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n el Congreso de Diabetes de la IDF celebra-
do en el mes de septiembre de 1999 en Hel-
sinki estaba anunciada una sesion que la gran
mayorfa de los congresistas esperaban expectantes. Ver-
saba sobre el sindrome de resistencia a la insulina y su
marcador la hiperinsulinemia. EI defensor de su impor-
tancia fisiopatoldgica era R.A. DeFronzo; el oponente,
R.l. Jarret. La confrontacion desilusion6 a los cerca de
5.000 congresistas que abarrotdbamos aquella enorme
sala habilitada al efecto quitando los paneles de separa-
cion de otras tres. Sorprendié el modo como DeFronzo
justificé la denominacion de "sindrome™ dado a la fre-
cuente concurrencia de obesidad (OB), especialmente
androide (OB-A), resistencia a la insulina/hipersinsuline-
mia (RI/HIINS), hipertrigliceridemia endogena (HiTG-
VLDL), HDL-C bajo, intolerancia a la glucosa (ITG) e
hipertension arterial (HTA). Lo hizo refiriéndose al Dic-
cionario Stedman de Términos Médicos (1) que define
el sindrome como "el agregado de signos y sintomas
asociados con cualquier proceso morboso y constituyen-
do juntos el cuadro de la enfermedad” (Origen: Syn: jun-
tos + dromos: corriendo, marchando). Lo que no dijo
DeFronzo es que, tras la definicion habia una llamada
que decfa: ver también enfermedad; que en su segunda
acepcion nos indica que el sindrome es también el
"conjunto de sintomas y signos que la definen".
Procede ahora hacerse una pregunta ;en qué sentido
hemos de entender el término sindrome? Si es en el
segundo, la causa sera una; si en el primero, seran varias.
Los partidarios de una causa Unica (fisiopatologia comun
como explicacion del conjunto integrante del sindrome

metabolico) defienden que ésta es la Rl y su marcador
la hiperinsulinemia adaptativa. Los que defendemos la
pluricausalidad lo hacemos en funcién de los resultados
aportados por las investigaciones de casos y controles y
del andlisis factorial aplicado a importantes estudios epi-
demioldgicos.

Si aceptamos para el diagndstico del sindrome
metabélico los criterios de la OMS (2) y los del Gru-
po Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insu-
lina (EGIR) (3), la HTA esencial (PAs: 3 149/90
mmHg) es un integrante prominente del mismo; e igual
ocurre si se adoptan los criterios del National Choles-
terol Education Program (NCEP) en su tercer informe
(4), aunque reduciendo los niveles tensionales a 3
130/85 mmHg.

Estas tres principales propuestas (Tabla 1) arrancan
de la comunicacion seminal de Reaven (5) quien acufid
los términos de “sindrome X" o “sindrome de resisten-
cia a la insulina" para el conjunto de integrantes de la
Tabla 2.

El Grupo de trabajo de Resistencia a la Insulina de
la Sociedad Espafiola de Diabetes en su Documento de
Consenso (6, 7) considera sinénimos las denominaciones
de "sindrome metabdlico”, "sindrome X" y "sindrome
de resistencia a la insulina", aunque Reaven (8) interesa-
damente insista en que no lo son, al menos segln los
criterios del NCEP. Reaven defiende que la HiINS es el
mecanismo subyacente y causal de los otros componen-
tes originales del sindrome (Tabla 2), hoy ampliado para
acoger un importante ndmero de otras alteraciones
(Tabla 3).
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TABLA 1. Criterios diagnosticos del sindrome
metabolico/de resistencia a la insulina

Integrantes oM@ NCEP® EGIR®
RI 0 0
HilNS Basal >75 percentil
OB (IMC) 330
OB-A (C. Cintura)

H 3102 3102 394

M 388 388 380

TG (mg/dl) 3150 3150 3180
HDL-C (mg/dl) <40

H £35 <40

M £39 <50

GB (mg/dl) 0 o) 0

ITG o] o) o)

DM tipo 2 o) o)

Pas (mmHog) 3140/90 3130/85 3140/90
Criterios diagnésticos: a) ITG o DM tipo 2 o RI, uno o
mas, y 2 0 mas de los otros integrantes; b) 3 0 mas de los
integrantes; ¢) Rl o HiINS en ayunas, y 2 0 més de los
otros integrantes.

