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Las alteraciones y patologias agrupadas bajo la denomi-
nacién Sindrome Metabdlico (SM), progresan en el ti-
empo, hacia una elevada morbilidad y mortalidad cardio-
vascular. Es decir, presentan un elevado riesgo cardiovas-
cular. La disfunciéon endotelial es una caracteristica del
SM. El endotelio, es una estructura compleja, que cumple
diversas funciones entre ellas, la remodelacion vascular y
la liberacion de sustancias vaso activas, tales como En-
dotelina-1, un potente vasoconstrictor y el Oxido Nitrico
(OND), vasodilatador asociado a la presencia de stress
oxidativo. El objetivo es evaluar marcadores antropométri-
cos, bioquimicos y endoteliales de riesgo cardiovascular
en individuos con sindrome metabdlico comparados con
respecto a un grupo control. Se conformaron dos grupos
de 9 individuos, con valores normales de laboratorio sin
diagnostico de SM (grupo control), a los que se les realizd
evaluacion clinica, medidas antropométricas y determi-
nacion de colesterol, triglicéridos, C-HDL,C- LDL, Glice-
mia, por INVELAB, Insulina, Endotelina-1, y ON por Elisa
kit comercial de Cayman y Calbiochem. Se encontré una
disminucion del oxido nitrico en las personas con diag-
nostico de sindrome metabdlico, en comparacion con las
normales, lo cual puede dar como resultado, alteraciones
de la pared vascular y vasoconstriccion, que conllevan a
un aumento de la hipertension lo cual aunado a resisten-
cia a la insulina y valores lipidicos alterados y sobrepeso,
conllevan a la disfuncién endotelial y a mayor riesgo car-
diovascular en estos pacientes.

Palabras Clave: Sindrome Metabdlico, Riesgo Cardio-
vascular, Endotelina-1 y Oxido Nitrico.

ABSTRACT

In the metabolic syndrome (MS) the pathologies altera-
tion progresses in the time, towards a high morbidity and
cardiovascular mortality. The endothelial dysfunction is a
characteristic of the MS. Endothelium, is a complex struc-
ture that acts in the vascular remodeling and the liberation
of active substances, such as Endotelina-1, a powerful
vasoconstrictor and Nitric Oxide (NO), vasodilator asso-
ciated to the oxidative presence of stress. The objective
of this work was to evaluate the cardiovascular risk and
endothelian markers in subjects with metabolic syndrome
(n=9) compared to the control group (h=9). The subjects
were evaluated by anthropometric measures, cholesterol
determination, triglycerides, cholesterol- HDL, cholester-
ol-LDL, Glicemia, (INVELAB), Insulin, Endotelina-1, (Cay-
man Chemical CO) and NO (Calbiochem). We observe
a diminution of nitric oxide in the group with diagnose
of metabolic syndrome, in comparison with the normal
group, which can be result of the alteration in the vascular
wall and vasoconstriction, that act in the increase of the
hypertension and with the combinations to of the insulin
resistance, lipids altered values and overweight entails
to the endothelial dysfunction and greater cardiovascular
risk in these patients.

Key Words: Metabolic syndrome, Cardiovascular Risk,
Endotelina-1 and Nitric Oxido.



INTRODUCCION

Las alteraciones y patologias agrupadas bajo la denomi-
nacion sindrome metabdlico (SM), progresan en el tiem-
po, hacia una elevada morbilidad y mortalidad cardiovas-
cular'®. Es decir, presentan un elevado riesgo cardiovas-
cular (RCV). Se entiende por sindrome metabdlico a la
presencia simultanea, de alteraciones metabdlicas que
incluyen, obesidad, intolerancia a la glucosa, resistencia
insulinica, dislipidemia e hipertension arterial (HTA).

La patogénesis del sindrome metabdlico es conocida sélo
parcialmente; intervienen factores genéticos todavia no
bien establecidos, pero el estilo de vida sedentario, la die-
ta, la obesidad y la HTA son riesgos modificables que inte-
ractian para producirlo. La obesidad, hipertension, diabe-
tes, hipercolesterolemia y la insuficiencia cardiaca, todas
ellas caracteristicas o patologias que integran el Sindro-
me Metabdlico, se caracterizan por presentar disfuncion
endotelial. El endotelio, es una estructura compleja, que
cumple diversas funciones, entre ellas, la remodelacién
vascular y la liberacion de sustancias vaso activas, tales
como endotelina (ET-1), que es un potente vasoconstric-
tor y el oxido nitrico (ON), vasodilatador, asociado a la
presencia de stress oxidativo.

