nueva dieta con una restriccion mayor, 1500 kcal, con el siguiente

reparto de macronutrientes:

Hidratos de carbono: 55%; proteinas 20% (al reducir el aporte de calorias es necesario aumentar el %
de las proteinas para asegurar la sintesis proteica); lipidos 25% ya que por cada gramo de grasa se
obtienen 9 kcal mientas que 1g de proteina o hidratos proporciona 4 kcal. Esto permitira que el volumen
de la dieta no se reduzca de manera importante al consumir alimentos con baja densidad calérica y el
paciente pueda llevarlo a cabo por un largo periodo de tiempo, ademas de la necesidad de controlar la

dislipemia.

Algunas recomendaciones post-infarto:

- Realizar las 5-6 comidas al dia en cantidades pequefias disminuye el trabajo del corazén.

- Incluir en la dieta frutos secos como: nueces, almendras, macadamia y pistachos.

- Utilizar el aceite de oliva virgen extra como principal grasa, mejor en crudo.

- Tomar de forma regular alimentos como: la cebolla, té, manzana, uva negra.

- Consumir los lacteos desnatados y reducir la ingesta de carnes grasas. No consumir bolleria ni
galletas comerciales.

- Alimentos flatulentos, no sobrepasar la cantidad ingerida en una Unica toma.
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c) Asignacion y reparto del numero de intercambios, asi como su distribucion en las comidas.
Seleccién de grupos de alimentos. Porcentaje de desviacion de la formula de la dieta inicialmente
propuesta y de la dieta final, etc.

Formula nutricional de la dieta a pautar: Energia Hidratos de Carbono Proteinas Grasas
1500 kcal 55 % 20 % 25 %
206 g 75 g 41 g
Alimentos N2 Intercambios Hidratos de carbono Proteinas Grasas Energia
Lacteos enteros 1] Og 0g 0g 0 Keal
Lactecos semidesnatados (1] Og Og Og 0 kKcal
Lactecos desnatados 1 12 g S g Og 84 Kcal
Lacteos azucarados 1] Og Og Og 0 Keal
Postres ldcteos o Og 0Og 0g 0 Keal
Hortalizas v wverduras 3 12 g &g 1.5 g 85.5 Kcal
Frutas frescas, 2 20 g 2g 0.5 g 132.5 Keal
desecadas vy zumos
Azlcares 1] Og 0g 0g 0 Keal
Cantidad Total de Hidratos de Carbono 208 g intercambios
Cereales, tubérculos v 11 154 g 22 g 5.5 +53.5 Keal
legumbres
Cantidad Total de Proteinas 74 g intercambios
Alimentos proteicos I 5 0g 35 g 2.5g 152.5 Kcal
Alimentos proteicos I1 1] 0g 0Og Og 0 Kcal
Alimentos proteicos ITI o 0 g 0Og Og 0 Kcal
Alimentos proteicos IW o 0Og 0Og 0Og 0 Kcal
Alimentos proteicos W 1] 0g 0Og Og 0 Kcal
Canditad Total de Grasas 40 g intercambios
Alimentos grasos [ og Og 30 g 270 Kcal
Hidratos de carbono Proteinas Grasas Energia
Farmula de la dieta inicial 206 g 75 g 41 g 1500 kcal
Totales tras la aplicacion del sistema de intercambios & 208 g 740 40 g 14838 kcal
Walores desviados 2 g -1g -1g -12 kcal
o (Russolillo G; Marques I, 2007) + 5 += 3 + 2 = 20
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Férmula nutricional Asignacidén Reparto Dieta Mend

. X Otras

Desayuno Almuerzo Comida Merenda Cena b
e Energia Energia Energia Energia Energia Energia

Ll [Slemeato ML Tkealy M (keall M (keal) M ikeald ™ Tkea) ™M (kcal)

o Lécteos enteros

o Lécteos semidesnatados

1 Lécteos desnatados 42 42

o Lécteos azucarados

o Postres lacteos

3 Hortalizas v verduras 57 28.5
> Frutas frescas, desecadas vy 56.25 56.25

ZUmos

o Azlicares

11 E‘;LE;'Efé;”bém”'os ¥ 137 68.5 274 68.5 205.5

5 Alimentos Proteicos I 97.5 &5

o Alimentos Proteicos I

o Alimentos Proteicos I1I

o Alimentos Proteicos IV

o Alimentos Proteicos W

13 Alimentos Grasos 135 135

Total valor caldrico (kcal) 179 176.75 563.5 134.75 434 o
Distribucion kcal (%) 12.0 11.9 37.9 9.1 25.2 0.0
Total HC {g) 34 35 64 29 a6 o
Distribucion HC (%4&) 15.3 15.8 30.8 13.9 22.1 0.0

d) Ajustes de la dieta: Seleccion de alimentos y reparto en las comidas a lo largo del dia. Conversion
a gramos de alimentos; disefio de al menos un menu completo. Recomendable de 3 dias para una
calibracion mas fiable.

Desayuno:

= 1/2 vaso de leche desnatada (100 ml) & 1 yogur desnatado natural o edulcorado{125 g) d 1
unidad de leche desnatada fermentada natural (100 g).

« 2 rebanadas pequefias de pan integral (60 g) d 4 unidades de pan tostado (40 g) d 8-10
cucharadas soperas colmadas (1/2 de bol) de cereales integrales de desayuno (60 g) 6 2
cucharadas colmadas de avena (40g).

Almuerzo:

« 1/2vaso de leche desnatada (100 ml) & 1 yogur desnatado naturalfedulcorado (125 g) 6 1
unidad de leche desnatada fermentada natural (100 g).

« 1 porcidn mediana de fruta. Ejemplo; 1 kiwi mediano (140 g) 6 2 mandarinas pequefias (170
g) & 1 manzana pequefia (130 g) & 1 naranja grande (290 g) & 1 ciruela mediana (145 g) 4 1
melocotdn mediano (320 g) & 1 pera pequedia (160 g) & 1 rodaja mediana de pifia sin piel
{120 g) & 1 platano grande (165 g) 4 1/2 vaso de zumo de naranja natural/manzana envasado
(150 ml).
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+ 1 rebanada pequefia de pan integral (30 g) 4 2 unidades de pan tostado (20 g) & 4-5
cucharadas soperas colmadas (1/4 de bol) de cereales integrales de desayuno (30 g) o una
cucharada colmada de avena (20q).

Comida:

+ 1 plato mediano de verdura o grande de ensalada (300 g). Acelga: 1 plato grande en crudao
(300 g); Alcachofas: 8 unidades medianas (300 g); Brécoli: 1 plato mediano en crudo (300 g);
Calabacin: 1 unidad mediana (300 g); Cardo: 1 plato mediano en crudo (300 g} Cebolla: 1
unidad grande (200 g); Champifiones: 10-11 unidades medianas (200 g); Coliflor: 1 plato
mediano en crudo (300 g); Esparrago blanco en conserva: 8 unidades gruesas; Espinacas: 1
plato mediano en cocido (250 g); Judia verde frescal/congeladalconserva: 1 plato mediano en
crudo (300 g); Tomate fresco: 1 unidad grande (300 g).

« OPCIOMN & 4 rebanadas pequefias de pan integral (120 g) d 8 unidades de pan tostado (80
q) & 4 rebanadas de pan de molde (120 g) & 2 patatas medianas (400 g) & 4 cucharadas
soperas de arroz (80 g) ¢ 8 cucharadas soperas colmadas de macarrones (80 g) ¢ 80
unidades de espaguetti (30 g) & 8 cucharadas soperas de garbanzos/alubias blancas/rojas
(120 g) & 8 cucharadas soperas colmadas de lentejas (120 g).

= OPCION B: 1 rebanada pequefia de pan integral (30 g) + 1 patata grande (300 g) 6 3
cucharadas soperas de arroz (60 g) & 6 cucharadas soperas colmadas de macarrones & 60
unidades de espaguettis (60 g) d 6 cucharadas soperas de garbanzos/alubias rojas/blancas
(90 g) 4 6 cucharadas soperas colmadas de lentejas (90 g).

