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Resumen

El sindrome metabdlico (SM) tiene una alta fre-
cuencia que incluso continda en ascenso y se asocia con
un mayor riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascu-
lar (ECV) y diabetes 2 (DM2). El SM se desencadena
por multiples factores de riesgo, los mds importantes
son la obesidad abdominal y la insulinorresistencia (IR).
Otras condiciones asociadas incluyen el sedentarismo,
la edad, el hiperandrogenismo, la posmenopausia y la
predisposicién genética o étnica.

El SM en edad fértil se relaciona mayormente
con el sindrome de ovario poliquistico (SOP) ya que es
una entidad que se asocia con alteraciones metabdlicas
como la dislipidemia, la obesidad y la IR. Esta ultima
juega un rol muy importante en la iniciacién y la perpe-
tuacion de las manifestaciones patoldgicas del SM.

En la menopausia hay un aumento en el riesgo
de ECV, y la enfermedad cardiaca es la principal causa
de muerte en ese grupo etario. Se estima que la mitad de
los eventos cardiovasculares se deben al SM. El riesgo
de padecer una ECV aumenta con la edad y con la me-
nopausia, probablemente por los cambios metabdlicos
que ocurren en la transicién de la premenopausia a la
posmenopausia. En muchas mujeres, varios de los com-
ponentes del SM (adiposidad abdominal, IR y dislipide-
mia) aparecen con el déficit estrogénico.

El SM resulta de la asociacién entre varios fac-
tores alterados tanto en el metabolismo lipidico como en
la inflamacién y la coagulacién, todos ellos en un com-
plejo interjuego con las hormonas sexuales.

Abstract

The prevalence of the metabolic syndrome
(MetS) is increasing and is associated with increased
risk of developing cardiovascular disease (CVD) and
type 2 diabetes mellitus (T2D). The MetS has many
risk factors and the most important ones are abdominal
obesity and insulin resistance (IR). Other related com-
ponents include sedentarism, age, hyperandrogenism,

postmenopause and the influence of genetics, race and
ethnicity.

The MetS in young women is related to poly-
cystic ovarian syndrome (PCOS) that is associated with
metabolic disorders such as dyslipidemia, obesity and
IR. The latter plays a very important role in the develop-
ment of the pathological components of the MetS.

CVD risk increases after the menopause and is
the primary cause of death in women of this age. Half of
the cardiovascular events are due to MetS. The risk of
having a CVD increases with age and with menopause,
probably because of the metabolic changes that occur
as women transition from premenopause to postmeno-
pause. In many women features of the MetS (abdominal
adiposity, IR and dyslipidemia) emerge with estrogen
deficiency.

The MetS is the integral of various factors of
lipid metabolism, inflammation and coagulation, all in a
complex interplay with sex hormones.

Introduccion

El sindrome metabdlico (SM) es una de las
entidades de las que mds se habla y se publica hoy en
dia. Esto se debe principalmente a su alta frecuencia
que incluso continda en ascenso y a su vez, por su clara
asociacion con el riesgo de desarrollar enfermedad car-
diovascular (ECV) o diabetes mellitus tipo 2 (DM2) (1).

Si bien se comenz6 a mencionar mas al SM
desde que se consensuaron algunas definiciones, ya en
1923 Kylin encontré una asociacién entre hipertension,
hiperglucemia y gota. Estos componentes coexisten mas
frecuentemente de lo que se esperaria por el azar. El pri-
mero en entender el rol de la obesidad visceral en el SM
fue Vague, quien en 1947 publicé sobre la diferenciacion
sexual como factor determinante de las formas de obe-
sidad (androide y ginoide). Recién en los afios noventa,
Despres establecid la asociacion entre la obesidad visce-
ral y la insulinorresistencia (IR). En 1988, Reaven acu-
né el término sindrome X para describir la interrelacion