Cuando existe disfuncién endotelial se altera la remo-
delacion vascular, se aumenta la produccién de ET-1, y
disminuye la producciéon de ON, dando como resultado,
alteracién de la pared vascular y vasoconstriccion, que lle-
van finalmente, a la hipertension arterial, uno de los princi-
pales componentes del sindrome metabdlico. Asi mismo,
la angiotensina I, es la principal molécula efectora del
sistema renina-angiotensina, responsable de la regulacién
de la presion arterial, es capaz de estimular los recepto-
res de angiotensina endoteliales que a su vez estimulan
la produccion de endotelina y otros mediadores. La ET-1,
el ON, y la angiotensina Il, pueden por lo tanto, utilizarse
como marcadores tempranos de riesgo cardiovascular en
el sindrome metabdlico.

El componente bésico del sindrome metabdlico es la insu-
lino resistencia con hiperinsulinemia (probablemente con
déficit en el metabolismo oxidativo fosforilado mitocon-
drial de las células del musculo esquelético) que provoca
una menor utilizacién de la glucosa por las células mus-
culares y adiposas que originan hiperglucemia que, a su
vez, estimula las células beta pancreéticas hasta su ago-
tamiento desencadenando hiperglucemia con hiperinsuli-
nemia. La hiperinsulinemia en el rifién incrementa la reab-
sorcién de sodio y en el ovario estimula la produccién de
andrégenos originando el ovario poliquistico. Asi mismo,
la hiperinsulinemia activa el sistema adrenérgico provo-
cando vasoconstriccion e incremento de la hipertension,
acompanandose de estrés oxidativo vascular, disfuncion
endotelial y elevacién de factores proinflamatorios (PCR,
IL6, FNTalfa, etc.) y factores protrombogénicos (fibrinoge-
no, PAI-1) aumentando asi el riesgo cardiovascular en los
pacientes que la padecen.

Factores aterogénicos del sindrome metabolico

1. Dislipemia aterogénica: elevaciéon de VLDL vy triglicéri-
dos, aparicion de particulas LDL-c (pequefias y densas),
incremento del C-no HDL y descenso del C-HDL.

2. Hipertension: activacion adrenérgica con vasoconstric-
cién e incremento de la reabsorcion renal de sodio.

3. Obesidad centroabdominal: menor estabilidad a la su-
presion de la lipdlisis por la insulina.

4. Disfuncion endotelial y estrés oxidativo (microalbumi-
nuria).

5. Incremento del crecimiento y proliferacién celular vas-
cular: provocado por la insulina.

6. Disminucion de la tolerancia a la glucosa o diabetes
tipo Il.

7. Estados proinflamatorios: elevacion de la PCR, FNT
alfa. Descenso de la adiponectina.

8. Estados protrombrogénicos: incremento del fibrindge-
noy PAI-14.

A continuacién se desarrollaran los principales elementos
del SM y su relacion entre ellos.

1. Resistencia a la insulina
Se define como un defecto en la accion de la insulina
que provoca aumento de la insulina basal para mante-
ner la glucemia en un rango normal®®. El principal con-
tribuyente en el desarrollo de la resistencia a la insulina
(RD es el exceso de acidos grasos libres (AGL) circu-
lantes que derivan de las reservas de triglicéridos (TG)
del tejido adiposo sometidos a la lipasa dependiente
de monofosfato de adenosina ciclico (cCAMP) o de la
lipolisis de lipoproteinas ricas en TG en los tejidos por
la lipoproteinlipasa. Al desarrollarse la Rl, aumenta la li-
beracion de AGL en el tejido adiposo que, a su vez, in-
hiben los efectos antilipoliticos en la insulina. Los AGL
suponen un exceso de sustrato para los tejidos sensi-
bles a la insulina y provocan alteraciones del sistema
de sefales que regulan el metabolismo de la glucosa.

En el masculo modifican la accion de las proteincina-
sas; en el higado provocan defectos en los recepto-
res estimulados por insulina. Los AGL aumentan la
produccién hepéatica de glucosa y disminuyen en los
tejidos periféricos la inhibicion de la produccion de glu-
cosa mediada por insulina. Mientras tanto, continta la
génesis de lipoproteinas hepaéticas, relacionadas con
el efecto estimulante de dichos AGL y de la insulina.

