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Resumen

La importancia del síndrome metabólico (SM) 
y sus repercusiones en el sistema circulatorio 
son analizadas por el autor. Entre las condicio-
nes que caracterizan el síndrome metabólico, se 
encuentran alteraciones orgánicas ligadas a la 
obesidad, la  hiperinsulinemia, la resistencia a 
la insulina,  las dislipidemias, (especialmente el 
aumento de los triglicéridos, de la LDL y dis-
minución del HDL), estados protrombóticos e 
hipertensión arterial sistémica.
El riesgo elevado de trombosis venosa profun-
da, la aceleración de la insuficiencia venosa cró-
nica, el desarrollo de lipodermatoesclerosis y 
dificultades en cicatrización de úlceras venosas 
son efectos colaterales de este síndrome sobre la 
enfermedad venosa.

Abstract

The importance of the metabolic syndrome and 
his repercussions in the circulatory system are 
analyzed by the author. 
The Metabolic syndrome is characterized by 
some conditions like: organic alterations connec-
ted to abdominal obesity, Hyperinsulinaemia, 
hyperinsulinism, Insulin-resistance, the athe-
rogenic dyslipidemia (specially the triglycerides 
acids and LDL increase and HDL decrease) pro-
thrombotics states and arterial hypertension.
The deep venous thrombosis increa-
sed risk, chronic venous insufficiency and 
lipodermatoesclerosis´s development accelera-
tion and the difficulties in ulcers venous healing 
are collateral effects of this syndrome in the ve-
nous disease.
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1. INTRODUCCIÓN

La importancia del síndrome metabólico (SM) 
y sus repercusiones en el sistema circulatorio 
han sido  vislumbradas con el  progreso de los  
conocimientos médicos. El SM ha sido enten-
dido como la traducción de varias condiciones 
clínicas que están ligadas al lecho vascular, es-
pecialmente en el corazón y  la circulación pe-
riférica – arterias y venas. Entre las condiciones 
que caracterizan el síndrome metabólico se en-
cuentran las alteraciones orgánicas ligadas a la 
obesidad central y periférica, la  hiperinsuline-
mia, la resistencia a la insulina,  las dislipidemias 
( especialmente los aumentos de triglicéridos y   
LDL y la disminución del HDL), estados pro-
trombóticos e hipertensión arterial sistémica1. 
Otras anormalidades que están interrelaciona-
das  incluyen: 

1. Elevación de la micro albuminuria (20-
200 µg/min); 
2. Aumento del fibrinógeno sanguíneo; 
3. Disminución del activador del plasmi-
nógeno; 
4. Elevación del inhibidor de la activación 
del plasminógeno-1 (PAI-1); 
5. Aumento de la viscosidad sanguínea; 
6. Aumento del ácido úrico; 
7. Presencia de estado proinflamatorio/ 
protrombótico; 
8. Elevación del nivel de proteína C reac-
tiva; 
9. Disfunción endotelial; 
10. Aumento de la agregabilidad plaque-
taria; 
11. Aumento del ácido úrico; 
12. Alteraciones en las citocinas, especial-
mente la adiponectina y en la leptina; 1,128.

El termino “síndrome metabólico” se origina 
alrededor del año 1950. Su uso se tornó más 
popular a partir de 1970, cuando comenzaron 
a ser descriptos varios hechos de riesgo cardio-
vascular y metabólico ligados al mismo (p. ej.: 
diabetes mellitus, hipertensión arterial, etc.), 
aunque  su presencia ya había sido notada en  
1920 por Joslin y Kylin 2, 3, 4. 
En 1956, Vogue  describió por primera vez que 
la obesidad era una señal adversa para la eco-
nomía orgánica constituyendo un elemento 
predisponente a la diabetes, la arterosclerosis, 
la gota y a las litiasis en general, especialmente 
la vesicular 4.

