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Resumen

Fundamento: El sindrome metabélico (SM) es un agregado de factores que predisponen para enfermedades
cardiovasculares y diabetes mellitus, cuyas caracteristicas epidemiolégicas no son suficientemente conocidas a nivel
regional y nacional.

Objetivo: Estimar la prevalencia de SM y factores asociados en una muestra de hipertensos del area urbana de Cuiaba
- MT.

Métodos: Estudio de corte transversal (mayo a noviembre de 2007) en muestra de 120 hipertensos (con 20 afos o mas),
clasificados por sexo y seleccionados por muestreo sistematico de una poblacién fuente de 567 hipertensos de Cuiaba.
Todos los seleccionados respondieron a una encuesta en domicilio para la obtencién de datos sociodemograficos y
habitos de vida. Se midi6: presion arterial; indice de masa corporal (IMC); circunferencias de cintura y cadera; glicemia;
insulinemia; lipidos séricos; calculo del indice de homeostasis de la resistencia insulinica (HOMA); proteina C-reactiva;
acido drico y fibrinégeno. El criterio para hipertension adoptado fue: Promedio de PAS > 140mmHg y/o PAD > 90mmHg,
para sindrome metabdlico segtin la I Directriz Brasilefia de Sindrome Metabélico y NCEP-ATP IIl.

Resultados: Se analizaron 120 hipertensos (60 mujeres), con un promedio de edad de 58,3 + 12,6 anos. Se observé
una prevalencia de SM del 70,8% (1C95% 61,8-78,8), con predominio entre las mujeres (81,7% vs 60,0%; p=0,009), sin
diferencias entre adultos (71,4%) y ancianos (70,2%). El andlisis de regresion miiltiple revel6 una asociacion positiva
entre el SM y el IMC =25 Kg/m?, la resistencia insulinica y algiin antecedente familiar de hipertensién.

Conclusion: Se observé una elevada prevalencia de SM entre hipertensos de Cuiaba, asociada significativamente al
IMC >25 Kg/m?, a la resistencia insulinica (Indice HOMA) y, en especial, a una historia familiar de hipertension. Estos
resultados sugieren la profundizacién de este asunto mediante nuevos estudios. (Arq Bras Cardiol 2009;92(6):456-461)
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Introduccion

El sindrome metabdlico (SM) es una condicién clinica en
la que coexisten algunos factores de riesgo cardiovascular
en mayor prevalencia que en la poblacién general. A partir
de la descripcion inicial y de los estudios realizados por
Reaven (1988), se consolid6 el eslabén entre un conjunto
de anormalidades metabdlicas y hemodinamicas en un
mismo individuo, con una misma base fisiopatoldgica: la
resistencia a la insulina'. Estos factores son: presion arterial
(PA) =130/85mmHg, resistencia a la insulina, alteraciones
en el metabolismo de la glucosa (glicemia en ayunas >100
mg/dl, o diabetes tipo 2), obesidad central (circunferencia de
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la cintura =102 cm en el hombre y =88 cm en la mujer),
alteraciones lipidicas (HDL <40 mg/dl en el hombre o <50
mg/dl en la mujer, triglicéridos >150 mg/dl), disturbios
de la coagulacién sanguinea, estado proinflamatorio y
microalbuminuria®“. El término sindrome metabdlico,
propuesto por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS)
en 1998, contribuyé para reformular la comprensién de que
varios factores de riesgo cardiovascular, no asociados al azar,
actGian en forma global para el desarrollo de la aterosclerosis.
La denominacién SM, la mas aceptada actualmente, fue
precedida por otras como: sindrome de resistencia insulinica,
sindrome plurimetabdlico, sindrome X y cuarteto mortal. El
SM puede aumentar la mortalidad general en cerca de 1,5,
veces, y la cardiovascular en, aproximadamente, 2,5 veces’.
La hipertensién arterial (HA), importante componente del SM,
que ocurre con mayor prevalencia en la poblacién de obesos
y diabéticos tipo 2, constituye la principal causa de mortalidad
cardiovascular precoz en el mundo, especialmente el
accidente vascular encefélico (AVE)*. La prevalencia de SM es
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elevada y variable (13,7% a 39%), con predominio, en algunos
estudios, entre las mujeres’'°. Estudios epidemiolégicos
confirmaron su ocurrencia en diferentes grupos étnicos:
Europeos; afroamericanos; mexicano americanos; asiéticos;
chinos; aborigenes australianos; polinesios y micronesios''. La
existencia de un eslabén molecular (gen o genes) unificador
de la fisiopatologia del SM, sugerido por diversos estudios,
carece de pruebas mas consistentes''. En Brasil por ejemplo,
se observa un interés creciente en conocer las caracteristicas
epidemiolégicas de este sindrome*. El objetivo de este estudio
es estimar la prevalencia del SM, y su asociacién con algunos
factores de riesgo, en hipertensos de Cuiaba, en el Centro
Oeste brasilefo.