®



Revista SAEGRE - Volumen XX - N° 1 - Abril de 2013

entre la IR, la hipertension arterial, la DM2 y la ECV,
conocida como “cuarteto de la muerte” (2). Actualmente
contamos con mds de una definicién, lo que genera una
gran controversia (ver Tabla I). La primera fue la de la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en 1998, que
puso énfasis en la IR, la tolerancia alterada a la gluco-
sa o la DM que tenian que estar presentes para hacer
diagnéstico (3). En 2001 surge la definicién del NCEP:
ATPIII (National Cholesterol Education Program Adult
Treatment Panel III) que difiere de la de la OMS en
que no exige la presencia de IR para hacer diagndstico
(4). El objetivo primario fue la identificacién de indivi-
duos con alto riesgo de padecer una ECV mds alld de
los factores de riesgo cardiacos. En 2006, la Federacion
Internacional de Diabetes (IDF) define al SM hacien-
do hincapié en la obesidad central y propone limites de
corte para la circunferencia de cintura propios de cada
etnia (5). En el 2009, en el afan de unificar las diferentes
clasificaciones, se reunen la IDF y la American Heart
Association/National Heart, Lung, and Blood Institute
(AHA/NHLBI) y se ponen de acuerdo en una nueva de-
finicion en la cual la obesidad abdominal no debe ser un
prerrequisito para el diagnéstico del SM, sino uno de los
cinco criterios, y que el diagndstico debe realizarse con
la presencia de 3 de 5 de los factores de riesgo (aumento
de la circunferencia de cintura, de los triglicéridos, de
la glucosa, de la presion arterial y la disminucién de la
HDL) (6). A pesar de esta ultima definicion, la mayoria
de los trabajos de investigacion siguen utilizando la cla-
sificacién del ATPIII para definir el SM.

En la actualidad no se sabe si el SM tiene una
sola causa pero pareciera ser que se desencadena por
multiples factores de riesgo. Los mds importantes son
la obesidad abdominal y la IR. Otras condiciones aso-
ciadas incluyen el sedentarismo, la edad, el hiperandro-
genismo, la posmenopausia y la predisposicién genética
o étnica (7).

Se estima que en los Estados Unidos y Europa
la prevalencia del SM es del 23-24% y va aumentando
con la edad. Los estudios prospectivos muestran que el

SM confiere un aumento del doble en el riesgo de ECV
y de cinco veces de padecer DM2.

Sindrome metabélico en edad reproductiva

El SM en edad fértil se relaciona mayormente
con el sindrome de ovario poliquistico (SOP) ya que es
una entidad que se asocia con alteraciones metabdlicas
como la dislipidemia, la obesidad y la IR. Esta dltima
juega un rol muy importante en la iniciacién y la perpe-
tuacién de las manifestaciones patolégicas del SM. La
IR estd mediada por la estimulacion de la lipdlisis y la
expresion alterada de la lipoproteinlipasa y la lipasa he-
patica. Se estima que aproximadamente el 70% de las
mujeres con SOP presenta IR y en ellas la hiperinsuline-
mia seria la responsable del aumento de la LH hipofisa-
ria y de los andrégenos ovdricos, lo cual hace evidente
que las mujeres con SOP puedan tener componentes del
SM (8).

Asi como existe una gran controversia en cuan-
to a la definicién del SM y por ende hay varias clasifi-
caciones, en el SOP pasa lo mismo. Actualmente siguen
vigentes tres maneras de hacer diagnostico (ver Tabla
II). Desde que Stein y Leventhal describieron en 1935
a siete mujeres con amenorrea, hirsutismo, obesidad y
ovarios grandes nacarados, se ha intentado caracterizar
esta patologia (9). En 1990 se realizé un encuentro de
expertos de donde surge la primera definicién del NIH
con dos criterios necesarios para hacer diagnéstico: el
hiperandrogenismo clinico y/o bioquimico y la oligoa-
novulacion (10). En 2003, en Rotterdam, con el aval de
la Sociedad Americana de Medicina Reproductiva y la
Sociedad Europea de Reproduccién Humana y Embrio-
logia (ASRM/ESHRE) se vuelven a reunir e incorporan
a la ecografia transvaginal con ovarios de aspecto poli-
quistico como criterio y se establece que se requieren
dos de los tres para hacer diagnéstico (11). Esta segunda
clasificacién es mds abarcativa ya que incorpora mas pa-
cientes, incluso mujeres sin hiperandrogenismo. Es por
eso que se forma la Sociedad de Exceso de Andrégenos
y SOP (AES-SOP) que establece como diagnéstico la

OMS, 1998

NCEP: ATPIII, 2001

IDF, 2006

TAG o DM y/o IR mas 2 de los siguientes:

3 de los siguientes:

Obesidad central (circunferencia de cintura
>80 cm)* mds 2 de los siguientes:

HTA >160/90 mmHg

HTA =130/85 mmHg

HTA >130/85 mmHg o HTA tratada

TG =150 mg% y/o HDLc <39 mg%

HDLc <50 mg/dI

HDLc <50 mg/dl

Microalbuminuria TG =150 mg%

TG =150 mg%

Obesidad central (relacién ¢/c >0,85)
y/o IMC >30 kg/m?