+ 3 lonchas finas de jamdn de york (90 g) & 3 tarrinas pequefias de queso blanco desnatado
(225 g) & 1 filete pequefio de pollo (90 g) 6 1 solomillo de ternera pequerio de grosor
mediano (90 g) d 1 filete mediano de grosor fino de ternera (90 g) & 1 porcion mediana de
baclao en filetes (120 g) & 1 gallo mediano (215 g) d 1 filete pequefio de merluza (120 g} 4 1
rodaja mediana de merluza (140 g) & 1 filete mediano de rape (120 g) d 4 chipirones
pequefios (200 g) & 1 plato grande de mejillones (18 unidades medianas; 370 g) ¢ 1 plato
mediano de pulpo (120 g) d 3 latas peguefias de atin en conserva al natural (120 g).

« 3 cucharadas de postre aceite de oliva(15 g) d 6 nueces grandes (con cascara; 42 g) d 24
unidades de almendras (24 g) o 1 aguacate (120g).

Merienda:

« 1 porcidn mediana de fruta. Ejemplo: 1 kiwi mediano (140 g} & 2 mandarinas pequefas (170 g)
4 1 manzana pequefia (130 g) & 1 naranja grande (290 g) & 1 ciruela mediana (145 g) & 1
melocotdn mediano (320 g) & 1 pera pequefia (160 g) d 1 rodaja mediana de pifia sin piel (120
a) a1 platano grande (165 ag).

= 7 rebanada pequefia de pan integral (30 g) & 2 unidades de pan tostado (20 g) & 4-5
cucharadas soperas colmadas (1/4 de bol) de cereales integrales de desayuno (30 g) o 1
cucharada de avena.

Cena:

+ 1 plato pequefio de verdura o mediano de ensalada (150 g). Acelga: 1 plato mediano en
cruda (150 g); Alcachofas: 4 unidades medianas en crudo (150 g); Brdcoli: 1 plato peguefio
en crudo (150 g); Calabacin: 1/2 unidad peguefia en crudo (150 g); Cardo: 1 plato peguefio
en crudo (150 g); Cebolla: 1 unidad mediana (100 g); Champifiones: 5 unidades medianas
en crudo (100 g); Coliflor: 1 plato pequerio en cruda (150 g); Escarola: 1 plato grande (150 g);
Esparrago blanco en conserva: 6 unidades finas (150 g); Espinacas: 1 plato grande en crudo
{150 g); Judia verde frescal/congeladal/conserva: 1 plato pequefio en crudo; Lechuga: 1 plato
grande {150 g); Tomate fresco: 1 unidad mediana (150 g).
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« 3 rebanadas pequefias de pan integral (90 g) d 6 unidades de pan tostado (60 g)) & 1 patata
grande (300 g) & 3 cucharadas soperas de arroz (60 g) 0 6 cucharadas soperas colmadas

de macarrones 4 60 unidades de espaguettis (60 g) & 6 cucharadas soperas de

garbanzos/alubias rojas/blancas (90 g) 6 6 cucharadas soperas colmadas de lentejas (90

a.

+ 2 lonchas finas de jamadn de york (60 g) & 2 tarrinas pequefias de queso blanco desnatado
(150 g} & 1 trozo mediano de pollo (60 g) d 1 porcion pequeria de bacalao en filetes (80 g) d 1
gallo medianao (140 g) & 1 rodaja pequefia de merluza (100 g}y & 1 plato grande (25 unidades
pequefias y medianas; 330 g) d 2 chipirones medianos (140 g) & 16 langostinos medianos
(200 g) & 1 plato mediano de mejillones (12 unidades medianas; 240 g) 4 1 plato pequefio

de pulpo (80 g) & 2 latas peguefias de atdn en conserva al natural (30 g).

« 3 cucharadas de postre aceite de oliva(15 g) 6 6 nueces grandes (con cascara; 42 g) 6 3

cucharadas de postre de mayonesa (15 g) & 24 unidades de almendras (24 g) § 1 aguacate

(120g).

Dieta por una semana

Desayuno Almuerzo Comida Merienda Cena
Lunes Tostada de pan Manzana Judias verdes con Pan untado con Ensalada de lechuga,
integral patata Pechugas de tomate y ajo tomate, cebolla,
Queso fresco pollo a la plancha aceitunas Lubina al
Kiwi horno/plancha Aceite
Café (descafeinado) Pan integral Aceite de de oliva virgen extra
con leche desnatada. oliva virgen extra Pan integral.
Café solo
descafeinado
Martes Leche desnatada con Pistachos sin Lentejas con verduras | Tostada integral | Tortilla francesa
cacao puro sin azlcar | sal y arroz Queso fresco Ensalada de tomate y
afladido, avena, fresas, | Manzana Pan integral Naranja esparrago
café Aceite de oliva Pan integral
Café solo Aceite de oliva
descafeinado
Miércoles Tostada de pan Pera Pasta integral con Mini bocadillo Berenjena (al

integral

Aceite de oliva virgen
extra

Uva negra

Café (descafeinado)
con leche desnatada

tomate, champifiones
Atln
Aceite de oliva

de pan integral
con jamoén de
pavo bajo en sal
Mandarina

microondas) Pechuga
de pavo a la plancha
Aceite de oliva
virgen extra

Pan integral
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Jueves Yogur desnatado Platano Acelga con patata Yogur desnatado | Brocoli al vapor
natural, papaya, chia, Merluza Uva negra Con jamén york
nuez Aceite de oliva Aceite de oliva

Pan integral Pan integral
Tostada de pan
integral con tomate
natural
Cortado

Viernes Leche desnatada con Ciruelas Conejo con patatas y Yogur desnatado | Puré de calabaza
cacao puro sin azlcar zanahoria al con copos de Salmoén a la plancha
afiadido, avena, microondas avena Aceite de oliva
papaya, cortado Cogollos Pan integral

Aceite de oliva virgen
Pan integral

Séabado Tostada de pan Meloén Paella de marisco y Alcachofas salteadas
integral Nueces verduras con jamon serrano
Aceite de oliva virgen Ensalada de tomate Aceite de oliva
extra Aceite de oliva Pan integral
Melocotén Pan integral
Café (descafeinado)
con leche desnatada

Domingo Yogur desnhatado Manzana Garbanzos con arrozy | Platano Pulo a la gallega
natural, papaya, chia, | Almendras verduras Ensalada verde
nuez Aceite de oliva Aceite de oliva
Tostada de pan Yogur desnatado Pan integral
integral con tomate
natural
Cortado

Faa E'nerg\'a Aga  Froteiss  Profeinas ='uieija§ Lipidos Ags AGM AP Coestr  HCtal  Azlear  Polsac. Fibra Etand Na K 3
ficsl) i g Aum(g) Ve (@ f ] (] {mg) (] (] 1] (] ] mg) (mg) (mg)
03062019 14385 12886 802 423 WS M9 M0 186 74 12 30 503 1T W9 00 19821 4G4 M2
030019 14880 10534 713 ME 45 43 W4 185 66 124 212 666 1446 355 00 1463 28100 74T
Energia  Agua  Protenas  Frolinas  Proemss  Lipidos AGS AGM AGP  Colester.  HCtolal  Agler  Polisac. Fibra Etancl Na K Ca
fheal) {ml @ Aamg) Vel o (] (] 0] {mg) 0] 2] 1] 2] 0] (mg) (mg) (g}
TOTAL 29978 2417 1515 01 814 B2 214 31 40 1326 442 169 2873 T34 00 D84 TISE4 4713
TOTALINGESTAMEDIA 14389 1708 758 381 407 46 107 191 70 863 2071 55 87 3BT 00 17042 W2 7T
ronutrientes y Acidos Grasos 202 44 64 14 42 553




Mp P Fe Zn Vit A Retinoid. Caroten. VitD VitE Tiamina Riboflav. Niacina it BG ke Faiica Vit B12 VitC
(mg) (mg) {mg) (mg) {e3) ()] {e3) (kg (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) i1} (g}
468 14158 14.3 8.4 4980 105.0 2356.3 01 10.3 16 1.2 234 29 460.7 37 2511
3908 1152.0 131 10.3 3795 105.0 1646.4 01 94 15 1.7 10.9 1.7 4043 1.0 3306
Mp P Fe Zn Wit A Retinoid. Caroten. VitD VitE Tiamnina Riboflav. Niaging Vit BS he Flica VitB12 VitC
(mg) (mg) {mg) (mg) {e3) ()] {e3) (kg (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) (mg) i1} (g}
&07.6 25678 278 18.7 &78.0 210.0 4002.7 0.2 19.7 31 29 343 48 865.0 47 3817
403.8 12839 135 94 4393 105.0 20014 01 99 16 15 17.2 23 4325 24 2909

e) Valoracion y comentarios pertinentes de resultados o pardmetros nutricionales obtenidos de la

calibracion final de la dieta pautada:

En la media obtenida de la calibracion de dos dias se observa que todos los macronutrientes entran
dentro de los valores establecidos como normales; en cuanto a los hidratos de carbono, los azlcares
simples son proporcionados Unicamente por la fruta; las grasas, mayoritariamente en forma de &cidos
grasos monoinsaturados, con un minimo aporte de colesterol (67 mg). Las proteinas se encuentran en
equilibrio vegetal-animal para evitar el aporte de grasas saturadas, pero a la vez garantizar la sintesis

proteica en el organismo.