En el  año de 1967, Avogaro et al, describieron 
seis casos de  pacientes diabéticos con obesi-
dad moderada asociada a hipercolesterolemia 
e hipertrigliceridemia. Que mejoro con una 
dieta hipocalórica con baja cantidad de carbo-
hidratos 5. En 1977, Haller utilizó los términos 
“síndrome metabólico” para asociar la presen-
cia de obesidad, diabetes tipo 2, hiperlipopro-
teinemia, hiperuricemia y esteatosis hepática, 
refiriendo que esas condiciones eran factores 
de riesgo para la arterosclerosis7. En esa mis-
ma época, Singer utilizó el termino “síndrome 
metabólico” para la asociación entre obesidad, 
gota, diabetes tipo 2, hipertensión arterial e hi-
perlipoproteinemia8. Entre 1977 y 1978, Phi-
llips desarrolló el concepto de  que los factores 
de riesgo para el infarto del miocardio son de-
pendientes de una “constelación de anormali-
dades” estando entre ellos la intolerancia a la 
glucosa, la hiperinsulinemia, la hiperlipidemia 
y la hipertensión arterial sistémica9, 10. En 1988, 
en su “Banting lectura”, Reaven propuso que la 
resistencia a la insulina estaba  sujeta a una serie 
de factores que denominó como “síndrome X”. 
No incluía obesidad abdominal, la que se con-
sidera actualmente, como un importante factor 
de este síndrome11.
El eje central del síndrome metabólico es la 
insulino resistencia; los criterios asociados 
son: obesidad central, hipertensión arterial, 
disglucemia, dislipidemia, coagulopatía, mi-
croalbuminuria (marcador de disfunción en-
dotelial.)
Estas alteraciones, independientes o asociadas, 
generan trastornos en la homeostasis circulato-
ria que culminan con manifestaciones clínicas 
evidentes, tanto  a nivel micro como macro vas-
cular25. Así, la consecuencia clínica ligada a esa 
disfunción metabólica se expresa como infarto 
agudo de miocardio, accidente vascular cerebral, 
diabetes mellitus tipo 2 (con neuropatía y reti-
nopatía diabética), trombosis venosa periférica, 
aceleración de la hipertensión venosa crónica en 
todas sus fases y dificultad de cicatrización en 
úlceras venosas (Tabla 4).

2. NOMENCLATURA DEL SÍNDROME 
METABÓLICO.

El síndrome metabólico ha sufrido varias mu-
taciones en cuanto a su significado y en su ter-
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minología. También conocido como síndrome 
X, “síndrome de la resistencia a la insulina”, 
“síndrome metabólico de riesgo cardiovascu-
lar”, síndrome pré-diabético y “síndrome de 
Reaven” en homenaje al primer investigador 
que lo describió de modo completo. La Orga-
nización Mundial de Salud – (OMS), el Progra-
ma Nacional de Educación del Colesterol-ATP 
III y la  Federación Internacional de Diabetes 
buscan, independientemente, establecer condi-
ciones para su caracterización clínica13, 14, 15.

3. INCIDENCIA

Su incidencia  es excesivamente alta en América 
del Norte, Europa, Asia y cono Sur. Si conside-
ramos la relación entre obesidad, dislipidemias, 

resistencia a la insulina e hipertensión arterial 
como elemento dominante y central de este sín-
drome, se concluye que en el hemisferio norte y 
sur, alrededor de  75 millones de personas pre-
sentan sus manifestaciones clínicas aunque se 
presume un importante subregistro. 
 Trabajos recientes utilizando los criterios clíni-
cos arriba referidos,  demostraron  que  20%-
30% de los individuos que viven en centros 
urbanos de grandes metrópolis, son portadores 
del síndrome metabólico, principalmente aque-
llos que presentan obesidad central, resistencia 
a la insulina, alteraciones en sus perfiles lipídi-
cos e hipertensión arterial sistémica 10, 13- 16. 
            