Métodos

Se realizé un estudio de corte transversal usando el banco
de datos del “Estudio de Prevalencia y del Conocimiento
de la Hipertensién Arterial y algunos Factores de Riesgo en
una Region de Brasil”, realizado por el Instituto de Salud
Pablica y por la Facultad de Ciencias Médicas (Universidad
Federal de Mato Crosso - UFMT), en cooperacién con la
Universidad Federal de Goias - UFG (Liga de Hipertension
Arterial y Facultad de Medicina). La poblacién fuente estaba
constituida por todos los individuos (N= 567) clasificados
como hipertensos, en estudio anterior sobre prevalencia de
hipertension en Cuiabd-MT, realizado de febrero de 2003
a agosto de 2004'. La prevalencia de HA detectada en
este estudio se estimé en un 33,4%. A través del muestreo
sistemético, que consider6 la densidad poblacional de las
areas, se calcul6 una muestra de poblacién de 120 individuos,
clasificados por sexo, con edad igual o superior a 20 afios.
Se excluyeron los individuos encamados, los invdlidos, las
gestantes, las madres lactantes y las empleadas domésticas.
En domicilio, los 120 participantes respondieron a un
cuestionario preprobado sobre datos sociodemograficos, de
habitos de vida (consumo de sal y grasas, actividad fisica,
consumo de tabaco y alcohol), conocimiento, tratamiento y
control de la HA, antecedentes familiares de HA, enfermedad
arterial coronaria (EAC) y AVE. Se realizaron tres medidas
de la presién arterial, con intervalo de 10 minutos entre
cada una de ellas, considerdandose el promedio de las dos
Gltimas medidas, clasificada de acuerdo con las V Directrices
Brasilenas de Hipertension Arterial (2006)". Se utilizé un
esfigmomanoémetro electrénico, automatico, oscilométrico
(OMRON-HEM 705 CP), validado y recomendado por
instituciones internacionales competentes para estudios
epidemiol6gicos™. Las medidas fueron realizadas con el
entrevistado: sentado; con los pies apoyados en el suelo; el
brazo izquierdo relajado, apoyado sobre la mesa y a la altura
del corazon; la palma de la mano dirigida hacia arriba; la vejiga
vacia; sin haber practicado ejercicios moderados o pesados,
fumado o ingerido bebidas alcohélicas en los 30 minutos
anteriores a las medidas. Se utilizé una abrazadera compatible
con la circunferencia del brazo. La estatura y el peso se
midieron con estadimetro Seca Bodymeter 208 y balanza
Plenna Lithium Digital Mea 08128, para el cdlculo del indice de
masa corporal (IMC) y clasificacion del estado nutricional del
individuo™. La circunferencia de la cintura (CC) se midi6 con
cinta métrica inextensible Cardiomed sobre la piel, ajustada

al cuerpo, tomando como parametro la parte mas estrecha
del tronco, entre el térax y la cadera. Se calcul6 también la
relacién cintura-cadera (RCC). La CC fue clasificada como
aumentada o muy aumentada segln los criterios de la OMS
(1998) y la relacién cintura-cadera (RCC) como aumentada
(>1 para hombres y 0,85 para mujeres)’.