Evolucion temporal del paciente

Durante el programa, el paciente ha seguido las instrucciones por parte de los profesionales sanitarios,
ha realizado el ejercicio fisico indicado, se le han prescrito medicamentos para controlar la dislipemia
y, al mes y medio, antes de acabar con el programa, vuelve a ser citado para observar la evolucion desde
el punto de vista nutricional, modificar aquellos aspectos que no hayan podido ser llevados a cabo y
resolver dudas. Tras realizarle nuevas pruebas analiticas, clinicas, fisicas, etc., se observan los siguientes

cambios:

En cuanto a los niveles de glucosa en sangre, disminuye de 126 a 110 mg/dl, pero la hemoglobina glicada
sigue siendo de 6,3%; el acido Urico 8,59 mg/dl sigue elevado (3.50-7.20). No obstante, los niveles
lipidicos mejoraron, el CT pasa de 194 a 170 mg/dl; TG de 182 a 115 mg/dI; lipoproteina (a) de 185 a
156 mg/dl, aunque sigue estando muy alta (0-30). A pesar de estos cambios favorables sobre los lipidos,

el colesterol HDL disminuye ain mas pasando de 37 a 31 mg/dl.

En la exploracién fisica se observa bajada de peso. El paciente explica que estaba muy bajo de animo
ya que, a pesar de todos los cambios realizados, en el primer mes la bajada de peso fue de tan solo 2,5
kg, no obstante, en las dos semanas siguientes bajo otros 2 kg con un total de 4,5 kg en mes y medio,
pasando de 108,6 a 104 kg.
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Desde el punto de vista nutricional, el objetivo de mayor relevancia es la reduccion del aporte calérico
en la dieta, independientemente del grupo de macronutrientes afectados. EI consumo de vegetales, como
en la dieta mediterranea, tiene doble beneficio: proporcionar alimentos con densidad calérica baja y, a
la vez, mejorar la calidad de los alimentos mediante el aporte de nutrientes como: grasas saludables,
vitaminas, minerales, compuestos bioactivos, a expensas de una reduccion de aquellos nutrientes de baja

calidad como las grasas saturadas y el colesterol.

Metodologia

La metodologia empleada para este trabajo es a través de busquedas bibliograficas utilizando paginas
cientificas como PubMed, ScienceDirect; libros y revistas como la “Revista Espafiola de Cardiologia”.
Una vez conseguida la informacion, se relacionan los estudios encontrados para determinar la evolucion

cronolégica de la definicidn del sindrome metabolico y la conclusion del mejor tratamiento dietético.

Ademas, se pone en practica un caso clinico con un paciente que forma parte del programa de
Rehabilitacion Cardiaca del Hospital Nuestra Sra. De Gracia en Zaragoza, para lo cual, se hace uso
autorizado de la historia clinica y de las herramientas de valoracidn clinica/antropométrica disponibles
en la URCPC. Se observa la evolucion del paciente tras la aplicacion del tratamiento dietético y se

registran los datos obtenidos.

CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION:

Criterios de inclusion:

- Ao de publicacion: Trabajos publicados entre los afios 1923-2019.

- Trabajos referidos a la prevalencia del sindrome metabdlico segin sexo, edad, raza, etc.

- Idiomas: articulos publicados en castellano o inglés.

Criterios de exclusion: cualquier articulo que no cumpla los criterios de inclusion.

Resultados y discusion

La definicion del Sindrome Metabélico ha variado a lo largo de los afios.
Eskil Kylin (1889-1975) hablaba de la presencia de un conjunto de sintomas en algunas personas:
hipertension, hiperglucemia, obesidad e hiperuricemia, poniendo mayor énfasis en la hipertension y su

relacion con la edad.
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Tabla 6: Tension arterial segun la edad

Presion maxima Hasta 40 afios Entre 40 y 50 afios | Més de 50 afios
(12 casos) (35 casos) (43 casos)
Inferior a 180 12 casos (83,3%) 19 casos (54,2%) 17 casos (39,5%)
Entre 180-210 2 (16,6%) 10 (28,5%) 11 (25,5%)
Superior a 210 0 6 (17,1%) 15 ((32,5%)

Fuente: “Fodor GJ. Metabolic Syndrome: ¢Facts and Fiction? :28”; “Anales de la Real Academia Nacional
de Medicina - 1922 - Tomo XLII - Cuaderno 1. Real Academia Nac. Medicina; 502 p. [Tabla modificada] ” ¢7*

El trabajo de Himsworth que comienza en el ano 1939 se centra principalmente en el “mecanismo de la
Diabetes Mellitus” y concluye con la siguiente cita publicada hace aproximadamente 65 afios en un

brillante articulo de Himsworth and Kerr (1939):

“En general, los diabéticos sensibles a la insulina tienden a ser mas jovenes, delgados, a tener una presion
arterial normal y arterias saludables; en ellos la enfermedad es repentina y severa de inicio; desarrollan
facilmente cetosis y reaccionan a un ligero exceso de insulina con un ataque de hipoglucemia. Los
diabéticos insensibles a la insulina, por otro lado, tienden a ser mayores, obesos, a tener hipertension y
a exhibir arteriosclerosis; en ellos el inicio de la enfermedad es insidioso; rara vez desarrollan cetosis y

pueden tolerar la sobredosificacion de insulina sin mostrar sintomas de hipoglucemia” ¢,

Albrink y Mann (1950), hablan de la importancia que adquiere la hipertrigliceridemia en el RCV ademas
de la hipercolesterolemia. Ahrens y sus colegas, demostraron que la hipertrigliceridemia en pacientes
con "lipemia esencial” podria dividirse en funcién de su respuesta a las “dietas de formula” en dos

formas: lipemia inducida por carbohidratos (CHO) y aquella inducida por grasa.

En 1988, se reconocié ampliamente que ser resistente a la insulina aumentaba el riesgo de desarrollar
DM2 (Reaven). En los estudios realizados la mayoria de los pacientes con DM2 eran resistentes a la
insulina y la DM2 ocurria cuando los individuos resistentes a la insulina no podian mantener el grado

de hiperinsulinemia necesario para mantener la tolerancia normal a la glucosa.

El hecho de que la mayoria de los individuos resistentes a la insulina continuaron manteniendo el grado
de hiperinsulinemia compensatoria necesaria para prevenir la compensacion bruta de la tolerancia a la
glucosa, y por lo tanto tenian un mayor riesgo de ECV, no fue bien apreciado, razén por la cual, se le
aplica el concepto de Sindrome X. Hubo dos razones para designar las anomalias enumeradas en la

Tabla 7 como Sindrome X. En primer lugar, se basé en el uso del término algebraico para lo desconocido
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para enfatizar que la importancia de la resistencia a la insulina y sus anomalias asociadas como factores
de riesgo de ECV fue en gran parte no reconocido. En segundo lugar, para llamar la atencion sobre los
factores de riesgo de ECV asociados con la resistencia a la insulina/hiperinsulinemia y evitar las
distracciones relacionadas con la patogénesis de cada uno de los componentes que se ven en la Tabla 7.