TABLA 1. ELEMENTOS VINCULADOS  A LA HOMEOSTASIS QUE ESTÁN
ENVUELTOS EN EL SÍNDROME METABÓLICO 15

AUMENTADOS DISMINUIDOS

-Insulina                                                                     
-Triglicéridos
-Colesterol-LDL 
-Apoliproproteína B
-Angiotensina II
-Estrés oxidativo
-Fibrinógeno
-I-inhibidor del activador del plasminógeno (PAI 1)
Obesidad abdominal y periférica

-Colesterol – HDL

TABLA 2. CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PARA EL SÍNDROME METABÓLICO
	     (INTERNATIONAL DIABETES FEDERATION) 15

PRESENCIA DE TRES O MÁS SIGUIENTES CRITERIOS

OBESIDAD ABDOMINAL: CINTURA > 102 cm. En HOMBRES; > 88 cm. EN MUJERES;

ASOCIADOS A DOS O MÁS DE LOS SIGUIENTES:
TRIGLICÉRIDOS > 150 mg/dl 

HDL-COLESTEROL < 40 mg/dl en HOMBRES E < 50 mg/dl EN MUJERES 
PRESIÓN ARTERIAL > 130 mmHg y/o PA DIASTÓLICA > 85 mmHg

GLUCEMIA EN AYUNO; > 100 mg/dl o
DIAGNÓSTICO PREVIO DE DIABETES MELLITUS
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4. CONDICIONES CLINICAS LIGA-
DAS A LA OBESIDAD.
OBESIDAD E  HIPERTENSIÓN VENO-
SA CRÓNICA.

El aumento de la obesidad en la población ha 
sido lo que  impactó en la opinión médica. 
Constituye una excepción el paciente eutrófico 
portador del síndrome metabólico, esta condi-
ción ha sido raramente descripta en la literatura 
internacional28.
La circunferencia abdominal a expensas del te-
jido adiposo subcutáneo, ha sido incluida como  
factor  excluyente en la mayoría de los criterios 
diagnósticos del síndrome metabólico. Sólo re-
cientemente se ha tomado en cuenta también 
los depósitos intra-abdominales. En el depósito 
graso  de la circunferencia abdominal  se genera  
la producción del 50% de los ácidos grasos li-
bres que  pasan a la circulación sistémica27.
Existen distintas opiniones sobre cuales son las 
localizaciones de tejido adiposo extra-abdomi-
nal que tendrían influencia deletérea en el sín-
drome metabólico, en relación a la liberación de 
ácidos grasos libres posprandiales.
La obesidad se ha tornado en un problema de 
alta relevancia en términos de salud pública. Se 
estima que cerca de 1 billón de personas de la 
civilización occidental son obesas y que este 
número tendera a crecer en las próximas déca-
das en progresión aritmética. El exceso de peso 
que en épocas pasadas era traducción de bue-
na vitalidad se transformo en enfermedad en la 
actualidad, ya que su presencia constituye un 
marcador de las enfermedades metabólicas, car-
diovasculares, que empeoran la calidad de vida, 
generando  trastornos mórbidos y abreviando 
la vida de los individuos.
El National Institutes of Health, de los Estados 
Unidos llamo la atención sobre el hecho que el 
aumento del índice masa corporal- IMC – obe-
sidad - está asociado con una reducción de la 
expectativa de vida y exacerba otras enferme-
dades, especialmente la resistencia a la insulina, 
hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca, in-
farto del miocardio, diabetes tipo 2 y otras en-
fermedades circulatorias13.     
La mayoría de los adultos en los Estados Uni-
dos, Europa y América del Sur son obesos 
(IMC > 25), ya que alrededor de un 20% de 
su población presenta aumento de peso y son 
potenciales candidatos a ser portadores de en-

fermedades cardiovasculares, diabetes mellitus, 
hipertensión arterial y, de modo especial se 
suman aquellas ligadas a la circulacion venol-
infática de los miembros inferiores. La World 
Heart Organization, llamo la atención de que 
en Rusia 54% de los adultos presentan exceso 
de peso y/o son obesos; en Brasil, 36%; en Ma-
lasia 27% y en China 29,5% 30.