Circunferencia de cintura >88 cm

Glucemia >110 mg/dl

Glucemia >100 mg/dl o diabetes tratada

Tabla I. Definicion del sindrome metabélico en mujeres. *Valores segun etnia. TAG: tolerancia alterada a la glucosa;
TG: triglicéridos; HTA: hipertensién arterial. IMC: indice de masa corporal.
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presencia de hiperandrogenismo clinico y/o bioquimico
mds la disfuncién ovdrica (oligoanovulacién y/o la eco-
grafia transvaginal con ovarios de aspecto poliquistico).
En todos los casos se arriba al diagndstico una vez des-
cartadas las otras causas de hiperandrogenismo (tumores
secretores de androgenos, hiperplasia suprarrenal con-
génita, etc.) (12).

Segun las estadisticas de los Estados Unidos,
el 40% de las mujeres con SOP presenta SM y el ries-
go de padecerlo es 11 veces mayor comparado con la
poblacion general. Esta prevalencia estd intimamente
relacionada con el indice de masa corporal (IMC) que
también viene en aumento en los paises desarrollados
y que estd presente en el 50-70% de las pacientes con
SOP. De hecho, un alto porcentaje de mujeres con SOP
tiene una circunferencia de cintura mayor a 80 cm y una
mayor cantidad de tejido adiposo visceral comparado
con el tejido adiposo subcutdneo. La cantidad de tejido
adiposo visceral tiene una relacién directamente propor-
cional con la IR. A su vez, las mujeres con SOP no obe-
sas presentan mds adiposidad abdominal que las mujeres
sanas, lo que se asocia con un mayor perfil inflamatorio.
Por otro lado, se sabe que las mujeres obesas con SOP
tienen un riesgo cinco veces mayor de desarrollar DM2
comparadas con mujeres del mismo peso y edad.

Los factores de riesgo cardiovasculares tradi-
cionales como la inflamacion, el estrés oxidativo, las al-
teraciones en la coagulacién con la subsiguiente disfun-
cion endotelial y miocdrdica y el impacto a nivel arterial
estdn aumentados en estas mujeres. También suelen pre-
sentar una alteracién a nivel de la tolerancia a la glucosa,
el perfil lipidico, la presién arterial y un aumento en la
masa del ventriculo izquierdo con una eventual disfun-
cion diastolica. Incluso las mujeres con SOP menores de
45 afios presentan ateroesclerosis coronaria subclinica
en mayor medida que la poblacién general evidenciada
por la presencia de calcio en dichas arterias.

El SOP es una enfermedad crénica con mani-
festaciones psicoldgicas y reproductivas que suele evi-
denciarse desde la pubertad (8). La adolescencia es una
etapa donde es dificil definir tanto al SOP como a la IR.
Esto se debe a que podria haber un sobrediagndstico
principalmente si utilizamos la definicién del consenso
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de Rotterdam. La presencia de ovarios de aspecto poli-
quistico por ecografia es muy frecuente a esa edad ya
que podria ser una caracteristica de una buena reserva
ovdrica. Por otro lado, es comin que presenten altera-
ciones en el ciclo en esa etapa de la vida. Es por eso
que muchos proponen ser més estrictos a la hora de ha-
cer el diagnéstico y s6lo hacerlo ante la presencia de los
tres criterios diagndsticos (hiperandrogenismo clinico
y/o bioquimico, alteraciones del ciclo y ecografia con
ovarios de aspecto poliquistico) o incluso esperar has-
ta después de los 18 afios para hablar de SOP (13). En
cuanto a la dificultad de hablar de IR a esa edad se debe
a que existe una IR fisioldgica en la pubertad (14). Una
vez aclarado esto, cabe destacar que en aquellas adoles-
centes en que se logra hacer el diagnéstico de ambas en-
tidades, el perfil lipidico estd claramente alterado y estd
intimamente relacionado con un mayor IMC. De hecho,
algunos grupos creen que la obesidad es el factor deter-
minante de la alteracién metabdlica més que el SOP per
se (15).