Tabla 7: Anomalias que componen el SM

Syndrome X-> incrementa el riesgo de enfermedad cardiovascular

Insulionoresistencia

Hyperinsulinemia compensatoria

Grados variables de tolerancia a la glucose
J HDL en plasma

1 TG en plasma

Fuente: “Zavaroni I, Dall’Aglio E. Remembering Gerald M. Reaven, MD, Endocrinologist,

Emeritus Professor of Medicine, Stanford University. Nutr Metab Cardiovasc Dis [Tabla modificada” €V,

Aqui se enumera los componentes del Sindrome X como se definid en 1988, y se puede observar que
los elementos principales ya se habian demostrado que existian en 1974. La importancia de una
concentracién de colesterol HDL como un factor de riesgo de ECV, y la frecuencia con la que se asocio

con una concentracion elevada de TG, se hizo evidente en los proximos afos.

Desde la introduccion del Syndrome X, la nueva informacion considerable evoluciond relevantemente
para el papel de la resistencia a la insulina en la enfermedad humana. Estos hallazgos, ademéas de
consolidar el papel de la resistencia a la insulina a medida que aumenta el riesgo de ECV, han ampliado
enormemente las anomalias y es mas probable que se produzcan sindromes clinicos en individuos

resistentes a la insulina, como se muestra en la Tabla 8.
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Tabla 8: Mas anomalias del SM y la resistencia a la insulina

Sindrome de resistencia a la insulina

Anomalias metabdlicas relacionadas con la resistencia a la insulina

Cierto grado de intolerancia a la glucosa Diabetes tipo2:

eGlucosa en ayunas alterada oHTA esencial

eDislipidemia: TG; HDL; LDL (didmetro de las | ®Enfermedad cardiovascular

particulas, pequefias y densas). e Sindrome de ovarios poliquisticos

e Acumulacion postprandial de lipoproteinas ricas | @ Enfermedad de higado graso no alcohoélico
en TG e Diferentes formas de cancer

e Disfuncion endotelial e Apnea del suefio.

o Adhesion de células mononucleares
eConcentracion en plasma de  células
mononucleares de adhesion

eConcentracion plasmatica de dimetilarginina
asimétrica y vasodilatacion dependiente del
endotelio

eFactores pro-coagulacion

eInhibidor del activador del plasminogeno 1
eCambios en la hemodinamica de la
fibrinogenesis

e Activacion del sistema nervioso simpatico

e Retencion renal de sodio

e Marcadores de la inflamacion

eProteina C reactante

e Anomalia del metabolismo del acido trico
eConcentracion plasmatica y aclaramiento renal
de &cido Urico

elncremento de la secrecion de testosterona
(ovario)

e Respiracion alterada durante el suefio

e Manifestaciones clinicas de la resistencia a la

insulina

Fuente: “Zavaroni I, Dall’Aglio E. Remembering Gerald M. Reaven, MD, Endocrinologist, Emeritus Professor of Medicine, Stanford

University. Nutr Metab Cardiovasc Dis [Internet] ” Y.

En 1999, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define por primera vez el conjunto de sintomas

como “Sindrome Metabolico” a partir del cual, se han propuesto diversas definiciones alternativas.
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Tabla 9: Definiciones del sindrome metabolico propuestas por la OMS, EGIR, ATP-Ill e IDF

OMS

EGIR

Diabetes o alteracion de la tolerancia a la glucosa
0 resistencia a la insulina.

Mas >2 de los siguientes factores:

1.0besidad: IMC>30 o CCC>0,9 en varones o0
>0,85 en mujeres

2.Dislipemia: TG>1,7mmol o HDL<0,9 en
varones 0 <1,0 en mujeres

3.Hipertension: presion arterial >140/90 mmHg
0 tratamiento medicamentoso
4.Microalbuminuria: excrecion de albumina

>20pg/min.

Resistencia a la insulina o hiperinsulinemia
(Gnicamente a las personas no diabéticas).

Mas >2 de los siguientes factores:

1.0besidad central: PC>94 c¢m en varones o >80
cm en mujeres

2.Dislipemia: TG>2,0mmol/l o HDL<1,0

3.Hipertension: presion arterial >140/90 mmHg
0 tratamiento medicamentoso o ambos

4.Glucemia en ayunas: >6,1mmol/l

ATP-II1

IDF

Tres 0 mas de los siguientes:

1.0besidad central: PC>102 c¢cm en varones 0
>88 cm en mujeres

2.Hipertrigliceridemia: TG >1,7mmol/l
3.Disminucion HDL: <1,0mmol/l en varones o
<1,3 mmol/l en mujeres

4.Presion arterial: >130/85mmHg o tratamiento
medicamentoso

5.Glucemia en ayunas: >6,1mmol/l

Perimetro de cintura: >90 cm en varones o >80
cm en mujeres

Maés dos de los siguientes:
1.Hipertrigliceridemia:

TG >150 mg/dl o HDL <40mg/dl en hombres o
<50mg/ en mujeres

2.Presion arterial: >130/85mmHg

3.Glucemia en ayunas: >100mg/dl o DM2

previamente diagnosticada

OMS: Organizacion Mundial de la Salud; EGIR: European Group for the Study of Insulin Resistance; CCC: cociente entre la
cintura y el perimetro de la cadera; PC: perimetro de cintura; HDL.: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad.

Fuente: “pubmeddev, al GS et. Diagnosis and management of the metabolic syndrome”; “Martinez R G, Alonso K R, Novik A V. Sindrome
metab6lico [Tabla modificadaj ” ®7°7.
La nueva definicién de la IDF ha tenido en cuenta la gran cantidad de datos que indican que la adiposidad
central (abdominal) es comln a todos los componentes del sindrome metab6lico. Desde que propuso su
nueva definicion han tenido lugar algunos acontecimientos muy interesantes y también, ciertamente,
muy controvertidos. La American Diabetes Association (ADA) y la European Association for the Study
of Diabetes (EASD) han publicado un informe conjunto sin precedentes relativo al sindrome metabdlico.
Basado en una revision de los criterios utilizados originalmente por la OMS y por el ATP-III, en este

informe conjunto se plantean varias preguntas: a) ¢es realmente un sindrome?, sobre todo teniendo en
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cuenta que su causa precisa es desconocida; b) ¢su definicion tiene un objetivo Util?, y ) ¢no es una

forma de etiquetar a las personas (y también de medicalizarlas) de manera innecesaria?

Una parte importante de la postura adoptada en este informe conjunto se basa en aspectos de caracter
semantico. La IDF y la comunidad cardiovascular estdn fuertemente unidas en la consideracion de que
este grupo de factores de riesgo estrechamente relacionados con la ECV y la DM 2 constituye una razén
excelente para definir un sindrome. Hay muchos ejemplos de enfermedades a las que se ha otorgado una
denominacion a pesar de un conocimiento insuficiente sobre su causa o causas (p. €j., la DM2). La IDF
considera que la definicion del sindrome metabolico persigue un objetivo Gtil al identificar a las
personas, tanto en la poblacion general como en el contexto clinico, que presentan un riesgo elevado de
presentar ECV y DM2, especialmente cuando se utilizan los nuevos criterios propuestos por la IDF antes
sefialados.

La creciente epidemia de DM 2 y ECV en todo el mundo (especialmente en los paises desarrollados)
parece una razon suficiente para identificar y tratar a las personas que presentan el sindrome metabdlico.
Es muy importante destacar el hecho de que, posteriormente a las criticas ofrecidas por la ADA/EASD,
la American Heart Association y el National Heart, Lung, and Blood Institute han publicado
declaraciones cientificas acerca del sindrome metabdlico en las que se recoge una clasificacién ATP-I1I
actualizada. En la clasificacion ATP-111 actualizada no se considera necesario el criterio del incremento
del perimetro de la cintura en los pacientes en que hay otros tres factores de riesgo. La definicion ATP-
Il también contempla una disminucion del valor umbral del perimetro de la cintura en lo relativo al
riesgo, sobre todo en las personas de origen asiatico-americano. Esta versién actualizada de la definicion
ATP-I11 y los nuevos criterios propuestos por la IDF permiten establecer el diagnostico de sindrome
metabolico basicamente en los mismos pacientes. Ademas, no sélo los criterios ATP-III e IDF son

virtualmente idénticos, sino que también lo son sus recomendaciones respecto al tratamiento clinico .