Voy a defender, basandome en los datos aportados
por el andlisis factorial aplicado a multiples estudios en
los Gltimos 10 afios y en los resultados de mi grupo, la
existencia de mdltiples mecanismos subyacentes a los
integrantes del "componente principal” del sindrome

metabdlico (glucemia basal alterada -GBA- ITG,
HIiTG-VLDLTG, HDL-C bajo, OBA), que la HTA no
es un integrante de este "componente principal”, y que
la RI/HIINS no es un mecanismo implicado en su
génesis.

La HTA como un estado de resistencia a la
insulina

Todo arranca de la sugerencia de Modan (9) de que
la hiperinsulinemia podia ser el nexo de unién entre la
OB, la DM tipo 2 y la HTA. Dos afios mas tarde,
Ferrannini (10) comunicd la existencia de Rl en un
grupo de hipertensos (estudiados con la técnica del
“clamp euglucémico-hiperinsulinémico™), y en un grado
semejante al que cabria esperar "si se tratara de sujetos
obesos o diabéticos” (11). La propuesta ese mismo afio
del "sindrome X" por Reaven (5) y su fundamento
fisiopatoldgico en la RI/HiINS hizo emerger un autén-
tico torrente de opinion que pretendié explicar holisti-
camente a través de la HiINS adaptativa la dislipemia,
la OB, la DM tipo 2 y la enfermedad cardiovascular

aterosclerdtica. El titulo del articulo publicado en Dia -

betes Care (12) "Insulin resistance. A multifaceted
syndrome responsible for NIDDM, obesity, hyperten-
sion, dyslipidemia, and atherosclerotic cardiovascular
disease™ es un fiel reflejo de esa corriente dominante.
Hasta fecha muy reciente cualquier resultado opuesto a
la hipotesis unificadora era ignorado o mantenido en

TABLA 2. Constituyentes del “Componente Principal o Central” del sindrome metabélico (a)

Autores RIZHiINS GBA ITG DM -TG- \|/HDL-C OB OB-A HTA MiAlb
Tipo2 VLDL

G Reaven 0] 0 0] 0 0

(SX=S. RI, 1998)

OMS (1999) @) O O ) (0] O O (0] (o)

NCEP (2001) o o o 0 6 o o o}

EGIR (2002) 0 0 o o} o o 0 o

RI: Resistencia a la insulina. HiINS: Hiperinsulinemia reactiva. GBA: Glucemia basal alterada. ITG: Intolerancia a la glucosa.
OB y OB-A: Obesidad y obesidad androide. HTA: Hipertension arterial. (a): Reaven (8) ha expandido los integrantes origi-
nales (1988) con otros elementos (Tabla 3), y ain se postulan otros como la PCR, algunas citoquinas como la IL-6 y FNTa,

y factores de la coagulacion.
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TABLA 3. Alteraciones asociadas a la RI/HiINS

Metabolismo de la glucosa:
GBA
ITG
Metabolismo del &cido Urico:
Hiperuricemia
J Aclaramiento renal
Metabolismo lipidico:
- TG-VLDL
{ HDL-C
- TG/HDL-C
- LDL pequefias y densas
Hiperlipemia postprandial
Neuroldgicas:
- Actividad simpatica
Hemodinamicas:
Antinatriuresis
- PAs
Coagulacién/Fibrinolisis:
- PAI-1
- Fibrindgeno
Disfuncion endotelial:
- Adhesividad Cel. Mononucleares
- Moléculas Adhesion Celular
- Concentracion plasméatica de la DAA
Ovario poliquistico

penumbra. Veamos, pues, de iluminar esos datos; datos
que cuestionan fuertemente, descartan incluso, el papel
de la RIZHIINS en la patogenia de la HTA esencial;
aquellos que situan a la HTA esencial en la periferia del
sindrome metabdlico, y aquellos otros que niegan el
papel unificador de la RI/ZHIINS en la fisiopatologia
del sindrome.

RI/HIINS 'Y HTA ESENCIAL

Algo después de que Ferrannini (10) diera a conocer
la existencia de un grado tan elevado de RI en la
HTA, Zavaroni (13), utilizando como subtituto de la RI
a la HiINS en ayunas y a las 2 horas de una sobrecar-
ga oral de glucosa, solo lograba identificar como resis-
tentes a la insulina al 50% de los hipertensos, que, ade-
més, cuando lo eran, no alcanzaban el nivel precitado.