Se recogié entonces una muestra de sangre venosa
(después de 12 horas de ayuno) por puncién de la fosa
antecubital, para determinacién de : glicemia en ayunas,
lipidos séricos, uricemia (método enzimatico), insulinemia
(quimioluminiscencia), proteina C-reactiva (PCR) y fibrindgeno
(turbidimetria). A partir de la glicemia y de la insulinemia, se
calculé el indice de homeostasis de la resistencia insulinica
(HOMA), mediante la férmula: glucosa (mg/dL) x 0,0555 x
insulina / 22,4. También se adoptaron el punto de corte de
2,71 para definicién de resistencia insulinica'® y los criterios de
las IV Directrices Brasilenas Sobre Dislipidemias y Prevencion
de la Aterosclerosis para los lipidos séricos'”.

Criterios de anormalidades y definiciones

Como variable dependiente, tuvimos el sindrome
metaboélico, criterio de la “I Directriz Brasilena de Diagnéstico y
Tratamiento del Sindrome Metabdlico” (IDBSM, en portugués)?,
que utilizé los criterios del National Cholesterol Evaluation
Program for Adult Treatment Panel IIl (NCEP-ATP [11)%.

Ya las variables independientes fueron: hipertension arterial,
criterio de las “V Directrices Brasilefas de Hipertension
Arterial”"?; presién arterial sistdlica (PAS) =140mmHg y/o
presion arterial diastolica (PAD) 90mmHg. Sobrepeso, definido
por el IMC (peso/altura?) (>25 Kg/m? y <30Kg/m?) y obesidad
(>30Kg/m? de superficie corporal; obesidad central, definida
por los puntos de corte de la CC en 102 cm para hombres
y 88 cm para mujeres); lipidos séricos (ayuno de 12 horas),
criterio de las IV Directrices Brasilefias Sobre Dislipidemias
y Prevencién de la Aterosclerosis'”. Concentraciones de
colesterol total, triglicéridos y glucosa determinadas usando un
test enzimatico colorimétrico, con niveles de LDL calculados
por aplicacién de la formula de Friedwald'® (para triglicéridos
<400 mg/dl); colesterol total: 6ptimo (<200mg%), limitrofe
(200-239mg%) y alto (=240mg%).; LDL colesterol: 6ptimo
(<100mg%), limitrofe (130-159mg%), alto (160-189mg%)
y muy alto (=190mg%).; HDL colesterol: bajo (< 40mg%)
y alto (>60mg%). Glicemia (ayuno de 12 horas): elevada
o disglicemia (entre 100 y 125mg%); diabetes mellitus
(=126mg%)"". Insulinemia (ayuno de 12 horas): a través de
quimioluminiscencia, expresada en puU/ml. Determinacién
de la proteina C-reactiva (ayuno de 12 horas): por el método
turbidimétrico, expresada en mg/l, con punto de corte para
definicion de PCR elevada de 3mg/dI?°. Uricemia (ayuno
de 12 horas): elevada (>7mg/dl para hombres y 6mg/d|
para mujeres?'). Fibrinégeno en sangre (ayuno de 12 horas):
elevado (> 4mg/I??).