1. AMERICANOS DEL NORTE,
SUR Y EUROPEOS.

MASCULINO ± 94 cm
FEMENINO    ± 80 cm

2. SUR ASIÁTICO
MASCULINO ± 90 cm
FEMENINO    ± 80 cm

3. CHINOS
        MASCULINO    ± 90 cm
        FEMENINO       ± 80 cm

4. NIPONICOS
         MASCULINO ± 85 cm
         FEMENINO    ± 90 cm

TABLA 3. VALORES ÉTNICOS DE 
LA CIRCUNFERENCIA MEDIA                                           
ABDOMINAL26

La obesidad tiene fuerte influencia genética y/
o intra-uterina; pero su fenotipo, que es el que 
representa la expresión ambiental, es también 
importante. La incidencia de obesidad está di-
rectamente relacionada con el estilo de vida que 
predomina en los países desarrollados o en las 
clases privilegiadas de los subdesarrollados. 
Además en los países subdesarrollados las cla-
ses menos favorecidas consumen cantidades 
excesivas de alimento. Esta cuestión está intrín-
secamente ligada a la cantidad/calidad de los 
alimentos ingeridos. Por otro lado, el seden-
tarismo, es característico de esas clases sociales 
urbanas.
El Departamento de Agricultura de los Estados 
Unidos refirió que fueron consumidas, per ca-
pita, 152.4 libras de azúcar en el año 2000 y esa 
cantidad tradujo un aumento en más de 20% 
en los últimos 14 años, posiblemente por me-
dio de dulces, pasteles helados, etc. 29. Se Con-
sumen cantidades excesivas de calorías, y estas 
son consumidas de manera parsimoniosa. La 
función alimentar ha dejado de ser una necesi-
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dad biológica para ser un status social y una de-
mostración de poder tanto del individuo como 
del estado. 
Colditz et al, llamaron la atención sobre el he-
cho de que la obesidad tiende a, debilitar la salud 
reduciendo la calidad de vida y elevar el número 
de condiciones mórbidas de manera prematura 
en los portadores de ese trastorno metabólico34. 
Dentro de esa visión, el costo económico para 
los sistemas de salud y aun  familiar es enor-
me. Un número de enfermedades que afecta a la 
civilización occidental (p.ej. diabetes, hiperten-
sión arterial, infarto del miocardio, insuficien-
cia cardiaca, hipertensión venosa crónica en los 
miembros inferiores y sus secuelas etc.)  Tienen 
relación directa con la obesidad y otras condi-
ciones mórbidas. (Tabla 4)
Entre las entidades clínicas, de gran magnitud 
y repercusión a expensas del aumento de peso/
obesidad se encuentra la diabetes tipo 2. Eckel 
et al llaman la atención sobre la  estrecha rela-
ción obesidad-diabetes y que el 50% de los dia-
béticos son obesos o están con el peso corporal 
por arriba de los limites tolerables36. 
La obesidad se consideraba desde hace tiempo 
una condición predisponente para la diabetes, 
y estudios recientes, confirman esa suposición. 
Así es que, si el índice de masa corporal (IMC) 
es superior a 21, el riesgo de desarrollar diabetes 
tipo 2 es 5 veces mayor que en los individuos 
normales. Si, el IMC es de 25, esa posibilidad 
es 30 veces mayor, y 93 veces mayor cuando el 
índice es superior a 35.32, 33, 34.
En la obesidad y en los estados metabólicos 
ligados a ella, especialmente la resistencia a la 
insulina, hay efectos sobre la circulación venosa 
periférica, especialmente en los casos de insu-
ficiencia venosa crónica y sus secuelas. De este 
modo, es posible catalogar una serie de conse-
cuencias adversas de la obesidad en esa circula-
ción, tales como:

1. La insuficiencia venosa crónica es más 
severa, de mayor duración y más rebelde 
a las medidas terapéuticas convencionales 
en los obesos que en los individuos sin esa 
condición.
2. Las manifestaciones sintomáticas (p.ej.: 
dolor, quemazón, calambres, prurito, etc.) 
son mayores en cuanto a su intensidad, 
duración y frecuencia en los obesos.
3. La presencia de reflujo “patológico” a 