En la obesidad las células adiposas secretan en exce-
so varias proteinas, péptidos y citocinas que afectan
las vias de sefalizacién intracelular de insulina. Los
adipositos producen TNFa, una citosina que disminuye
la captacion de glucosa por las células musculares. Sin
embargo aparece resistencia a la leptina, lo que lleva a
la acumulacion intracelular de TG y a la disminucién de
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la captacion de glucosa dependiente de insulina en el
musculo y en el higado. Los adipocitos secretan tam-
bién adiponectina, una proteina que sensibiliza varias
células a la accion de la insulina.

En personas con sindrome metabdlico la concentracion
plasmética de adiponectina disminuye de manera pro-
porcional a la masa de tejido adiposo y peso corporal.
La reduccion de la produccion de adiponectina por los
adipocitos es asociada a la resistencia a la insulina”®.

2. Intolerancia a la glucosa

Los defectos de la accién de la insulina provocan inca-
pacidad de la hormona para suprimir la produccion de
glucosa por el higado y rifién, ademés de alteraciones
en el metabolismo de la glucosa en tejidos sensibles
a la insulina.

En las células pancredticas, la Rl es secundaria a la mo-
dificacién de las sefales de secreciéon de insulina por
los &cidos grasos. Aunque éstos pueden estimular la
secrecion de insulina, si su concentracion es excesiva
pueden provocar disminucion de su secrecion por diver-
sos mecanismos lipotoxicos y favorecer la diabetes.

3. Obesidad Abdominal

La obesidad es el aumento del tejido adiposo en el
organismo como consecuencia de dietas ricas en ca-
lorias y del bajo consumo energético asociado al se-
dentarismo. Cualquier aumento del depdsito graso se
asocia con un mayor riesgo de sindrome metabdlico y
enfermedad cardiovascular, pero la obesidad abdomi-
nal o de distribucion androide y, muy especialmente el
cumulo de tejido adiposo visceral abdominal, es junto
con la resistencia insulinica los indicadores principales
de la existencia del Sindrome Metabolico’.

Tradicionalmente se ha utilizado como pardmetro obje-
tivo de obesidad el IMC, resultado de dividir el peso en
kg por altura del individuo en m?. La desventaja es que
no discrimina la grasa abdominal, considerando sodlo la
total. Segiin la OMS, la masa corporal se clasifica en:

indice de Masa Corporal (Kg/m2)

Bajo Peso <18,5
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso 25-30
Obesidad > 30

4. Dislipemia Aterogenica

El papel de la obesidad y la IR en la prediccion de la
misma. Como se menciond anteriormente, una con-
secuencia de la obesidad abdominal caracteristica del
SM es el aumento del flujo de acidos grasos al higado,
produciéndose: aumento de VLDL ricas en TG, au-
mento de la produccién de Apo B y disminucion del
colesterol LDL.

El metabolismo lipidico normal incluye liberacion de
AGL desde los adipocitos a la sangre circulante, ha-
cia el higado y el musculo. En el higado una parte es
oxidada y la mayoria reesterificada a TG. Hay un trans-
porte continuo de AGL entre el tejido adiposo y el
higado; sin embargo, si el proceso de reesterificacion
se satura, la acumulacion de TG puede conducir al
higado graso.

En presencia de insulinorresistencia el fluyjo de AGL
al higado produce aumento de la sintesis de TG y de
VLDL ricas en TG y apo B. En condiciones normales,
la insulina inhibe la secrecién de VLDL a la circulacion.
En el tejido adiposo y en el musculo se produce un
descenso de la actividad LPL, por lo que no se aclaran
los TG de las VLDL y favorece la acumulaciéon de IDL
y LDL. La vida media de dichas particulas se alarga,
favoreciendo su exposicion a la CETP.

Los TG de las VLDL se intercambian con ésteres de
colesterol en las HDL por accion de la CETP y la ma-
yoria de dichos ésteres vuelve al higado en forma de
remanentes, una vez que se hidrolizan las VLDL por
la LPL.

Las HDL pequefas son aclaradas de la circulacion con
mayor facilidad que sus homologas, lo que resulta en
disminucion del HDL y de la apo Al (ambas antiatero-
génicas)'°.

Las LDL pequefias y densas también son mas atero-
génicas porque: son mas toxicas para el endotelio,
son mas capaces de transitar a través de la membrana
basal del endotelio, se adhieren bien a los glucosami-
noglicanos y tienen un aumento en la susceptibilidad a
la oxidacion’.

El aumento de la liberacion de AGL y la sintesis de TG
son los puntos claves en las alteraciones lipidicas del
SM, por lo que un posible aspecto terapéutico seria
aumentar la sensibilidad de los adipocitos a la insulina
para incrementar su capacidad de almacén de TG.