Como variables independientes sociodemograficas
se consideraron, edad: igual o superior a 20 afos; sexo:
masculino o femenino; situacién conyugal: con o sin
companero(a); escolaridad, ingresos y nimero de habitantes
en el domicilio; habitos alimentarios: uso de sal, consumo
de grasas, ingestion calérica, practica de actividad fisica:
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sedentarismo (definido cuando el individuo relaté inactividad
fisica en el trabajo, en su desplazamiento hasta el trabajo o en
los ratos libres); consumo de tabaco: fumante (por lo menos
un cigarrillo por dfa), ex-fumante (o que fumé regularmente
en el pasado y abandoné completamente el tabaquismo);
habito de alcohol: uso de bebida alcohélica (frecuencia, tipo
y cantidad ingerida); historia familiar: padres, o parientes
en primer grado, menores de 60 afos, con antecedentes de
hipertension, infarto de miocardio o AVE.

Para el manejo y andlisis de los datos, se organizé un banco
de datos utilizando los Programas Microsoft Office ACCESS
2003y Epi Info 2000, versién 11.0, para analisis exploratorio,
bivariado y estratificado, y el programa SPSS, version 3.3.4,
para el andlisis multiple. Para el grupo total, estratificado por
sexo, y para variables independientes, se calcularon las tasas
de prevalencia de SM, los intervalos de confianza (IC) 95% y
las medidas de asociacién. La asociacién entre las variables
independientes y el SM se prob6 por medio del test chi-
cuadrado de Pearson. Para las variables continuas, se prob6
la hipétesis de normalidad a través del test de Kolmogorov-
Smirnov. Las medidas de las variables con distribucién normal
se compararon por medio del test t-Student y para las que
no presentaban distribuciéon normal, se aplicé el test no
paramétrico de Mann-Whitney. El nivel de significancia critico
adoptado para el rechazo de la hipétesis nula fue de hasta
un 5% (p< 0,05). El analisis miltiple se realizé a través de la
Regresion Logistica por el método stepwise forward.

Este estudio fue autorizado después de la evaluacion del
Comité de Etica en Investigacién del Hospital Universitario
Julio Muller (HUJM). Se utilizé también un Término de
Consentimiento Libre e Informado, de acuerdo con la
Resolucién 196/96 del Consejo Nacional de Salud del 10 de
octubre de 1996.

Resultados

De los 120 participantes analizados, 60 eran mujeres. El
promedio de edad de la poblacién estudiada fue de 58,3
+ 12,6 anos, sin diferencia en cuanto al sexo, intervalo de
edades (adultos y ancianos) y antecedente familiar de HA. La
prevalencia total de SM entre los hipertensos fue del 70,8%,
significativamente mas frecuente entre las mujeres (81,7%
vs 60%; RP=1,36; 1C95% 1,07-1,73). Del total, el 15% de
los hipertensos presentaron cinco criterios y el 21,7% cuatro
criterios de SM (Figura 1). Bajo el andlisis bivariado ocurrié
una asociacién significativa ente SM y sexo, antecedente
familiar de HA, IMC superior al 25 Kg/m?, CC muy aumentada
y RCC aumentada. No hubo asociacién con otras variables
sociodemogréficas, sedentarismo, tabaquismo y consumo de
alcohol o habitos alimentarios (Tabla 1).

En relacién a las variables de laboratorio, se observé una
asociacion entre SM y HDL-colesterol bajo, VLDL-colesterol
elevado, 4cido drico elevado, y presencia de resistencia
insulinica (Tabla 1).

Por regresién mltiple se observaron ORaj estadisticamente
significantes para asociaciones entre SMy IMC igual o superior
a 25kg/m?, resistencia insulinica y presencia de familiar en
primer grado con HA (Tabla 2).