TABLA 4. CONDICIONES CLINICAS 
QUE ESTAN LIGADAS A LA
OBESIDAD15

-Diabetes tipo 2
-Hipertensión arterial sistémica
-Dislipidemia
-Enfermedad isquemica coronaria
-Isquemia cerebral (AVC)
-Cardiomiopatía 
-Síndrome de la obesidad-hipo ventilación
-Hipertensión pulmonar
-Apnea nocturna del sueño
-Litiasis vesicular y renal
-Esteatosis hepática no alcohólica
-Incontinencia urinaria 
-Reflujo gastresofágico
-Osteartritis especialmente de rodillas, colum-
na, articulaciones del pie.
-Dolores lumbares
-Infertilidad
-Disfunción eréctil
-Pérdida/disminución de la libido
-Hipogonadismo
-Síndrome de ovario policístico
-Complicaciones obstétricas
-Anormalidades fetales
-Enfermedad venosa trombo-embolica 
-Várices en los miembros inferiores
-Úlcera de estasis venoso
-Síndromes isquemicos de los miembros infe-
riores
-Depresión
-Labilidad psico-emocional
-Aumento de la incidencia de cáncer: próstata, 
mama, endometrio e intestino.
-Hipertensión intracraneana
-Gota
-Enfermedades de la piel: hirsutismo, acne, 
acantosis Nigricans etc.

nivel de vena poplítea y unión safeno-po-
plítea es más común en estos  pacientes.
4. 50%-75% de los portadores de úlceras 
venosas en los miembros inferiores son 
obesos.
5. Esas úlceras son más rebeldes a los tra-
tamientos y desarrollan  mayor morbili-
dad. 
6. La frecuencia de erisipela y lipoderma-
tosclerosis es superior en los obesos.
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7. Las recidivas ulcerosas son más fre-
cuentes.
8. La úlcera venosa desencadena trastor-
nos psicoemocionales más severos y dura-
deros en los obesos que en los eutróficos 
21, 22, 45.

5. RESISTENCIA A LA INSULINA Y SU 
SUSTRATO GENETICO

Uno de los pilares de la fisiopatología del sín-
drome metabólico está relacionado con la re-
sistencia a la insulina. Esta condición resulta de 
una disfunción de la insulina para mantener un 
estado euglucemico frente a un cuadro hemato-
lógico ligado a la hiperinsulinemia27. La incapa-
cidad de la insulina para mantener una eugluce-
mia es el  elemento cardinal en el desarrollo de 
la resistencia a la insulina en un estado de súper 
abundancia de ácidos grasos circulantes. 
Los ácidos grasos libres – derivados principal-
mente de los depósitos grasos ricos en triglicé-
ridos son liberados en la circulación gracias a 
la acción de una cadena enzimática ligada a las 
lipasas.  La insulina desempeña un  papel im-
portante en esa liberación gracias a su marcado 
poder en activar la lipoproteína lipasa. Ante una 
franca resistencia a la insulina ocurre un incre-
mento de la lipólisis sobre los triglicéridos de 
los adipositos, los cuales liberan ácidos grasos a 
la circulación general, inhibiendo el efecto lipo-
génico de la insulina y generando una lipólisis 
adicional. 
El tejido adiposo es una glándula endocrina. Se 
discute el papel de la responsabilidad genética 
en el fenotipo de la resistencia a la insulina y las 
repercusiones ambientales que podrían agravar 
tales exteriorizaciones. Estudios étnicos inclu-
yendo grandes números de familias han sido 
útiles en demostrar que positivamente no puede 
ser descartada esa posibilidad.
Por ejemplo, hay una alta prevalecía de resis-
tencia a la insulina en Nauruans (originarios de 
Nauru, N de R) homocigóticos y en las razas 
híbridas de esa población. De manera similar, 
la resistencia a la insulina en la raza Pima (indio 
mexicano/americano) demuestra ser trimodal, 
coincidiendo  con la hipótesis de que el trastor-
no en la utilización de la insulina puede ser de-
terminado por un gen simple. Dada la heteroge-
neidad del síndrome metabólico, especialmente 

en la resistencia a la insulina, es posible conjetu-
rar que los pacientes europides sean portadores 
de varios genes responsables por el conjunto de 
estas manifestaciones. La tasa de concordancia 
de gemelos homocigóticos en cuanto a la resis-
tencia insulinica, alcanza al 70%-80% compa-
rada con los gemelos heterocigóticos los cuales 
se sitúan  entre 10%-20%37. Estos hallazgos han 
llevado a la categoría de hipótesis la posibilidad 
de que sea de origen familiar. 
Se estima que  un 40% de los hijos de pacientes 
con  este disturbio, presentaran durante su vida 