Utilizando la técnica del "clamp euglucémico-hiperinsuli-
némico", otras investigaciones (14-16) redujeron la pre-
valencia de hipertensos con RI al 23, 16 y 14%, respec-
tivamente. El propio grupo de Ferrannini (17) estimé
mas tarde que la RI estaba presente en no mas de la ter-
cera parte de los hipertensos. Esto es, un 5% inferior a
la prevalencia de RI obtenida con la técnica del “clamp
euglucémico-hiperinsulinémico™ por el propio autor en
un grupo de sujetos sin HTA, OB ni DM tipo 2, extrai-
dos del pool de datos del proyecto EGIR (18). En otros
estudios, 0 no se detectd RI en la HTA esencial (19-21),
0 no se evidencid una mayor RI cuando la OB coinci-
dié con HTA (22, 23) o solo pudieron demostrarla en
determinados subgrupos de hipertensos; hipertensos sen-
sibles a la sal (24) o hipertensos con microalbuminuria
(25).

RI en hipertensos delgados e hipertensos
obesos

Con el objeto de eliminar cualquier factor confun-
dente conocido hasta entonces, se seleccionaron para
nuestros estudios (20, 23) hipertensos con un IMC < 27
kg/m? y sin dislipemia; sin alteraciones en el metabolis-
mo de la glucosa (SOG); sin microalbuminuria ni ante-
cedentes conocidos de OB o DM tipo 2, y sin eviden-
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F1G 1. Se comparan los resultados obtenidos en un grupo
de pacientes hipertensos con peso normal para su edad y
sexo, y un grupo de controles. Los diferentes parametros medi -
dos con el "modelo minimo aproximado del metabolismo de la
glucosa" (eficacia de la glucosa para promover su propia cap -
tacion), la sensibilidad a la insulina, la secrecion de insulina y
la tolerancia a la glucosa —medida nuevamente por el Kg— no
fueron significativamente diferentes a los de los controles. Para
mas detalle, véase el texto.
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FI1G.2. se comparan un grupo de obesos sin hipertension
con otro con ella. La hipertension no indujo mas resistencia a
la insulina ni mayor secrecién de la misma. Para mayor detalle,
véase el texto.

cia clinica de lesiones ateroesclerdtica. EI grupo de obe-
sos hipertensos fue seleccionado siguiendo las mismas
directrices, de modo que fueran solamente obesos e
hipertensos esenciales (Figs. 1 y 2). La sensibilidad a la
insulina se estudio con el "modelo minimo aproximado
del metabolismo de la glucosa” (26). En la Fig. 3 se ilus-
tra de forma pormenorizada lo que ocurre con los dife-
rentes parametros del modelo en la OB, sin otra altera-
cion concurrente.
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F1G.3. En un grupo de obesos sin hipertensién arterial
seleccionados siguiendo los mismos principios con los que lo
fueron los pacientes hipertensos y los hijos de hipertensos, se
ilustran los resultados obtenidos con el "modelo minimo apro -
ximado del metabolismo de la glucosa". Obsérvese la efectivi -
dad de la glucosa semejante a la de los controles y la impor -
tante disminucién de la sensibilidad a la insulina junto a la
hipersecrecion de la célula beta. La resultante es un Kg seme -
jante a la de los controles.

F1G.4. se comparan los resultados obtenidos en un grupo
de sujetos con peso normal para su edad y sexo (pero con uno
de los padres hipertensos) y un grupo de controles. Los dife -
rentes parametros medidos con el "modelo minimo aproximado
del metabolismo de la glucosa" (eficacia de la glucosa para
promover su propia captacion), la sensibilidad a la insulina, la
secrecion de insulina y la tolerancia a la glucosa —medida nue -
vamente por el Kg— no fueron significativamente diferentes a
los de los controles. Para mas detalle, véase el texto.