Discusion

Este trabajo compone un proyecto mds amplio, cuya
finalidad fue describir algunas caracteristicas epidemiolégicas
asociadas a la Hipertension Arterial en la Region Centro Oeste:
en ciudades de Goids (Goidnia y Firminépolis) y de Mato
Grosso (Cuiabd y Nobres). El objetivo de este estudio, de corte
transversal, fue presentar el analisis de algunas caracteristicas
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Fig. 1 - Distribucion del nimero de componentes de sindrome metabdlico. Cuiabé - MT, 2007.
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Prevalencia de sindrome metabélico segun variables sociodemograficas, antropométricas y de laboratorio. Cuiaba-MT, 2007

Variables (si/no) Muestra (%) SM presente (%) SM ausente (%) p
Sexo (Masc/Fem) 50,0/50,0 60,0/81,7 40,0/183 0,009
Intervalo de edades <60 / 260 afios 52,4 1476 71,4170,2 28,6/29,8 0,880
Escolaridad > 8 / <8 afios 63,3/36,7 72,1171,0 28,9729 0,902
Sedentarismo 28,3171,7 79,4674 20,6/32,6 0,194
Consumo de alcohol 33,3/66,7 72,5/70,0 27,5/30,0 0,776
Consumo de tabaco 4751525 64,9/76,2 351/23,8 0,204
Familiar con hipertension 67,5/32,5 80,2/51,3 19,8/48,7 0,001
IMC (Kg/m?) (< 25/ 2 25) 30,8/69,2 43,2/83,1 56,8/16,9 <0,001
CC muy aumentada 64,0/36,0 92,2/46,4 781536 < 0,001
RCC aumentada 55,8/44,2 80,6/58,5 2941415 0,008
Colesterol total elevado 2251775 81,5/67,7 18,5/32,3 0,167
HDL bajo 63,3/36,7 78,9/56,8 21,1143,2 0,010
LDL elevado 2421758 69,0/714 31,0/286 0,799
VLDL elevado 29,2/70,8 97,1/60,0 2,9/40,0 < 0,001
Acido trico elevado 14,21858 94,1/67,0 59/33 0,016
PCR elevada 58/94,2 7141708 28,6/29,2 0,971
Fibrinogeno elevado 171983 100,0/70,3 0,0/29,7 0,840
HOMA > 2,71 60,8/39,2 86,3/46,8 13,7153,2 <0,001

Resultados de analisis multiple para las caracteristicas
asociadas al sindrome metabdlico en pacientes hipertensos. Cuiaba
- MT, 2007

Variables Odds Ratio 1C95% p

IMC 2 25 Kg/m? 5,61 1,92 - 16,42 0,014
HOMA > 2,71 9,85 3,23-30,05 0,001
Familiar con HAS 4,15 1,33-13,03 0,002

del sindrome metabdlico entre hipertensos de Cuiabd - MT.
La seleccion muestral consideré la proporcionalidad de la
densidad poblacional de cada macrozona urbana. Los datos
se obtuvieron por encuesta domiciliaria, estandarizada y
previamente aplicada a través de estudio piloto. A pesar de
criterios bien definidos para el diagnéstico de SM, la diversidad
de factores causales dificulta la comparacién de prevalencia
entre diferentes poblaciones. Ya en poblaciones especificas,
su presentacion puede ocurrir con componentes individuales
distintos®. Diferencias en la distribucion por sexo, intervalo de
edades, dieta, grado de actividad fisica, caracteristicas étnicas
y genéticas, pueden afectar la proporcién de los diversos
componentes del SM. Asi, las prevalencias encontradas en
este estudio son representativas de una poblacién urbana,
heterogénea, mestiza en cuanto a su ascendencia, constituida
por adultos con edad superior a los 20 afos, de la region
Centro Oeste del pafs.

En un grupo especifico de hipertensos, el SM, diagnosticado
segln los criterios tradicionales, atribuyé un aumento del riesgo

relativo en 2,64 veces (IC95% = 1,52-4,58) para el primer
evento cardiovascular?. En el presente estudio, en hipertensos
de Cuiabd, se observé prevalencia general de SM del 70,8%,
de acuerdo con los criterios del NCEP-ATP [lI, con predominio
significativo entre las mujeres. Estudios de prevalencia de SM
entre hipertensos son todavia escasos en Brasil. En Salvador,
Bahia, Bulhoes y Aratijo® estudiaron 102 hipertensos mayores
de 18 anos, atendidos en hospital escuela, registrando una
prevalencia de SM del 71,6% (criterios del NCEP-ATP IIl). El
resultado fue similar al obtenido en el presente estudio. A
pesar de diferentes proporciones entre los sexos, y de que el
estudio de Salvador haya evaluado la demanda esponténea
de un hospital escuela, se observé una semejanza en cuanto
a la edad e IMC promedios y la frecuencia de cinco criterios
(NCEP-ATP III) en los dos estudios (17,9% en Salvador, 15%
en Cuiabd).