En los estudios realizados se observé que, las dietas bajas en grasa tienden a mejorar el colesterol LDL,
mientras que las dietas bajas en carbohidratos pueden mejorar preferentemente los TG vy el colesterol
HDL. Sin embargo, las diferencias entre las dietas son marginales ®*5*"- Lo que si esta claro, es que la
pérdida de peso mejora casi todas las comorbilidades y los marcadores metabélicos relacionados con la
obesidad, independientemente de la composicion de macronutrientes de la dieta, pero los individuos
varian en las preferencias y la capacidad de adherirse a diferentes dietas. La optimizacion de la
adherencia es el factor mas importante para el éxito de la pérdida de peso, y esto se ve reforzado por el
contacto profesional regular y los programas de cambio de comportamiento de apoyo. Mantener las
pérdidas de peso a largo plazo sigue siendo el mayor desafio y se ve socavado por un entorno
"obesdgeno" y las adaptaciones bioldgicas que acompafian a la pérdida de peso @#°7:

Pocas &reas de la ciencia nutricional han dividido tanto la opinién como las controversias en torno a la

dieta Optima para el control exitoso del peso y la buena salud.
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La dieta restriccion calorica (RC) dio como resultado una reduccion del 22% en la secrecion de
insulina y un aumento de la oxidacién de las grasas, pero se observé una reduccion en el gasto de energia
y la pérdida de grasa cuando se compard con la dieta restringida en grasas que, a pesar de no tener
impacto en los niveles de insulina y la oxidacion de las grasas, produjo pérdida de 463 g grasa corporal
en comparacion con 245 g de pérdida de grasa corporal en la dieta RC. Las dietas LCD como la dieta
de Atkins baja en carbohidratos y alta en proteinas una vez se comercializé como magia: "la forma alta
en calorias de mantenerse delgado/a para siempre”, pero estos hallazgos demuestran que cuando las
calorias se mantienen constantes, no existe una "ventaja metabdlica" para los LCD. Los metanalisis
repetidos han demostrado de manera convincente que las pérdidas de peso a largo plazo y las mejoras
metabdlicas se producen independientemente de la composicion de macronutrientes de la dieta, y una
mayor restriccion de energia produce una mayor pérdida de peso, independientemente de si las

restricciones son principalmente de proteinas, carbohidratos o grasas.

Las comparaciones de los factores de riesgo cardiovascular a los 12 meses son razonables dado que las
pérdidas de peso fueron similares. Con respecto al colesterol de LDL “®, la LFD muestra una diferencia
de medias ponderada de 0,37 mmol/l, mientras que los LCD trajeron pequefias mejoras en las

lipoproteinas de alta densidad “®, los triglicéridos y la presion arterial sistdlica y diastélica.

La notable diferencia esta en el colesterol HDL, que se mejor6 sustancialmente en el grupo de LCD a lo
largo del estudio. De lo contrario, hubo poca diferencia entre los grupos a los 2 afios, y algunos de los
beneficios habian retrocedido, presumiblemente debido a la recuperacién de peso, la restauracién del
equilibrio energético y la adherencia dietética relajada. El grupo LCD experimentd mejoras
significativamente mayores en los TG en el primer afio del estudio, pero esto no se mantuvo. Los
cambios desfavorables en el colesterol LDL se observaron en las primeras etapas de la LCD, como se
informd en otros estudios, pero nuevamente esto no se mantuvo y puede estar relacionado nuevamente
con una menor adherencia a la dieta. Una menor cantidad de grasa saturada y un aumento en el consumo
de &cidos grasos omega-3, PUFA y MUFA, ayudan a reducir el colesterol LDL y mejorar los marcadores
de la inflamacion ®®, lo que deberia reducir los eventos cardiovasculares. Por lo tanto, estructurar la
dieta para enfatizar las fuentes de proteinas de carne magra o vegetal sigue siendo prudente. Parece que
ambos enfoques son seguros y efectivos para lograr una pérdida de peso modesta y clinicamente
significativa. Sin embargo, la adherencia sostenida generalmente se reduce con el tiempo y, incluso con

una intervencion continua, es comin un grado de recuperacion de peso “°.

34



IER Versus CER

En relacién con otras intervenciones dietéticas, la investigacion sobre la efectividad de IER esta en su
infancia. El principio para proporcionar beneficios para la salud independientemente de la pérdida de
peso corporal es que la induccion regular de un factor estresante leve, como el ayuno, aumenta la
resistencia contra una serie de problemas degenerativos relacionados con la edad “®. Ambas dietas son
comparables en cuanto a sus efectos sobre la mayoria de los marcadores de riesgo cardiovascular %5
El ayuno puede prolongar la vida Gtil, mejorar la salud y contrarrestar una amplia gama de procesos de
enfermedades relacionados con la DMT2, las enfermedades cardiovasculares, el cancer y los trastornos
neuroldgicos como el Alzheimer y el Parkinson “®. Sin embargo, no existen estudios de dietas IER en

humanos que han informado sobre eventos de salud importantes 44859

Dieta mediterranea

Tabla 10: El origen geogréfico de las especies de plantas incluidas en la Dieta Mediterranea

Plantas indigenas en la | Olivas, borrajas, acelga, alcaparra, lupinos, esparrago, berro,
region Mediterranea malva, cardo, uva, remolacha, perejil, comino, coriandro,
hinojo, orégano, rosmarino, savia, balsamo de limon, azafran,

champifiones, etc.

Plantas provenientes de | Arroz, alforfon, trigo, cebada, garbanzos, soya, lentejas, judias,
otras regiones de Asia cebolla, ajo, puerro, repollo, brocoli, coliflor, nabo, espinacas,
pepino, batata, rdcula, bananas, coco, higos, manzanas,
membrillo, pera, mango, ciruela, cereza, frambuesa, limon,
kiwi, almendra, avellana, nuez, castafia, orégano, estragon,

pimienta, azafran, crcuma, clavo, jengibre.

Plantas provenientes de | Mijo, sorgo, alcachofa, aji turco, sandia, melon.

Africa

Plantas provenientes de | Maiz, otras judias, cacahuete, tomate, pimientos, berenjena,
América chayote, calabacin, patata, patata dulce, higo chumbo,
anacardos, semillas de girasol, aguacate, café, chocolate,

pimienta de cayena, pimienta de Jamaica, pimienta rosa.

Fuente: “Ldcdatusu C-M, Grigorescu E-D, Floria M, Onofriescu A, Mihai B-M. The Mediterranean Diet,[Tabla modificada/ ” ©%).

Ancel Keys, en su Estudio de los siete paises, eligié evaluar el consumo de tabaco, la dieta, la actividad
fisica, el estado de peso, la presion arterial, la frecuencia cardiaca, la capacidad pulmonar, los niveles

de colesterol en la sangre y las lecturas electrocardiogréficas en siete cohortes formados por todos los
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hombres de 40 a 59 afios que habitaban en algunas comunidades rurales bien seleccionadas en la ex
Yugoslavia, Italia, Grecia, Finlandia, los Paises Bajos, los Estados Unidos y Japon.

Observo que los resultados mostraban diferencias significativas entre las areas geograficas. Las tasas
mas bajas en incidencias de ataques cardiacos se encontraron en Creta, Japon y Corfd, en este orden. En
el otro extremo del espectro, las tasas més altas se identificaron en Finlandia, con Estados Unidos en
segundo lugar. La comparacion directa entre Creta y Finlandia mostré incidencias de ataques coronarios

casi 100 veces mayores en este ultimo.