RI en hijos de hipertensos

En el momento més favorable de la corriente en pro
de que la HTA fuera un estado de resistencia a la insuli-
na al igual que la DM tipo 2 y la OB, Ferrari et al (27)
comunicaron que la sensibilidad a la insulina en los hijos
de hipertensos superaba en mas de un 30% a la de los
controles. Emergia asi un nuevo dato que elevaba la RI a
la categoria de marcador endocrino-metabdlico de la HTA,
al mismo nivel de la detectada en los hijos de diabéticos
tipo 2 (28). En nuestro estudio se siguid la misma secuen-
cia que habiamos seguido en los estudios en hipertensos
sin y con obesidad; seleccionando un grupo de estudian-
tes con uno de los progenitores hipertensos sin otra alte-
racion de las citadas. No se detectaron diferencias signifi-
cativas con los controles (Fig. 4) al igual que no lo habia
sido en otros estudios (29, 30). El estudio de Anderson
(30) tiene especial relevancia, por cuanto habia selecciona-
do hijos con ambos progenitores hipertensos, pese a lo
cual no hallé diferencias significativas entre ambos.

Mecanismos hipotéticos a través de los cuales
la RIHIINS induciria HT A

DeFronzo y Ferrannini (12) habian apuntado al
menos cuatro mecanismos: la retencion de sodio y de
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agua, la alteracion del intercambio i6nico transmembra-
na, la hiperactividad simpética, y la proliferacion del
musculo liso de la pared arterial. La hiperinsulinemia
reactiva a la RI serfa la responsable de estas alteraciones.

Comencemos por sefialar que varios estudios (15, 20,
31, 32) han mostrado que la HIINS no estaba relacio-
nada con la tension arterial o solo daba cuenta del 3%
de la varianza de los PAs. Asi se explica por qué los
portadores de hiperinsulinemia crénica debida a insuli-
noma no presentan una prevalencia de HTA diferente a
la de la poblacion general (33); y por qué en los diabé-
ticos del tipo 1, con tanta frecuencia sobreinsulinizados,
excepcionalmente se hacen hipertensos hasta que des-
arrollan nefropatia (34).

El efecto antinatriurético y expansor de volumen de
la insulina se pierde muy pronto (35), lo que puede ser
explicado, en parte al menos, por el incremento induci-
do en el flujo plasmatico renal y en la tasa de filtrado
glomerular (incrementos estimados en un 30% sobre el
basal). La ATPasa Na+-K+ del musculo liso de la pared
arterial es insensible o muy poco sensible a la insulina
(36). La estimulacion simpética inducida por la infusion
de insulina no elevé la presion arterial "normal” o "nor-
mal alta" en el hombre (37, 38) ni potencié el efecto
presor de la infusion de norepinefrina en el perro (35)
debido, posiblemente, al efecto vasodilatador dependien-
te de la formacién de NO (39, 40). Por (ltimo, el efec-
to estimulante de la proliferacion del musculo liso de la
pared arterial atribuido a la insulina (que a través del ter-
cer substrato de su receptor -Shc- activaria la cascada
mitdgena: ras, raf, myc, ET-1, PAI-1, MAPK, MAPKK)
es un efecto farmacoldgico mas, y muy débil, de la hor-
mona.

En la experimentacion animal existia una discordan-
cia importante en los modelos murino y canino. En el
segundo hemos hecho referencia ya a las experiencias de
Hall (35). La rata, en cambio, desarrolla con facilidad
RI/ZHIINS cuando se la alimenta con una dieta rica en
azlcar o fructosa (41, 42). Era, pues, importante repetir
en este animal la experiencia de Hall en el perro, lo que
hizo el grupo de DeFronzo (43), con un resultado
espectacularmente negativo: la hiperinsulinemia manteni-
da durante 7 dias, en el transcurso del “clamp euglucé-
mico-hiperinsulinémico”, no promovié hiperactividad
simpatica ni incremento la reabsorcién de sodio ni alte-
ré la presion arterial.

Pese a este cumulo de datos negativos, Reaven (8)
"continda por donde suele”, y Ferrannini en un reciente
articulo (18) de titulo significativo (“Insulin: in search of
a sindrome"), producto del andlisis del pool de datos del
proyecto EGIR, insiste en la relacion insulina PAs como
consecuencia de que el grupo de sujetos no diabéticos
considerados hiperinsulinémicos (nivel de insulina en el
cuartil superior) presentaban unas PAs de 129/80
mmHg frente aquellos con RI aislada (valor M del
“clamp euglucémico-hiperinsulinémico™ en el cuartil infe-
rior) cuyas PAs eran de 128/80 mmHg (P<0,05) para la
presion sistdlica 129 vs 128 mmHg!!

Después de todo lo hasta aqui expuesto y discutido,
¢es posible seguir pensando que la hiperinsulinemia jue-
ga un papel en la génesis de la HTA digno de tenerse
en cuenta?