TABLA 5.
PRINCIPALES CONDICIONES
PRESENTES EN LOS PORTADORES DE 
RESISTENCIA A LA INSULINA6

1. ESTADOS PRO-TROMBÓTICOS
. Aumento del fibrinógeno
. Aumento en el inhibidor-1 del activador 
del plasminógeno(pai1)
. Aumento en la viscosidad sanguínea

2. MARCADORES INFLAMATÓRIOS
. Aumento en la cantidad de leucocitos 
. Aumento de la ínter leukina 6
. Aumento del factor de necrosis tumoral 
TNF
. Aumento de la resistina
. Aumento de la proteína C reactiva
. Disminución de la aponectina

 3. LIPOPROTEINAS
. Aumento de la apo-lipoproteína B
. Disminución del apo proteína A-1
. Aumento de las LDL, disminución de 
HDL
. Aumento del apo-proteína C-III

4. ESTILO DE VIDA
.Tabaquismo
.Vida sedentária

5. VASCULAR
.Microalbuminuria
.Aumento de la dimetil-larginina asimé-
trica

6. OTROS
.Aumento del ácido úrico
.Aumento de la homocisteina
.Aumento de la esteatosis hepática no 
alcohólica
.Síndrome del ovario policístico
.Apnea obstructiva en el sueño
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adulta alteraciones del metabolismo insulíni-
co37. El riesgo de presentar resistencia insulina 
en la forma juvenil puede alcanzar un 80% si 
ambos progenitores son portadores de resisten-
cia insulina 120. El substrato clínico y familiar 
demuestra que este disturbio metabólico, tiene 
origen genético, aunque todavía no se conozca 
la secuencia bioquímico-celular que lleva a la 
exteriorización del mismo.
El estado disglucemico, puede deberse a dos 
cuadros diferentes, resistencia a la insulina pe-
riférica y deficiencia insulínica, generados res-
pectivamente por la alteración en la sensibili-
dad periférico-muscular o por modificaciones 
funcionales de las células betas pancreáticas. Es 
conocido que muchos pacientes presentan co-
múnmente las dos alteraciones.
En cuanto al papel del hígado en la producción 
de glucosa, esta tiende a la normalidad en pa-
cientes sin historia familiar de diabetes –primer 
grado -. Por otro lado, en el paciente que pre-
senta intolerancia a la glucosa asociada o no a la 
diabetes tipo 2, ocurre un aumento de glucosa 
sanguínea de origen hepático, indicando  que 
el hígado presenta resistencia a la acción de la 
insulina y que ese aumento es secundario la de-
ficiencia insulínica86.
La resistencia a la insulina no es una enferme-
dad orgánica, si no más bien funcional y poten-
cialmente se transformara en una anormalidad 
orgánica especifica: la diabetes mellitus tipo 2. 
La resistencia a la insulina genera un estado de 
hiperinsulinemia que termina con su instalación 
franca y con las siguientes alteraciones: 

1. Disfunción en el perfil lipídico; 
2. Acumulación de tejido adiposo extra-
abdominal e intra-abdominal; 
3. Hipertensión arterial sistémica; 
4. Condiciones favorables al desarrollo 
de insuficiencia venosa de los miembros 
inferiores, con el surgimiento de lipoder-
matosclerosis y úlcera de estasis.