Desde el punto de vista clinico, la concentraciéon de
Apo B, colesterol HDL y la concentracion de TG son
los parametros mejor relacionados con la dislipemia
del SM.

5. Hipertension Arterial

Para que un paciente sea considerado hipertenso se-
gun los criterios de la OMS los valores de su presion
arterial deben igualar o superar los 140-90 mmHg y
segun los criterios de la NCEP igualar o superar los
130-85 mmHg. Si un paciente presenta una presion
arterial menor a esta Ultima pero con tratamiento anti-
hipertensivo también seré considerado hipertenso.

Papel de la resistencia a la insulina

en la hipertension arterial:

En la patogenia de la hipertension arterial se conoce que
intervienen multiples factores: genéticos, ambientales,
enddcrinos y metabolicos. Se destacan aquellos relacio-



nados a un estado de resistencia a la insulina/hiperinsuli-
nismo: activacion del sistema Renina-Angiotensina, efec-
to estimulador del sistema nervioso simpético, aumento
del gasto cardiaco, incremento en la reabsorcion de sodio
y agua a nivel renal, y disminucién de la accidn vasodilata-
dora de la insulina’.

Los mecanismos por los que la hiperinsulinemia produce
elevacién de la presién arterial son: el aumento de reab-
sorcion renal de sodio, el incremento de la actividad ner-
viosa simpética, las modificaciones del transporte iénico
de membrana celular, la hiperplasia de las células de mus-
culo liso de la pared vascular.

La insulina tiene efectos presores a través de una estimu-
lacion del sistema nervioso simpético y la facilitacion de
la absorcién renal de sodio, provocando un incremento de
la reabsorcién en el tubulo contorneado proximal renal. La
insulina también activa el sistema nervioso simpéatico por
hiperreactividad del eje hipotalamo-hipofisario-adrenal,
con aumento del intercambio Na* /H* y un incremento de
la reabsorcién tubular de Na*. La insulina también provoca
una alteracion de los cationes intracelulares: son nume-
rosos los mecanismos de transporte idnico a través de la
membrana que estén regulados por la insulina: estimula
la bomba Na* /K* - ATPasa (causante del mantenimiento
del balance normal del K*intracelular y extracelular) y tam-
bién regula la bomba Ca** ATPasa (que mantiene el Ca**
intracelular). Si esta bomba es resistente a la accién de
la insulina, aumenta el calcio (Ca**) intracelular y se des-
encadena hiperreactividad vascular e HTA. Tiene efecto
directo sobre la resistencia vascular periférica, con una
respuesta exagerada a los agonistas de la angiotensina Il
y la noradrenalina, con alteracién de los mecanismos que
controlan el Ca**libre, lo que conlleva un aumento de la
contraccion de la fibra vascular lisa''.

La integridad de la via de sefial de la insulina, reguladora
del metabolismo celular de la glucosa debe encontrarse
integra para garantizar las acciones vasodilatadoras de la
insulina. De esa manera, la resistencia primaria a la in-
sulina cuando ocurre en las células endoteliales puede
contribuir a la disfuncién vascular'2. En el sujeto sano los
efectos presor y vasodilatador se compensan por lo que
la infusion croénica de insulina poco modifica la presion ar-
terial. En estados fisiopatolégicos como la obesidad, el
equilibrio puede romperse al incrementarse la activacion
simpética en respuesta a la hiperinsulinemia y disminuir la
vasodilatacién mediada por insulina (resistencia vascular
a la insulina). Hay una estrecha relacién entre la hiperten-
sién arterial y el tejido adiposo visceral. Esta puede ser
atribuida a varias sustancias liberadas por el tejido graso
en exceso: PAl, AG y Leptina.

La obesidad podria afectar la presion arterial a través de la
leptina ya que ésta estimula la actividad del Sistema Ner-
vioso Simpatico y el Sistema Renina/Angiotensina’ '3,

La sensibilidad insulinica por el Modelo Mateméatico de
Homeostéasis (HOMA), es un modelo basado en datos
fisiologicos obtenidos de experimentos y formulaciones

matematicas que describen las relaciones entre la gluco-
say la insulina en ayuno. Este modelo ha sido comparado
y validado con el método del clamp y con la prueba de
tolerancia a la insulina entre otros. Ademés de ser de sim-
ple aplicacion barato y no invasivo lo que constituye una
gran ventaja'®.