Aportaciones del analisis factorial a la com -
prension del sindr ome metabdlico

Aunque los libros de texto (44) nos dicen que el ana-
lisis factorial fue introducido hace algo més de 70 afios,
su uso, dentro de las ciencias sociales y de la vida, habia
quedado restringido al campo de la investigacion psico-
métrica, hasta que en fecha muy reciente fuera introdu-
cido en el estudio del sindrome de resistencia a la insu-
lina (45). Desde entonces numerosos estudios le han
seguido, con la finalidad de detectar y comprender los
mecanismos subyacentes a esa concurrencia de integran-
tes del sindrome metabdlico y su valor predictivo del
desarrollo de DM tipo 2 (5, 46) y de enfermedad car-
diovascular ateroesclerética (47).

En esencia, el analisis factorial incluye un conjunto
de técnicas estadisticas encaminadas a reducir maltiples
variables que guardan entre si una correlacion no casual
(Tablas 2 y 3) a un limitado nimero de factores no rela-
cionados entre si pero que mantienen una fuerte corre-
lacion con las variables que integran (habitualmente, r =
0,40, + 6 -). Cada uno de estos factores sugiere la exis-
tencia de un mecanismo fisiopatoldgico distinto. Es cier-
to que no existe un criterio simple de obtencién de fac-
tores, sino varios (de Kaiser y su variante de Joliffe, de
scree plot, de la varianza y de comprensibilidad). En la
préactica los criterios mas utilizados (frecuentemente de
forma conjunta) son los de Kaiser (que elimina todos los
componentes con un eigenvalue < 1) y el de la varianza



Vol. 12 N°2 1 CARDIOVASCULAR RISK FACTORS

TABLA 4. Estudios basados en el Andlisis Factorial seleccionados por su importancia

Variables Prediccion
Estudio Muestra| Sexo |Edades | G. |INS|G [P.Kg|HDL-C|TG|PAs| F. F. F. | Factores| DM [Mortalidad
Afios | Etnico Coagulacion Fibrinolisis (Inflamacién Tipo2| CVyG
Meigs JB (49) | 2458 | H/M | 26-82 ® Ol|06| 0| O |0]|0O &
Edwads kI (50) | 3159 | H |[71-93 | Japo- O [O| O| O |O|O 4
Am
GrayRs (51) | 4228 | H/M | 45-74 | Indios [ O [O] O | O [0O| O 3
Am
Lindbland U (52)| 3274 | H/M | >65 C- OO0 O| O |[0O]O 3 +
Hispan-
Afro-
Am
Hanley AjG (53)[ 1087** | H/M | 40-69 C- O [O] O 0| O 2 |+ +
Hispan-
Afro-
Am
Sakkinen PA (54) 322 | H/M|65-100 | C O[O0l O| O |[O|O 6] 6] ] 7*
Poulsen P (55) | 364** | H/M| ? c [O0|6/0] O |0/0 ¥* |+
Hanson RL (56) | 1918 |H/M| 35 |Indios [ O |O] O | O [O| O |+
Pima
Lakka H-M (57) | 1209 | H | 42-60 © OO0 O| O |00 4% |+ +

C: Caucésico. CV: Cardiovascular. G: General. INS: Insulina basal y 2 hs post SOG. G: Glucemia basal y 2 hs
post SOG. TG: Triglicéridos. F. Coagulacién: Fragmentos 1 y 2 de la protrombina, dimero D- Fragmento de la
fibrina, Factores VII-VIII-1X-X, Fibrindgeno y Fibrinopéptido A. F. Fibrinolisis: PAI-I y Plasmina-a2-
Antiplasmina. F. Inflamacién: PCR. *: Indica que las PAs constituyen un factor aislado. **; Significan que se
estimé directamente la sensibilidad a la insulina ("modelo minimo del metabolismo de la glucosa" y “clamp

euglucémico-hiperinsulinémico").

(los factores obtenidos deben dar cuenta, idealmente, del
90% de la varianza total (44)).