Un trabajo que comparé la prevalencia del
SM segtn la definicién que se tenga en cuenta, mostré
una mayor frecuencia si se utilizaba la definicién del
IDF comparada con la del ATPIII. Lo interesante de
ese articulo fue que el SM fue mas comin en las mu-
jeres adultas que en las adolescentes segtin los criterios
del ATPIII pero si se consideraba el diagnéstico por IDF
la frecuencia era igual en ambos grupos etarios. Por lo
tanto, en las adolescentes, si uno quiere pesquisar las pa-
cientes en riesgo, deberia utilizar los criterios del IDF,
sobre todo teniendo en cuenta que la adolescencia es
una etapa donde se generan hébitos de vida. De hecho,
en este trabajo, el 90% de los casos de SM se observo
en mujeres menores de treinta afios. La dislipidemia fue
mads frecuente que la alteracion en la glucemia, lo que
plantea la necesidad de hacer un lipidograma en las jéve-
nes con SOP y factores de riesgo asociados (1).

Existe una clara asociacion entre la hiperandro-
genemia y el mayor deterioro metabdlico. El grupo de
mujeres con SOP con el fenotipo cldsico que cumple los
criterios del NIH y por ende presenta hiperandrogenis-
mo tiene parametros de glucosa y del perfil lipidico mas
alterado. Incluso suelen presentar presion arterial mas

NIH, 1990 Rotterdam, 2003

AES, 2006

2 criterios diagnésticos:

2 de 3 criterios diagnésticos:

2 criterios diagnésticos:

Hiperandrogenismo clinico y/o bioqui-

mico mico

Hiperandrogenismo clinico y/o bioqui-

Hiperandrogenismo clinico y/o bioqui-
mico

Oligoanovulacién Oligoanovulacién

Oligoanovulacién y/u ovarios de aspec-
to poliquistico

Ovarios de aspecto poliquistico

Tabla Il. Criterios diagnésticos de SOP (siempre descartando las ofras causas de hiperandrogenismo).
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elevada. En los trabajos donde dividen a las pacientes
SOP segtin los criterios diagndsticos que presentan y de
esta manera las separan en fenotipos, muestran que el
grupo no hiperandrogénico tiene un perfil lipidico mas
favorable (16). Es por eso que en términos de riesgo car-
diovascular y metabdlico, no todas las mujeres con SOP
deben considerarse iguales (17).

El exceso de andrégenos predispone a la adipo-
sidad central en las mujeres con SOP. Se establece asi un
circulo vicioso mediante el cual el aumento de andrége-
nos determina una mayor adiposidad abdominal y esta
grasa visceral mediada por la hiperinsulinemia favorece
el incremento de los andrégenos, lo que explica la pato-
genia de esta entidad (18).

Mas alld de que la prevalencia del SM en el
SOP va a depender del criterio utilizado para hacer el
diagnéstico tanto del SM como del SOP, estd claro que
el SM es mucho més frecuente en el SOP que en la po-
blacién general y mucho mds aun si utilizamos la clasi-
ficacion clésica del NIH (19).

La hipercoagulabilidad en la obesidad abdomi-
nal se debe al aumento de la sintesis de factores activa-
dores de la coagulacién como el factor activador VII e
inhibidores de la fibrindlisis como el PAIl. Las altera-
ciones hemostdticas podrian deberse a la sintesis en el
tejido adiposo de las citoquinas que median la inflama-
cion y la IR como la interleuquina 6 (IL-6) y el factor de
necrosis tumoral alfa (TNFa). El PAIl, una glicoprotei-
na que influye sobre la funcién vascular inhibiendo la
fibrindlisis, es un marcador de riesgo cardiovascular y se
encuentra aumentado en las mujeres con SOP. A su vez,
tiene una correlacion positiva con los niveles de andré-
genos y de insulina.

Es interesante destacar que en la mayoria de los
trabajos la hiperglucemia no fue un pardmetro muy fre-
cuentemente encontrado a la hora de hacer el diagnésti-
co de SM en este grupo etario (20). Sin embargo, podria-
mos considerar al SM como un buen predictor de riesgo
ya que las mujeres que presentaron SM tuvieron, varios
afios después, una mayor prevalencia de diabetes gesta-
cional, una progresion mas rapida de la TAG ala DM y
mas DM2. Asi, se ha documentado una prevalencia del
31,3% para TAG y del 7,5% para DM2 en mujeres SOP
comparado con el 14% para TAG y el 0% para DM2 en
mujeres sanas de la misma edad y con el mismo IMC
(8). Seria importante reconocer a este grupo de mujeres
en riesgo antes de que la alteracion en el metabolismo de
la glucosa sea mds evidente.