La predominancia de SM entre las mujeres (81,7% vs
60,0%; p=0,009), sin diferencia entre adultos y ancianos,
concuerda con el estudio de la poblacién rural de Vale do
Jequitinhonha - MG (33,6% vs 7,7%), con prevalencia general
del 21,6%° y con otro estudio en el semidrido bahiano?,
en intervalo de edades igual o superior a los 45 anos. El
predominio de SM en este intervalo de edades, posiblemente
por influencia del climaterio, puede justificar la rapidez de
la progresion de episodios cardiovasculares en mujeres con
SM después del climaterio?®. Contrariamente, en adultos
americanos (prevalencia general del 23,7% - NCEP-ATP 11),
se observé un incremento de SM con el aumento de la edad,
sin diferencia entre los sexos??, en consonancia con el estudio
de base poblacional en adultos de Vitéria-ES (prevalencia
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general del 29,8%), donde tampoco hubo diferencia entre los
sexos®. Diferentemente, el Estudio SESI, entre trabajadores de
la industria de cinco estados brasilefos, revel6 una prevalencia
general de SM del 10,5%, significativamente en los hombres
(11,5% vs 8,1%)*.

No se observé una asociacién entre la baja escolaridad vy el
SM, en consonancia con los resultados del Estudio SESI?® en
trabajadores de la industria y en hipertensos de Goiania-GO*'.
Este hecho puede estar relacionado con el avance significado de
la obesidad en, practicamente, todos los intervalos de edades y
niveles sociales, en especial entre individuos de escasos ingresos
y escolaridad. No fue establecida una asociacién entre la renta
per capita 'y el SM, contrariamente a lo observado en Vitéria-ES,
donde mujeres de la clase A presentaron menor prevalencia
de SM (17,9% vs 38,7%) en comparacion con las de las clases
Dy E, de menores ingresos®.

Otras variables relacionadas al estilo de vida, tales como:
sedentarismo, horas mirando televisién y consumo de tabaco
y alcohol y habitos alimentarios (ej.: retirar la grasa de la carne
y la piel del pollo o usar sal adicional en la mesa) no mostraron
asociacién con el SM en el presente estudio, mediante andlisis
de regresién mdltiple. Velasquez-Melendez et al** tampoco
observaron asociacion entre el tabaquismo y el SM. La falta
de evaluacion cuantitativa de la ingesta de etanol y sal en los
participantes del presente estudio, puede haber influido en
estos resultados.