Por lo antes sefalado la presencia de sindrome metaboli-
co se relaciona con un incremento significativo de riesgo
de de diabetes, enfermedad coronaria y enfermedad cere-
bro vascular de hay la importancia de evaluar y comparar
marcadores bioquimico en esta patologia.

Objetivo

El siguiente trabajo se pretendié establecer las diferencias
que pudieran presentarse en los marcadores antropomé-
tricos, bioguimicos y endoteliales de riesgo cardiovascu-
lar en un grupo de individuos con diagnostico de sindro-
me metabdlico en relacién a un grupo de individuos con
valores normales de laboratorio clinico y sin evidencia de
sindrome metabolico.

MATERIALES Y METODOS

El grupo de estudio estuvo constituida por 18 individuos
adultos (11 mujeres y 7 hombres), con edades comprendi-
das entre 31 y 53 afos, captados en la consulta de Preven-
cion de Enfermedades Cadiovasculares del Laboratorio de
Funcién Cardiopulmonar y Ejercicio de la Escuela de Medic-
ina José Maria Vargas, Universidad Central de Venezuela,
Caracas. Fueron excluidos sujetos con enfermedad tiroi-
dea, tratados con farmacos u obesidad tratada con cirugia
asi como sujetos con un consumo habitual de bebidas al-
cohdlicas o drogas, mujeres embarazadas. Todos los vol-
untarios firmaron un consentimiento informado, aceptando
participar en el estudio, y fueron citados para la realizacion
de las evaluaciones. Los datos fueron recolectados desde
Enero del 2011 hasta Noviembre del 2011.

El diagnostico del sindrome metabdlico se realizo bajo los
criterios de del Programa Nacional de Educacion sobre el
Colesterol (NCEP) Siglas en Inglés de: National Choles-
terol Education Program); para definir el Sindrome Me-
tabdlico (Tabla 1), con la presencia de tres o mas de los
siguientes factores:

Tabla 1 Criterios de definicion del Sindrome Met

Segun ATP 1l

Circunferencia Abdominal
(Obesidad Central)

CA 2102 cm en hombres y > 88
cm en mujeres

Triglicéridos elevados Igual o mayor a 150 mg/dL

< 40 mg/dL en hombres y < 50

Colesterol HDL bajo .
mg/dL en mujeres

Hipertension arterial Igual o mayor a 130/85 mmHg

Glicemia alterada en ayunas Igual o mayor a 100 mg/dL

Se evaluaron dos grupos conformados por 9 individuos
controles y 9 con Sindrome Metabdlico, a los que se les
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realizd evaluacion clinica, medicidn de presion arterial sis-
télica y diastolica, medidas antropométricas (peso, talla,
indice de masa corporal, circunferencia abdominal)'®'® y
determinaciones bioquimica. A cada paciente se le deter-
mino los siguientes parametros bioquimicos: Colesterol,
Triglicéridos, Colesterol de alta densidad (C-HDL), Coles-
terol de baja densidad (C-LDL), VLDL, Glicemia, Insulina,
Sensibilidad insulinica por el Modelo Matematico de Ho-
meostasis (HOMA)'® Oxido Nitrico y Endotelina-1.

Para las pruebas de laboratorio clinico, a los individuos
en ayuno de 14 horas, se le extrajo 10 ml de sangre peri-
férica en 2 tubos Vacutainer con EDTA y sin EDTA y fu-
eron centrifugada a 1.000g por 20 minutos y separados
el suero y plasma para la determinacion de: Colesterol,
Triglicéridos, HDL, LDL, VLDL, Glicemia, empleando kits
por método enziméatico co-lorimétrico de Invelab. Se con-
gelo suero y plasma de cada uno de los pacientes para la
posterior determinacion de Oxido Nitrico por método de
Elisa empleando los kits Comercial de Calbiochem, en un
Lector de Microplacas Elisa Biotek Instruments, INC.

Analisis Estadistico

Se realizé la determinacién de media = la desviacién es-
tandar, empleando el paquete estadistico SSPS versién
17. Se realizd un Anélisis de varianza para datos con sig-
nificancia estadistica una p<0,05.

RESULTADOS

Tabla N° 2. Evaluaciones antropométricas, bioquimicas y
endoteliales en un grupo de individuos con sindrome me-
tabdlico comparado con el control.