Tanto en la reunién de expertos de Rotterdam
como en la de la Sociedad de Exceso de Andrégenos y
SOP, se acord¢ la necesidad del screening metabdlico en
todas las mujeres con SOP obesas (21).
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Sindrome metabdlico en la posmenopausia

La enfermedad cardiovascular (ECV) es la
principal causa de muerte en mujeres en paises desa-
rrollados. Se estima que la mitad de los eventos car-
diovasculares se deben al SM. El riesgo de padecer una
ECV aumenta con la edad y con la menopausia, proba-
blemente por los cambios metabdlicos que ocurren en
la transicién de la premenopausia a la posmenopausia.
En muchas mujeres, varios de los componentes del SM
(adiposidad abdominal, IR y dislipidemia) aparecen con
el déficit estrogénico (22).

La ganancia de peso es una caracteristica dis-
tintiva de la menopausia. Los trabajos longitudinales
en mujeres posmenopdusicas muestran un aumento
sustancial en la circunferencia de cintura y en la masa
grasa que comienza unos afios antes de la fecha de ulti-
ma menstruacion sin cambios practicamente en la masa
muscular esquelética. La disminucién de la masa mus-
cular podria también deberse a una disminucién en la
actividad fisica. Estos hallazgos correlacionan con el
aumento monofasico de la FSH (23).

La acumulacién de grasa abdominal es un fac-
tor de riesgo independiente para la ECV. El depdsito de
esta grasa androide se asocia con un mayor riesgo de
DM, hipertrigliceridemia, particulas de LDL de baja
densidad, hipertension y ECV. Los estrégenos promue-
ven la acumulacion de grasa gliteo-femoral por lo que
en la menopausia se produce un desvio hacia la zona
central visceral. En la transicién a la menopausia hay
un aumento de la circunferencia de cintura y de la grasa
abdominal; este ultimo es el factor mas determinante en
el SM (24).

No estd del todo claro si la transicién a la me-
nopausia aumenta el riesgo cardiovascular en todas las
mujeres o s6lo en las que presentan SM. Los factores de
riesgo para ECV suelen aparecer en la posmenopausia,
pero varios componentes del SM pueden estar presentes
desde antes.

El depédsito de masa grasa, sobre todo a nivel
central, es responsable del aumento de ciertas adipoci-
toquinas (IL-6, TNFa) que estdn implicadas en la IR y
en el riesgo de la ECV. En las mujeres posmenopdusicas
con SM se encontré un aumento en la leptina y en la re-
sistina y una disminucién en la adiponectina. Los mayo-
res niveles de grasa abdominal se relacionan con mayor
insulinemia, niveles mas altos de 4cidos grasos libres y
menores concentraciones de adiponectina. A su vez, se
observa una mayor secrecion de apoliproteina B con ma-
yores niveles de LDL y menores de HDL. De modo tal
que el perfil lipidico de la posmenopausia se asocia con
un aumento en las concentraciones de colesterol total,
LDL y TG y menores niveles de HDL comparado con
las mujeres premenopdusicas con similar IMC.



La enfermedad ateroesclerdtica ocurre en la
mujer diez afios después comparado con el momento de
aparicién en el hombre. A su vez, las mujeres no suelen
presentar un infarto agudo de miocardio hasta después
de los sesenta afios. Pareciera ser que la presencia de los
estrégenos protegeria a las mujeres de la posibilidad de
padecer un evento cardiaco comparadas con los hombres
de la misma edad ya que a los setenta afos la incidencia
de ECV es igual para ambos sexos (25).

La ateroesclerosis se relaciona con la inflama-
cién crénica por lo que los niveles de proteina C reac-
tiva (PCR) ultrasensible reflejan el medio inflamatorio
y correlacionan con el riesgo de ECV. En un grupo de
mujeres premenopausicas y posmenopdusicas con el an-
tecedente de SOP se midieron los valores de PCR y se
observo que en ambos grupos estaban aumentados com-
parados con un grupo control (26).

Es dificil establecer si el mayor riesgo de ECV
se debe al paso del tiempo o al hipoestrogenismo. De
todas maneras, los trabajos que comparan distintos
pardmetros de ateroesclerosis en mujeres de la misma
edad muestran que el grosor de la intima media de la
cardtida fue mayor en las mujeres posmenopdusicas. La
calcificacién adrtica también fue mayor en las mujeres
posmenopdausicas y la extensién de la calcificacion se
correlaciond con la cantidad de afos desde la tdltima
menstruacion.