Con relacién a la asociacién entre el SM y la resistencia
insulinica, Bulh6es y Aratjo?® observaron valores de
insulinemia de ayuno significativamente mayores entre los
individuos portadores de SM (p = 0,006). En el presente
estudio, de acuerdo con los criterios adoptados'®, se verificd
que mas del 80% de los hipertensos portadores de SM
presentaron indice HOMA superior a 2,71, en consonancia
con otros estudios acerca del relevante papel de la resistencia
insulinica en la fisiopatogenia del SM32. El hecho del indice
HOMA permanecer asociado al SM bajo andlisis multivariado,
senala para la posibilidad de utilizar este indice como
indicador de resistencia a la insulina en portadores de SM,
con evidente repercusion en la terapéutica y en el prondstico,
especialmente de los no diabéticos®**. En este estudio, se
observé expresiva y significativa prevalencia de CC aumentada
y muy aumentada en los portadores de SM, especialmente
entre las mujeres. El IMC promedio fue significativamente
mayor en los portadores de SM, siendo que valores superiores
a 25 Kg/m? ejercieron una importante influencia sobre la
variable desenlace (p= 0,014), en consonancia con Oliveira
et al*®, y contrariamente a Bulhbes y Aratijo®. Este resultado
refuerza el vinculo fisiopatoldgico entre la adiposidad central
y la resistencia insulinica®. En cuanto a la relacion entre el
estado inflamatorio y el SM, no se detecté una asociacién
significativa entre valores de PCR y SM, o resistencia insulinica.
Este aspecto puede ser atribuido al hecho de que el SMy la
hipertensién son, ambas, sindromes vasculares inflamatorios*
o por la técnica utilizada (turbidimetrfa). La determinacién de
la PCR ultrasensible por otro método (inmunonefelometria
hipersensible), podria establecer resultados mas precisos. La
fraccion LDL-colesterol, notoriamente la fraccién pequeia
y densa, a pesar de no componer los criterios diagndsticos
del SM, presenta importante asociacién con la resistencia
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insulinica y el SM?. Con relacién a las fracciones lipidicas, se
observé en este estudio una asociacién positiva y significativa
entre el VLDL elevado y el SM, y una negativa con niveles
elevados de colesterol total (>240mg%) y LDL-colesterol
(>160mg%), de acuerdo con Oliveira et al*’.

Con relacion a los antecedentes familiares, se observo en
este estudio una asociacion positiva ente el SM y la presencia
de familiar en primer grado con hipertension, revelado por
andlisis de regresién mdltiple (p=0,002). Este hallazgo original
llama la atencién para los resultados de algunos estudios,
que abordaron la importancia del factor genético, y de un
eslabon molecular unificador de la fisiopatologia del SM*2. Ya
WU et al** demostraron que la regién préxima al gen de la
lipoproteina lipasa (gen LPL), en el brazo corto del cromosoma
8, influye en las variaciones de la PAS en miembros de familias
no diabéticas que presentaron riesgo sustancialmente elevado
de desarrollar resistencia a la insulina y diabetes mellitus 2
(SM)*®. Por otro lado, Cheng et al*”, estudiando 390 miembros
de familias hispanicas de hipertensos, observaron un vinculo
coincidente entre la insulina en ayunasy la PA en el brazo largo
del cromosoma 7, demostrando un determinismo genético
importante para componentes del SM localizado en este
cromosoma¥. La investigacién de polimorfismos del gen SA,
realizada por Iwai et al*® en 4 mil individuos representantes
de la poblacion general de Japén, mostré una asociacion
entre el gen SA, la hipertrigliceridemia, la hipercolesterolemia,
la obesidad y la hipertensién, reforzando la hipétesis de
base genética comin para el SM*. En su estudio, Love-
Gregory et al*” encontraron una asociacion especifica entre
el gen CD36 del cromosoma 7, el SM y el metabolismo del
HDL-colesterol. El grupo del presente estudio revel6 que
hipertensos de Cuiabd, con antecedentes familiares de AVE,
presentaron un riesgo 1,7 veces mayor de hipertension en
comparacion con los que no presentaban tales antecedentes*.
Estas investigaciones, realizadas en poblaciones diversas y en
diferentes regiones del mundo, revelan la gran dificultad para
la comprensién de las bases genéticas del SM.

Este estudio revel6 una elevada prevalencia de SM entre
los hipertensos de Cuiaba, y su significativa asociacién con el
IMC superior a 25 Kg/m?, la resistencia insulinica (evaluada
por el indice HOMA) y, en especial, a una historia familiar
de hipertension. Estos resultados sugieren la profundizacién
de este asunto a través de nuevos estudios epidemioldgicos,
preferentemente de base poblacional y con evaluacién de
componente(s) genético(s).
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