Grundy llama la atención sobre el hecho de que 
cerca del 75% del total de glucosa utilizada por 
el organismo, especialmente en la musculatura 
esquelética depende directamente de la acción 
de la insulina43. 
La utilización de la insulina en los portadores 
de diabetes mellitus tenía, en los años en que 
fue descubierta por Banting y Best, como base, 
la premisa de que esta enfermedad presentaba 
como característica biológica una disminución 

en la secreción de esta hormona por las célu-
las pancreáticas. Posteriormente, Himsworth 
llamo la atención sobre el hecho que había va-
riaciones en la respuesta de muchos diabéticos 
a la insulina y las mismas eran dependientes de 
“una respuesta deficiente o insensibilidad de al-
gunos tejidos a su acción” y no una deficiencia 
cuantitativa de insulina sanguínea12. Esa idea no 
fue considerada seriamente hasta el desarrollo y 
utilización del radioinmunoensayo demostran-
do que individuos adultos portadores de diabe-
tes tipo 2 presentaban altos niveles de insulina 
circulante en relación a los individuos no por-
tadores de esta enfermedad16. Posteriormen-
te, varios investigadores, entre ellos Reaven, 
demostraron que fundamentalmente en los 
portadores de diabetes tipo 2 no ocurría fre-
cuentemente deficiencia de insulina, sino sim-
plemente su mala utilización por el organismo, 
especialmente por la musculatura esquelética20. 
Estos hallazgos provocaron el surgimiento de la  
idea que la resistencia a la insulina desempeña 
un papel preponderante en las manifestaciones 
clínicas, tanto en los portadores del síndrome 
metabólico como, en los propios diabéticos.            
Estudios epidemiológicos han demostrado en 
varios grupos poblacionales que con el avance 
de la diabetes tipo 2 empeora la acción insulíni-
ca periférica (en los músculos estriados), ya que 
a la resistencia periférica se agrega el “agota-
miento” de las células pancreáticas en producir 
esa hormona77.  
En muchos pacientes la  resistencia a la insu-
lina puede ocurrir antes de que haya manifes-
tación clínica y de laboratorio de intolerancia 
a la glucosa. La resistencia a la insulina es un 
estado bastante común en la población en ge-
neral, especialmente en los individuos con edad 
superior a la cuarta década de vida y que tenga 
un estilo de vida sedentaria y con obesidad cen-
tral (abdominal). 
Las alteraciones que ocurren en el metabolismo 
de los carbohidratos y de los lípidos dependien-
tes de la resistencia a la insulina son un fenóme-
no progresivo. 
Las células pancreáticas compensan la resisten-
cia a la insulina con el aumento basal y pos-pran-
dial de la secreción de esa hormona. Cuando 
ese mecanismo  presenta deficiencia o fracasa, 
se altera el equilibrio sanguíneo de la glucemia 
llevando a la intolerancia a la glucosa y por fin a 
la instalación plena de la diabetes tipo 2. 
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La resistencia a la insulina ha sido considerada 
responsable de una serie de otras enfermedades 
o trastornos funcionales orgánicos involucran-
do varios órganos o tejidos. Así, ante la mala 
utilización de la insulina en su sitio de elección 
(Musculatura esquelética) ese estado de hipe-
rinsulinemia promueve una serie de alteracio-
nes siendo las más comunes: 

I) Aumento de la resistencia vascular
II) Alteraciones hemáticas
III) Aumento de los triglicéridos
IV) Obesidad central e periférica
V) Hipertensión arterial 
VI) Síndrome del ovario policistítico
VII) Deposición ectopia de gordura - es-
teatosis hepático-pancreática 
VIII) Dislipidemias
IX) Trastornos circulatorios ligados a la 
hemorreología 
X) Hipertensión venosa crónica y sus 
secuelas. 

Estas alteraciones relacionadas a la trama vascu-
lar, son consecuencia de la disfunción endotelial 
presente en estas condiciones 36, 38, 40, 42- 44.

6. ULCERA VENOSA EN LOS
MIEMBROS INFERIORES

La úlcera de los miembros inferiores de origen 
venoso tiene un alto costo social – individual, 
familiar y para los sistemas de salud.  Son enti-
dades clínicas extremamente comunes en nues-
tro país, y presentan una incidencia cercana al 1 
a 3% en la población general y entre 15%-35%, 
de los portadores de hipertensión venosa cróni-
ca sintomática creciendo esta incidencia parale-
lamente con la evolución de la clasificación de 
CEAP18- 22.
Los medios de evaluación funcional y pato-
lógica de la circulación venosa, han permitido 
una mayor comprensión de los fenómenos que 
involucran al sistema venoso, el eco-Doppler-
color se ha destacado por las informaciones que 
brinda para establecer un diagnóstico terapéu-
tica adecuada.  
Es importante, destacar que el examen clínico 
metabólico y vascular junto con el duplex, en 
el paciente ulceroso crónico necesita de evalua-
ción individual y un tratamiento igualmente in-
dividualizado. 
Urge que se establezca una “terapéutica indivi-

dual” en el tratamiento de la hipertensión veno-
sa crónica de los miembros inferiores, especial-
mente en las lesiones ulcerosas dando especial 
énfasis a una visión holística del paciente. 
Las perspectivas apuntan a la necesidad de nue-
vas visiones del problema, y por cierto, nuevos 
paradigmas y aciertos. Los hallazgos clínicos y 
de laboratorio han demostrado explícitamente 
que las alteraciones órgano-metabólicas, deben 
tenerse en cuenta para las terapéuticas circula-
torias de los miembros inferiores, especialmen-
te en cuanto a la cicatrización de los procesos 
ulcerosos.
En el consultorio de “Diagnóstico y Tratamien-
to de las Úlceras de los Miembros Inferiores”  
del Hospital Universitario Antonio Pedro, en 
la ciudad de Niteroi provincia de  Rio de Janei-
ro, fueron estudiados 60 enfermos portadores 
de úlceras de estasis venoso. El diagnóstico fue 
confirmado a través de: 

1. Examen clínico vascular 
2. eco-Doppler
3. Flebografía ascendente 

30 de esos pacientes cumplían, con al menos 
tres de los criterios relativos al diagnóstico de 
síndrome metabólico – obesidad central, hiper-
tensión arterial y dislipidemias. 
Los otros 30 pacientes no portadores del SM,  
participaron de este estudio siguiendo las me-
didas terapéuticas utilizadas rutinariamente en 
nuestra Institución. 
Las dimensiones de las lesiones ulcerosas se 
encontraban entre los limites de ±1 cm2 a ±20 
cm2 (media ±12cm2) de superficie.

Los dos grupos de pacientes fueron sometidos 
al mismo protocolo terapéutico el cual consta 
de: 

1. Fármacos flebolinfodinámicos y he-
morreológicos
2. Curaciones diarias 
3. Reposo con los miembros elevados 
4. Analgésicos
5. Antibiótico apropiado según las cepas 
bacterianas encontradas en los lechos ul-
cerosos
 6. Deambulación acompañada con algu-
na forma de contención elástica 
7. Cuidados generales. 21, 22. 
En un plazo de observación de 60 días, se 
constato que en el grupo sin SM,  hubo 
mejoría significativa del cuadro ulceroso, 
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con regresión total en 9 pacientes (30%) 
de las úlceras que tenían dimensiones in-
feriores a ± 6 cm2.

En el grupo con SM, las mismas conductas lle-
varon a la cicatrización de 5 pacientes (16,6%).
 Posteriormente los pacientes que presentaban 
síndrome metabólico, fueron tratados poniendo 
énfasis en las conductas clínicas terapéuticas que 
minimizasen las manifestaciones del SM. En un 
segundo período de observación de 60 días, las 
lesiones ulcerosas mas rebeldes, comenzaron a 
sufrir regresión, equivalente a los pacientes que 
no presentaban síndrome metabólico.    

Este estudio concluyo, de modo prioritario que 
en los pacientes portadores del síndrome meta-
bólico, que presentan úlceras de estasis veno-
so en los miembros inferiores, tienden a sufrir 
retardo cicatricial o ser “incicatrizábles”. Por 
lo tanto, la presencia del síndrome metabóli-
co constituye un obstáculo relevante,  para la 
regresión (cicatrización) de esas lesiones ulce-
rosas, requiriéndose entonces la utilización de 
otras terapéuticas que busquen fundamental-
mente  combatir  a las alteraciones presentes en 
este síndrome.
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