El déficit estrogénico también afecta la distribu-
cion grasa, la accién de la insulina, las paredes arteriales
y la fibrindlisis, todos ellos factores de riesgo para la
ECV. Estas caracteristicas contribuyen a un aumento en
la prevalencia del SM en la posmenopausia, lo que lleva
a un mayor riesgo cardiovascular.

Si bien los niveles de testosterona no se modi-
fican o incluso disminuyen durante la menopausia, los
bajos niveles de estrégenos producen un estado de hi-
perandrogenismo relativo. Se observé que los mayores
niveles de andrégenos se encuentran en las mujeres con
mayor depdsito de grasa abdominal y que correlacionan
con la IR y las lipoproteinas aterogénicas (27). Ademas,
en un trabajo que evalia el efecto del antecedente de hi-
perandrogenismo y de la oligomenorrea para establecer
el riesgo de SM en la menopausia, se observo que el
exceso de andrégenos fue el unico determinante del ma-
yor riesgo metabdlico (28). Puurunen y cols. publicaron
un estudio sobre mujeres premenopausicas y posmeno-
pdausicas con el antecedente de SOP donde muestran que
ambos grupos presentaban mayor secreciéon de andro-
genos y menores niveles de globulina transportadora de
hormonas sexuales (SHBG) comparados con un grupo
control y a su vez, presentaron mayor compromiso meta-
bélico incluso cuando se discriminé segtn el IMC (26).
Varios trabajos muestran que el indice de andrégenos li-
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bres y la testosterona total correlacionan positivamente
con la circunferencia de cintura y con la hiperinsuline-
mia, independientemente de la edad, del IMC y de los
afios transcurridos desde la menopausia (25).

Diversos investigadores (Lukanova, Freeman,
Olson) hallaron una relacién entre los niveles elevados
de los estrégenos y los componentes del SM en mujeres
perimenopdusicas y posmenopdusicas. Este hallazgo se
explicaria por la conversion periférica de andrégenos a
estrogenos, volviendo a jerarquizar el rol de los andré-
genos en la génesis del SM (25).

Recomendaciones

Realizar una historia clinica completa incluyendo:

- Antecedentes familiares de DM, ECV y ACV.

- Antecedentes personales: peso al nacer, edad de la
pubarca, edad de la menarca y de la menopausia, antece-
dentes obstétricos.

- Examen fisico: talla, peso, IMC, presion arterial, cir-
cunferencia de cintura, signos clinicos de hiperandroge-
nismo y de hiperinsulinemia.

Estudios de laboratorio:
- Perfil lipidico, glucemia, insulinemia, HOMA, QUIC-
KI y eventualmente, TTOG.

Conclusiones

Dada la alta frecuencia del SM y el aumento
en el IMC en la poblacién, es importante que todos los
médicos de cualquier especialidad estemos atentos a
todos los componentes de esta entidad para poder pes-
quisar los factores de riesgo. De esta manera, podremos
detectar las poblaciones en riesgo e intentar disminuir
la morbimortalidad atacando el problema e instaurando
medidas preventivas y eventualmente realizando el tra-
tamiento indicado.

Segin la definicién que utilicemos tanto para
clasificar al SM como para diagnosticar al SOP, serd la
prevalencia que tendrdn ambos en nuestra poblacién. In-
dependientemente de ello, es fundamental recordar que
hay una asociacion muy frecuente entre ambas patolo-
gias. Es por eso que siempre lo debemos tener presente.

En cuanto a la menopausia, sabemos que es una
etapa donde hay un aumento en el riesgo de ECV y no
tenemos que olvidarnos que la enfermedad cardiaca es
la principal causa de muerte en ese grupo etario. Esto
lleva a que el SM tenga una gran importancia a la hora
de hablar de prevencion y de reduccién de la mortalidad
en las mujeres.

El SM resulta de la asociacidn entre varios fac-
tores alterados tanto en el metabolismo lipidico como en
la inflamacién y la coagulacion, todos ellos en un com-
plejo interjuego con las hormonas sexuales. Es nuestra
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funcién como agentes de salud pesquisar factores de
riesgo para intentar modificar estos pardmetros con cam-
bios en los hébitos de vida.
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