El conjunto de los estudios que aplicaron el analisis
factorial de la forma rigurosa que se ha indicado resal-
tan una serie de hechos dificilmente cuestionables: a)
gue en el sindrome metabdlico existe un "componente
principal o central” integrado por la GBA y la ITG, la
RI/HIINS, la HITG-VLDL, el HDL-C bajo y las LDL
pequefias y densas aumentadas, y la OB, especialmente
androide; y una constelacion de "componentes periféri-
cos" nula o escasamente correlacionados entre si; b) que
las PAs caminan separadas de cualquier otro integrante
en la gran mayoria de los estudios, separacion que se
observa incluso en la prediccién del desarrollo de DM
tipo 2 y de la morbi-mortalidad cardiovascular general,

morbi-mortalidad por cardiopatia isquémica, y morbi-
mortalidad por todas las causas, y, ¢) que existen varios
mecanismos (tantos como factores) para explicar el sin-
drome.

Para ilustrar estos extremos desde diferentes angulos
he seleccionado aquellos estudios que, en su conjunto,
integran sujetos de ambos sexos con un amplio espec-
tro de edades y grupos étnicos, inclusion de variables, y
ortodoxia y rigor en el andlisis factorial: Framingham
Offprings Estudy (47) Honolulu Heart Program (48),
Strong Heart Study (49), Rancho Bernardo Heart Study
(50), San Antonio Heart Study (51), Cardiovascular
Health Study (52), EGIR Study (53), Pima Indians Study
(54), y Kuopio Ischaemic Heart Disease Risk Factors
Study (55, 56) (Tabla 4).
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FIG.5. En este cluster de alteraciones detectado en el Car -
diovascular Health Study (53), las PAs se sitian una vez mas
a distancia del "componente principal o central" del sindrome.
metabolico (para mas detalle véase texto).

Todos ellos dan cuenta de uno o més de los tres
aspectos mas atras indicados, segun se traten o no de
estudios prospectivos. Asi, el estudio prospectivo sobre
los Indios Pima (54) indica sin ambigledad que todos
los integrantes del "componente principal o central” del
sindrome metabolico predicen el desarrollo de diabetes
tipo 2, pero no asi el factor presién arterial. Y en el
Cardiovascular Health Study (52), que es unico, por
varias razones: el extenso nimero de variables que inclu-
ye y el nimero de factores que analiza; su rigor estadis-
tico, y por tratarse de una poblacion, la que estudia,
exclusivamente integrada por ancianos (65-100 afios).
Los factores de la coagulacion-fibrinolisis e inflamacion,
que al emerger Ultimamente como factores de riesgo car-
diovascular se intenta incluirlos dentro del sindrome
metabdlico (Tabla 3), quedan (excepto el PAI-1), sin
ambigliedad alguna, fuera del “"componente principal o
central" del mismo. Demuestra, ademés, este estudio,
que también en este extremo segmento de edad, las PAs
ocupan un lugar periférico distante del "componente
principal™ (Fig. 5).

En resumen, que el andlisis factorial aplicado al estu-
dio del sindrome metabolico o de resistencia a la insuli-
na, definitivamente consagra los hechos siguientes:

1. Que la HTA (quizés, mas adecuadamente, "com-
ponente tensional”, al tratarse de una variable continua)
se sitla en la periferia del sindrome metabdlico; y lo
hace con tanta constancia que resulta muy forzado acep-
tar su inclusion como integrante del mismo.

2. Que son varios los mecanismos fisiopatol6gicos
(desconocidos hoy) que explicarian la génesis de sus
diferentes integrantes, en lugar del Gnico hasta ahora
postulado y al que debe una de sus mdltiples denomi-
naciones ("sindrome de resistencia a la insulina").

3. Que, por ello, desde un punto de vista fisiopato-
l6gico, considerar “como un todo™ a los integrantes del
sindrome equivale, como sefiala Hanson en el Pima
Indians Study (54), a perder informacion. Y desde una
perspectiva preventiva y terapéutica, abordar la preven-
cion y el tratamiento intensivo de cada uno de sus com-
ponentes es lo que cuenta en la practica.

Finalmente, y al margen de todo lo anterior, la inclu-
sién como componentes principales del sindrome meta-
bdlico a lo que serian las consecuencias del mismo (y a
las cuales predice): DM tipo 2 (2), y enfermedad car-
diovascular (4), (que, al fin y al cabo, es lo que hace el
NCEP al equiparar a la diabetes en riesgo cardiovascu-
lar con la ateroesclerosis carotidea asintomética, el aneu-
risma adrtico, la enfermedad vascular periférica y la car-
diopatia isquémica establecida), no deja de ser un
elemento de confusion mas en este ya de por si confu-
so sindrome.
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