Parametros Control ;I:ti?ér}:zo
Colesterol (mg/dL) 164,11 £ 70,87 | 216,44 £ 51,07 *
Triglicéridos (mg/dL) 90,89 + 54,88 212,75 + 66,65*
HDL (mg/dL) 54,88 + 30,10 38,00 + 5,95
LDL (mg/dL) 88,25+ 42,93 | 155,50 + 102,67*
VLDL (mg/dL) 15,80 + 8,99 90,45 + 131,74*
Glicemia (mg/dL) 80,11 £ 30,28 90,00 + 16,40*
Insulina (mg/dL) 12,05 + 6,41 16,9 + 1,08*
HOMA 2,68 + 1,38 4,27 +0,73*
Edad 40,95 + 12,56 43,95 £ 9,36
Obesidad Central (cm) | 84,11 + 32,69 116,44 + 12,54*
Peso (Kg) 61,20 £+ 26,37 | 100,22 + 15,92*
Talla (mts) 1,61+ 0,54 1,70 £ 0,07

IMC (Kg/m2) 26,61+519 | 34,74 +5,89*
:i’:f;ﬁ::(";;:ﬂg) 121,78 £19,01 | 131,33 £ 13,45*
g::::gﬂ;“&:ﬁhg) 7967+869 | 102,22 + 34,20*
Oxido Nitrico (uM) 18,16 £ 2,23 16,80 £ 2,96
Endotelina (pg/ml) 2,20 +0,71 2,58 + 0,81

Los resultados estan expresados como la media + desviacion estandar.
*Significativamente diferentes (p < 0,05).

En relacion a la edad, no hubo diferencias significativas
entre los grupos. El grupo etario con sindrome metabdlico
estaba comprendido entre 35-53 afios, lo que atribuye
mayor riesgo cardiovascular a los individuos de mayor
edad. Aunque se observo un diagndstico en edades mas
tempranas, posiblemente esto se debe a que la mayor
prevalencia de obesidad central, en estos individuos.

Se observaron diferencias significativas en el perfil lipidi-
co para los dos grupos estudiados, con aumento de los
valores de colesterol, triglicéridos, LDL y VLDL y una dis-
minuciéon HDL en grupo con sindrome metabdlico, con lo
cual se esta aumentando el riesgo en esta poblacion. Esta
misma tendencia se observo en los valores de glicemia,
Insulina y Resistencia a la insulina.

Con relacion al peso y IMC se observaron diferencias sig-
nificativas, con valores mayores para la poblacién con sin-
drome metabdlico encontrdndose esta con sobrepeso y
obesidad segun la clasificaciéon de OMS. Sin embargo, los
del grupo control presentan un IMC por arriba del valor de
25, considerado normal. En esta poblacién la tendencia
fisiologica es el almacenamiento de triglicéridos en adi-
pocitos pequefios periféricos, pero cuando la capacidad
de estas células se sobrepasa, se acumulan en el mus-
culo y causan resistencia a la insulina en dichos tejidos'®.
El aumento del tejido adiposo intraabdominal u obesidad
central que es lo que se observo también es este estudio,
provoca un aumento del flujo de AGL hacia la circulacion,
mientras que los derivados del tejido subcuténeo evitan
el paso hepético y lo cual conlleva a un aumento de la
produccién de glucosa, sintesis de lipidos y secrecion de
proteinas protromboticas.

Se observaron diferencias significativas con aumento de
la presion arterial tanto sistolica como diastélica en la
poblacion con sindrome metabdlico, el aumento que se
observa también de la insulina puede potenciar el papel
del sodio de la dieta en la elevacién de cifras de presién
arterial, aumenta la respuesta a la angiotensina Il y facilita
la acumulacion de calcio intracelular.

En el presente trabajo se encontraron niveles significa-
tivamente mas bajos de oxido nitrico en pacientes con
sindrome metabdlico con respecto a los controles, lo que
confirma lo la participacion del ON en la fisiopatologia de
esta enfermedad. No hubo diferencias significativas en
cuanto a la Endotelina-1.
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Con excepciodn del oxido nitrico,

todos los individuos del grupo

con SM presentaron elevacion
de todos los pardmetros considerados como marcadores
del Sindrome, en relacion con el grupo control.

Se encontrd una disminucién del oxido nitrico en las perso-
nas con diagnostico de sindrome metabdlico, en compara-
cién con las normales, lo cual puede dar como resultado,
alteraciones de la pared vascular y vasoconstriccion, que
conllevan a un aumento de la hipertension lo cual aunado
a resistencia a la insulina y valores lipidicos alterados y
sobrepeso que conllevarian a la disfuncion endotelial y a
mayor riesgo cardiovascular en estos pacientes.
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