Uno de los grandes ensayos recientes para proporcionar pruebas sélidas a favor de la dieta mediterranea
fue el estudio espafiol “Prevencion con Dieta Mediterranea” (PREDIMED). Disefiado como un ensayo
controlado aleatorio de prevencion primaria, incluy6 a 7447 sujetos sin signos clinicos de enfermedad
cardiovascular en un grupo de control a quien se recomend6 seguir una dieta baja en grasas y dos grupos
experimentales activos que seguirian una dieta mediterranea complementada con aceite de oliva virgen
extra o nueces mixtas. A pesar de que los tres grupos mostraron un nimero bastante pequefio de eventos
cardiovasculares agudos, ya que las tres dietas eran patrones de alimentacion cardioprotectora, los
grupos asignados al azar a la dieta mediterranea mostraron una reduccion del 30% en el riesgo de
complicaciones cardiovasculares, con una impresionante reduccion del 40% en el riesgo de ictus. La
adherencia a la dieta mediterranea se midié en PREDIMED con una herramienta de deteccion dedicada,
validada de 14 items (la Evaluacion de la adherencia a la dieta mediterranea o puntuacion de MeDiet) y
se encontrd que estaba inversamente asociada con la tasa de eventos cardiovasculares. Otros analisis
sobre la poblacion del estudio PREDIMED demostraron, ademas, que la dieta mediterranea parecia
reducir la expresion de genes pro-aterogénicos, marcadores sustitutos de riesgo cardiovascular como la
relacién cintura-cadera, fracciones de lipidos, particulas de lipoproteinas, estrés oxidativo y los

marcadores de inflamacion, pero también el riesgo de desarrollar sindrome metabélico y DM2 16060

Un metandalisis de ensayos controlados aleatorios que comparan los efectos de la dieta mediterranea
versus las dietas bajas en grasa en los factores de riesgo cardiovascular mostrd beneficios modestos pero
significativos de la primera sobre el peso corporal, el indice de masa corporal, la presion arterial, la
glucemia en ayunas, el colesterol total y la concentracion alta, la sensibilidad a la proteina C reactiva,
sin diferencias estadisticamente significativas en las lipoproteinas de baja densidad (LDL) y

lipoproteinas de alta densidad (HDL).

Otra investigacion posterior confirmd los beneficios aportados por las intervenciones dietéticas
derivadas del Mediterraneo no solo en la prevencién primaria y secundaria de la enfermedad
cardiovascular, sino también en el enfoque terapéutico de la obesidad, la diabetes tipo 2, el sindrome

metabdlico, el cancer o las enfermedades neurodegenerativas (5D
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Conclusion

La dificultad de definir el sindrome metabdlico a lo largo de los afios provoca maltiples controversias e
influye en la importancia que hay que darle al mismo a pesar de su frecuente presencia en la poblacién

actual; ademas, dificulta la posibilidad de su abordaje terapéutico.

No obstante, establecer un grupo de criterios es necesario para su uso tanto en el ambito epidemiolégico
como clinico en todo el mundo y asi poder identificar a las personas que presentan sindrome metabélico
con el fin de reducir el riesgo de ECV y DM2 a largo plazo mediante las adecuadas estrategias

terapéuticas y de modificacion del estilo de vida.

Al ser un concepto no esclarecido necesita continuos estudios clinicos y de investigacion vy,
probablemente, establecer otros posibles criterios adicionales de importancia que deberian ser incluidos

en los estudios epidemioldgicos.

En cuanto a su tratamiento, con los datos obtenidos, la conclusion radica principalmente en la necesidad
de reduccion de peso, siendo éste uno de los factores de riesgo principales para el desarrollo del SM y

del que depende en gran parte la manifestacion del resto de factores de riesgo.

37



Bibliografia:

1.

Zimmet P, MM Alberti KG, Serrano Rios M. Una nueva definicion mundial del sindrome
metabdlico propuesta por la Federacion Internacional de Diabetes: fundamento y resultados. Rev
Esp Cardiol [Internet]. 1 de diciembre de 2005 [citado 4 de septiembre de 2019];58(12):1371-6.
Disponible  en:  http://www.revespcardiol.org/es-una-nueva-definicion-mundial-del-articulo-
13082533

Ana LR Porto, Mayra SL, Leonardo LM: Revista cubana de endocrinologia: Sindrome metabélico
[Internet]. sept-dic. 2002 |[citado 4 de septiembre de 2019]. Disponible en:
http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1561-29532002000300008

Goutzourelas N, Orfanou M, Charizanis I, Leon G, Spandidos DA, Kouretas D. GSH levels affect
weight loss in individuals with metabolic syndrome and obesity following dietary therapy. Exp Ther
Med [Internet]. agosto de 2018 [citado 4 de septiembre de 2019];16(2):635-42. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6090313/

Gupta A, Gupta V. Metabolic syndrome: what are the risks for humans? Biosci Trends. octubre de
2010;4(5):204-12. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/21068471

Robles L, Carlos J. Sindrome metabdlico: concepto y aplicacion practica. An Fac Med [Internet].
octubre de 2013 [citado 4 de septiembre de 2019];74(4):315-20. Disponible en:
http://www.scielo.org.pe/scielo.php?script=sci_abstract&pid=S1025-
55832013000400009&Ing=es&nrm=iso&tIng=es

Veronica G, Esther R-RM. Aging, Metabolic Syndrome and the Heart. Aging Dis [Internet]. 13 de
marzo de 2012 [citado 4 de septiembre de 2019];3(3):269-79. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articlessPMC3375083/

Khalangot MD, Krasnienkov DS, Chizhova VP, Korkushko OV, Shatilo VB, Kukharsky VM, et al.
Additional Impact of Glucose Tolerance on Telomere Length in Persons With and Without
Metabolic Syndrome in the Elderly Ukraine Population. Front Endocrinol [Internet]. 28 de febrero
de 2019 [citado 4 de septiembre de 2019];10.

Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6404635/

8.

Révész D, Milaneschi Y, Verhoeven JE, Penninx BWJH. Telomere length as a marker of cellular
aging is associated with prevalence and progression of metabolic syndrome. J Clin Endocrinol
Metab. December de 2014;99(12):4607-15.

Disponible en: https://academic.oup.com/jcem/article/99/12/4607/2834424

38


http://scielo.sld.cu/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1561-29532002000300008#cargo

Zaki M, Basha W, El-Bassyouni HT, EI-Toukhy S, Hussein T. Evaluation of DNA damage profile
in obese women and its association to risk of metabolic syndrome, polycystic ovary syndrome and
recurrent preeclampsia. Genes Dis [Internet]. 1 de diciembre de 2018 [citado 4 de septiembre de
2019];5(4):367-73.

Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2352304218300394

10.

11.

12.

13.

14.

Cardoso AL, Fernandes A, Aguilar-Pimentel JA, de Angelis MH, Guedes JR, Brito MA, et al.
Towards frailty biomarkers: Candidates from genes and pathways regulated in aging and age-related
diseases. Ageing Res Rev. November de 2018; 47:214-77. Disponible en:
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S156816371830093X?via%3Dihub

Cao RY, Zheng H, Redfearn D, Yang J. FNDC5: A novel player in metabolism and metabolic
syndrome. Biochimie [Internet]. 1 de marzo de 2019 [citado 4 de septiembre de 2019]; 158:111-6.
Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S030090841930001X

Bonfante ILP, Chacon-Mikahil MPT, Brunelli DT, Gaspari AF, Duft RG, Oliveira AG, et al. Obese
with higher FNDC5/Irisin levels have a better metabolic profile, lower lipopolysaccharide levels
and type 2 diabetes risk. Arch Endocrinol Metab. diciembre de 2017;61(6):524-33. Disponible en:
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S2359-
39972017000600524&Ing=en&nrm=iso&tIng=en

Panagiotou G, Mu L, Na B, Mukamal KJ, Mantzoros CS. Circulating Irisin, Omentin- 1, and
Lipoprotein Subparticles in Adults at Higher Cardiovascular Risk. Metabolism [Internet]. octubre
de 2014 [citado 4 de septiembre de 2019];63(10):1265-71. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articlessPMC4175146/

Delitala AP, Scuteri A, Fiorillo E, Lakatta EG, Schlessinger D, Cucca F. Role of Adipokines in the
Association between Thyroid Hormone and Components of the Metabolic Syndrome. J Clin Med.
30 de mayo de 2019;8(6).

Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6617115/

15.

Maslov LN, Naryzhnaya NV, Boshchenko AA, Popov SV, Ivanov VV, Oeltgen PR. Is oxidative
stress of adipocytes a cause or a consequence of the metabolic syndrome? J Clin Transl Endocrinol
[Internet]. 1 de marzo de 2019 [citado 4 de septiembre de 2019]; 15:1-5. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2214623718300711

39



16. Yosaee S, Khodadost M, Esteghamati A, Speakman JR, Djafarian K, Bitarafan V, et al.
Adiponectin: An Indicator for Metabolic Syndrome. Iran J Public Health. junio de 2019;48(6):1106-
15. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6635323/

17. Chirinos DA, Morey-Vargas OL, Goldberg RB, Chirinos JA, Medina-Lezama J. Metabolic
Syndrome in Andean Populations. Glob Heart [Internet]. 1 de diciembre de 2013 [citado 4 de
septiembre de 2019];8(4):349-354.¢e1.

Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2211816013001622

18. Ferns GAA, Ghayour-Mobarhan M. Metabolic syndrome in Iran: A review. Transl Metab Syndr
Res [Internet]. 1 de diciembre de 2018 [citado 4 de septiembre de 2019]; 1:10-22. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2588930318300033

19. Reina SA, Llabre MM, Vidot DC, lIsasi CR, Perreira K, Carnethon M, et al. Metabolic Syndrome
in Hispanic Youth: Results from the Hispanic Community Children’s Health Study/Study of Latino
Youth. Metab Syndr Relat Disord. 1 octubre 2017;15(8):400-6.

Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5649400/

20. Ashizawa E, Katano S, Harada A, Yanagibori R, Kobayashi Y, Sato S, et al. Exploring the link
between standard lifestyle questionnaires administered during specific medical check-ups and
incidence of metabolic syndrome in Chiba Prefecture. Nihon Koshu Eisei Zasshi Jpn J Public
Health. 2014;61(4):176-85.

21. Chang S-H, Chen M-C, Chien N-H, Wu L-Y. CE: Original Research: Examining the Links Between
Lifestyle Factors and Metabolic Syndrome. Am J Nurs. diciembre de 2016;116(12):26-36.
Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27831954

22. Mbugua SM, Kimani ST, Munyoki G. Metabolic syndrome and its components among university
students in Kenya. BMC Public Health. 28 de 2017;17(1):909. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articlessPMC5704380/

23. Wang N, Wang X, Li Q, Han B, Chen Y, Zhu C, et al. The famine exposure in early life and
metabolic syndrome in adulthood. Clin Nutr [Internet]. 1 de febrero de 2017 [citado 4 de septiembre
de 2019];36(1):253-9.

Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0261561415003301

24. Wang N, Chen Y, Ning Z, Li Q, Han B, Zhu C, et al. Exposure to Famine in Early Life and
Nonalcoholic Fatty Liver Disease in Adulthood. J Clin Endocrinol Metab. 2016;101(5):2218-25.
40



Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5851427/

25.

26.

Heidemann LA, Procianoy RS, Silveira RC. Prevalence of metabolic syndrome-like in the follow-
up of very low birth weight preterm infants and associated factors. J Pediatr (Rio J) [Internet]. 1 de
mayo de 2019 |[citado 4 de septiembre de 2019];95(3):291-7. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0021755717309567

Soldatovic I, Vukovic R, Culafic D, Gajic M, Dimitrijevic-Sreckovic V. siMS Score: Simple
Method for Quantifying Metabolic Syndrome. PLoS ONE [Internet]. 8 de enero de 2016 [citado 4
de septiembre de 2019];11(1).

Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articlessPMC4706421/

217.

28.

29.

30.

31.

32.

Fodor GJ. Metabolic Syndrome: Facts and Fiction? :28. Disponible en: http://www.crnb-
rcnb.ca/en/files/RileyGraceDischargeSummaries20062010FINAL.pdf

Anales de la Real Academia Nacional de Medicina - 1922 - Tomo XLII - Cuaderno 1. Real

Academia Nac. Medicina; 502 p.

Nilsson S. [Research contributions of Eskil Kylin]. Sven Med Tidskr. 2001;5(1):15-28. Disponible
en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11813720

Reaven GM. Why Syndrome X? From Harold Himsworth to the insulin resistance syndrome. Cell
Metab. enero de 2005;1(1):9-14. Disponible en: https://www.cell.com/action/showPdf?pii=S1550-
4131%2804%2900007-5

Zavaroni 1, Dall’Aglio E. Remembering Gerald M. Reaven, MD, Endocrinologist, Emeritus
Professor of Medicine, Stanford University. Nutr Metab Cardiovasc Dis [Internet]. 1 de septiembre
de 2018 [citado 4 de septiembre de 2019];28(9):962-3. Disponible en: https://www.nmcd-
journal.com/article/S0939-4753(18)30197-2/abstract

Reaven GM. Banting lecture 1988. Role of insulin resistance in human disease. Diabetes. diciembre
de 1988;37(12):1595-607.

Disponible en: https://diabetes.diabetesjournals.org/content/37/12/1595.long

33.

Albrink MJ, Krauss RM, Lindgrem FT, von der Groeben J, Pan S, Wood PD. Intercorrelations
among plasma high density lipoprotein, obesity and triglycerides in a normal population. Lipids.
septiembre de 1980;15(9):668-76.

41



Disponible en:

34.

35.

36.

37.

38.

https://aocs.onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1007/BF02534017?sid=nIm%3Apubmed

Cornier M-A, Dabelea D, Hernandez TL, Lindstrom RC, Steig AJ, Stob NR, et al. The Metabolic
Syndrome. Endocr Rev [Internet]. diciembre de 2008 [citado 4 de septiembre de 2019];29(7):777-
822. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5393149/

Morales M? IA, Pacheco Delgado V, Morales Bonilla JA. Influencia de la actividad fisica y los
habitos nutricionales sobre el riesgo de sindrome metabdlico. Enferm Glob [Internet]. octubre de
2016 [citado 5 de septiembre de 2019];15(44):209-21. Disponible en:

http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_abstract&pid=5169561412016000400009&Ing=es&nr
m=iso&tIng=es

Alberti KG, Zimmet P, Shaw J. Metabolic syndrome--a new world-wide definition. A Consensus
Statement from the International Diabetes Federation. - PubMed - NCBI [Internet]. mayo 2016
[citado 5 de septiembre de 2019]. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16681555

Grundy SM, Cleeman JI, Daniels SR et al.: Diagnosis and management of the metabolic syndrome:
an American Heart Association/National Heart, Lung, and Blood Institute Scientific Statement. -
PubMed - NCBI [Internet].25 octubre 2015 [citado 5 de septiembre de 2019]. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16157765?dopt=Abstract

Grundy Scott M., Brewer H. Bryan, Cleeman James I., Smith Sidney C., Lenfant Claude. Definition
of Metabolic Syndrome. Circulation [Internet]. 27 de enero de 2004 [citado 5 de septiembre de
2019];109(3):433-8.

Disponible en: https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/01.CIR.0000111245.75752.C6

39.

40.

41.

Executive Summary of the Third Report of the National Cholesterol Education Program (NCEP)
Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Cholesterol in Adults (Adult
Treatment Panel I11) | Cardiology | JAMA | JAMA Network [Internet].16 mayo 2001 [citado 5 de
septiembre de 2019]. Disponible en: https://jamanetwork.com/journals/jama/article-
abstract/193847

Damian A-C. Criterios Diagnosticos para el Sindrome Metabdélico. :5; mayo-junio 2009. Disponible

en: https://www.medigraphic.com/pdfs/revmed/md-2009/md091b.pdf

Susana JG; Revista de la Federacion Argentina de Cardiologia - FAC [Internet]. [citado 5 de
septiembre de 2019]. Abril-junio 2013;

42


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alberti%20KG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16681555
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zimmet%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16681555
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shaw%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16681555
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Grundy%20SM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16157765
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cleeman%20JI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16157765
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Daniels%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16157765

Disponible en: http://www.fac.org.ar/1/revista/13v42n2/art_orig/arorig03/gotthelf.php

42. Rodolfo Lahsen. Sindrome metabdlico y diabetes [Internet]. [citado 5 de septiembre de 2019]. 2014;
Disponible  en:  https://www.elsevier.es/es-revista-revista-medica-clinica-las-condes-202-pdf-
S0716864014700100

43. Matia Martin P, Lecumberri Pascual E, Calle Pascual AL. Nutricion y sindrome metabolico. Rev
Esp Salud Publica [Internet]. octubre de 2007 [citado 5 de septiembre de 2019];81(5):489-505.
Disponible en:

http://scielo.isciii.es/scielo.php?script=sci_abstract&pid=5113557272007000500006&Ing=es&nrm=is
0&tlng=es

44. Rev Cubana Aliment Nutr: Tratamiento_ SM_Suplemento_2.pdf [Internet]. 2012 [citado 5 de
septiembre de 2019]. Disponible en:

http://www.revicubalimentanut.sld.cu/Vol_22_1_Suplemento_2/Tratamiento_SM_Suplemento_2.pdf

45. Thom G, Lean M. Is There an Optimal Diet for Weight Management and Metabolic Health?
Gastroenterology [Internet]. 1 de mayo de 2017 [citado 5 de septiembre de 2019];152(7):1739-51.
Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0016508517301580

46. von Bibra H, Wulf G, St John Sutton M, Pfutzner A, Schuster T, Heilmeyer P. Low-
carbohydrate/high-protein diet improves diastolic cardiac function and the metabolic syndrome in
overweight-obese patients with type 2 diabetes. 1JC Metab Endocr [Internet]. 1 de marzo de 2014
[citado 5 de septiembre de 2019]; 2:11-8.

Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2214762413000078

47. Astrup A, Hjorth MF. Low-Fat or Low Carb for Weight Loss? It Depends on Your Glucose
Metabolism. EBioMedicine [Internet]. 1 de agosto de 2017 [citado 5 de septiembre de 2019]; 22:20-
1. Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2352396417302645

48. Pinto AM, Bordoli C, Buckner LP, Kim C, Kaplan PC, Arenal IMD, et al. Intermittent energy
restriction is comparable to continuous energy restriction for cardiometabolic health in adults with
central obesity: A randomized controlled trial; the Met-1ER study. Clin Nutr [Internet]. 30 de julio
de 2019 [citado 5 de septiembre de 2019];0(0).

Disponible en: https://www.clinicalnutritionjournal.com/article/S0261-5614(19)30296-1/abstract

49. Jebeile H, Gow ML, Lister NB, Mosalman Haghighi M, Ayer J, Cowell CT, Baur LA, Garnett SP:
Intermittent Energy Restriction Is a Feasible, Effective, and Acceptable Intervention to Treat
Adolescents with Obesity. - PubMed - NCBI [Internet]. 1 Julio 2019 [citado 5 de septiembre de
2019]. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31006807

43


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jebeile%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31006807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gow%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31006807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lister%20NB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31006807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mosalman%20Haghighi%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31006807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ayer%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31006807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cowell%20CT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31006807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baur%20LA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31006807
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Garnett%20SP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31006807

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Carter S, Clifton PM, Keogh JB" The effect of intermittent compared with continuous energy
restriction on glycaemic control in patients with type 2 diabetes: 24-month follow-up of... - PubMed
- NCBI [Internet]. Mayo 2019 [citado 5 de septiembre de 2019]. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30902672

Lacatusu C-M, Grigorescu E-D, Floria M, Onofriescu A, Mihai B-M. The Mediterranean Diet:
From an Environment-Driven Food Culture to an Emerging Medical Prescription. Int J Environ Res
Public Health [Internet]. enero de 2019 [citado 5 de septiembre de 2019];16(6):942. Disponible en:
https://www.mdpi.com/1660-4601/16/6/942

Clark RL, Famodu OA, Holaskova I, Infante AM, Murray PJ, Olfert IM, et al. Educational
intervention improves fruit and vegetable intake in young adults with metabolic syndrome
components. Nutr Res [Internet]. 1 de febrero de 2019 [citado 5 de septiembre de 2019]; 62:89-100.
Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S027153171830513X

Grosso G, Stepaniak U, Micek A, Topor-Madry R, Stefler D, Szafraniec K, et al. A Mediterranean-
type diet is associated with better metabolic profile in urban Polish adults: Results from the HAPIEE
study. Metabolism [Internet]. 1 de junio de 2015 [citado 5 de septiembre de 2019];64(6):738-46.
Disponible en: http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0026049515000608

Gepner Y, Shelef I, Komy O, Cohen N, Schwarzfuchs D, Bril N, et al. The beneficial effects of
Mediterranean diet over low-fat diet may be mediated by decreasing hepatic fat content. J Hepatol
[Internet]. 1 de agosto de 2019 [citado 5 de septiembre de 2019];71(2):379-88. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0168827819302740

Joyce BT, Wu D, Hou L, Dai Q, Castaneda SF, Gallo LC, et al. DASH diet and prevalent metabolic
syndrome in the Hispanic Community Health Study/Study of Latinos. Prev Med Rep [Internet]. 1
de septiembre de 2019 [citado 5 de septiembre de 2019]; 15:100950. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2211335518302110

Schwingshackl L, Chaimani A, Schwedhelm C, Toledo E, Pinsch M, Hoffmann G, Boeing H:
Comparative effects of different dietary approaches on blood pressure in hypertensive and pre-
hypertensive patients: A systematic review and networ... - PubMed - NCBI [Internet]. 11 Mayo
2018 [citado 5 de septiembre de 2019].

Disponible en: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29718689

57.

Martinez R G, Alonso K R, Novik A V. Sindrome metabolico: Bases clinicas y fisiopatoldgicas
para un enfoque terapéutico racional. Rev Médica Chile [Internet]. mayo de 2009 [citado 5 de
septiembre de 2019];137(5):685-94.

44


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Carter%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30902672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Clifton%20PM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30902672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Keogh%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30902672
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schwingshackl%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29718689
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chaimani%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29718689
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Schwedhelm%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29718689
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Toledo%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29718689
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=P%C3%BCnsch%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29718689
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hoffmann%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29718689
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boeing%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29718689

Disponible en: https://scielo.conicyt.cl/scielo.php?script=sci_abstract&pid=S0034-

58.

59.

60.

61.

98872009000500014&Ing=es&nrm=iso&tIng=es

Teng K-T, Chang LF, Vethakkan SR, Nesaretnam K, Sanders TAB. Effects of exchanging
carbohydrate or monounsaturated fat with saturated fat on inflammatory and thrombogenic
responses in subjects with abdominal obesity: A randomized controlled trial. Clin Nutr [Internet]. 1
de octubre de 2017 [citado 5 de septiembre de 2019];36(5):1250-8. Disponible en:
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0261561416302369

Cioffi I, Evangelista A et al.: Intermittent versus continuous energy restriction on weight loss and
cardiometabolic outcomes: a systematic review and meta-analysis of randomized ... - PubMed -
NCBI [Internet]. 24 December 2018 [citado 5 de septiembre de 2019]. Disponible en:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30583725

Predimed.es [Internet]. Predimed.es. [citado 5 de septiembre de 2019]. Disponible en:

http://www.predimed.es/

Beneficios de la dieta mediterranea. Estudio PREDIMED - Sociedad Espafiola de Cardiologia
[Internet]. [citado 5 de septiembre de 2019]. Disponible en: https://secardiologia.es/blog/4615-

beneficios-dieta-mediterranea-estudio-predimed

45


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cioffi%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30583725
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Evangelista%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30583725

	Contenido de tablas:
	Índice de abreviaturas:
	Resumen:
	Introducción
	Edad, envejecimiento y síndrome metabólico:
	Genética y síndrome metabólico:
	Origen étnico, sexo y síndrome metabólico:
	Estilo de vida y síndrome metabólico:

	Evolución temporal del síndrome plurimetabólico
	Síndrome de hipertensión-hiperglucemia-hiperuricemia
	Obesidad diabetógena
	Insulinoresistencia y DM2
	Síndrome X
	El cuarteto de la muerte
	Síndrome Metabólico
	En 1999, la OMS define por primera vez el conjunto de síntomas como “Síndrome Metabólico” a partir del cual, se han propuesto diversas definiciones alternativas. Las más aceptadas han sido las elaboradas por el European Group for the Study of Insulin ...

	Tratamiento del sindrome metabólico:
	Dietas bajas en grasa (LFD) y bajas en carbohidratos (LCD)
	Restricción de energía intermitente y dietas de ayuno
	Dieta mediterránea

	Caso clínico
	Anamnesis
	Objetivo principal para nuestro paciente/diseño y elaboración de la dieta pautada
	Dieta por una semana
	Evolución temporal del paciente

	Metodología
	Resultados y discusión
	Conclusión
	Bibliografía:

