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Intercettare precocemente i pazienti a rischio cardiovascolare
Il ruolo della Sindrome Metabolica
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Introduzione

La Sindrome Metabolica (SM) può essere defini-
ta come una costellazione di fattori di rischio tra

loro correlati, che conferisce un aumentato rischio
di sviluppare patologie cardiovascolari, come
infarto del miocardio, ictus cerebrale e diabete mel-
lito di tipo 21, 2.

Nel corso delle ultime due decadi, la prevalenza di ta-
le condizione clinica è andata progressivamente e co-
stantemente crescendo nei paesi industrializzati, in
relazione soprattutto all’aumento della prevalenza
dell’obesità e delle alterazioni metaboliche ad essa
correlate, tra cui insulino-resistenza e diabete mellito,
al punto che attualmente l’Organizzazione Mondiale
di Sanità considera tali condizioni cliniche come una

vera e propria “epidemia del nuovo millennio”.
In considerazione della sua crescente prevalenza e
del notevole impatto che questa condizione ha in ter-
mini di complicazioni metaboliche e cardiovascola-
ri, diversi gruppi di esperti hanno tentato di fornire
criteri semplici per la diagnosi della SM, da applica-
re nella pratica clinica quotidiana, allo scopo di iden-
tificare in modo preciso la presenza di tale condizio-

ne clinica. La parziale comprensione dei meccanismi
fisiopatologici alla base dello sviluppo della SM
rende, tuttavia, difficile una caratterizzazione clinica
uniforme e spiega, inoltre, le differenze qualitative e
quantitative nei criteri diagnostici proposti e nei
metodi utilizzati per valutarli, presentati nelle diver-
se classificazioni stilate da alcune Società Scienti-
fiche Internazionali. A tale riguardo, nella Tab. 1 so-

* Presidente Società Italiana Prevenzione Cardiovascolare (SIPREC).

Tab. 1 - Principali criteri diagnostici per la SM. Da Volpe M, et al. High Blood Press Cardiovasc Prev 2006;13(4):185-198 (referenza num. 2).

WHO (1998) EGIR (1999) NCEP (2001) IDF (2005)

Definizione IGT, IFG,
Diabete tipo 2, o bassa
sensibilità insulinica
e > 2 dei seguenti fattori
di rischio

Insulinemia a digiuno
> 75° percentile
e > 2 dei seguenti fattori
di rischio

� 3 dei seguenti fattori
di rischio

Circonferenza addome:
> 94 cm uomini;
> 80 cm donne e > 2 dei
seguenti fattori di rischio

Obesità BMI > 30 e/o rapporto
vita/fianchi > 0.9 (uomini),
> 0.85 (donne)

Circonferenza addome
> 0.94 cm (uomini);
> 0.80 cm (donne)

Circonferenza addome
> 102 cm (uomini);
> 88 cm (donne)

Lipidi Trigliceridi
> 150 mg/dl e/o HDL
< 35 mg/dl (uomini);
< 39 mg/dl (donne)

Trigliceridi > 180 mg/dl
e/o HDL < 39 mg/l

Trigliceridi > 150 mg/dl
HDL < 40 mg/dl (uomini);
< 50 mg/dl (donne)

Trigliceridi > 150 mg/dl o Rx
HDL < 40 mg/dl (uomini);
< 50 mg/dl (donne) o
trattamento anti-dislipidemico

Glucosio IGT, IFG, o Diabete di tipo 2 IGT o IFG ma non Diabete
di tipo 2

> 100 mg/dl > 100 mg/dl

Pressione
arteriosa

> 140/90 mmHg > 140/90 mmHg o
trattamento antipertensivo

> 130/85 mmHg > 130 SBP o > 85 DBP mmHg
o trattamento antipertensivo

Altro Microalbuminuria

Legenda:

IGT = Impaired Glucose Tolerance; IFG = Impaired Fasting Glucose.
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no riportati i criteri diagnostici proposti dalla World
Health Organization (WHO)3, dall’European Group
for the Study of Insulin Resistance (EGIR)4, dal -
l’Adu lt Treatment Panel III of the National Cho le -
ste rol Education Program (NCEP-ATPIII)5 e dal -
l’International Diabetes Fede ration (IDF)6. È impor-
tante sottolineare come i criteri diagnostici adottati
dai diversi gruppi di esperti differiscano in alcuni
elementi, ma in generale includano tra i fattori di
rischio un’elevata glicemia, una dislipidemia atero-
gena (caratterizzata da elevati livelli di trigliceridi e
bassi livelli di HDL colesterolo), livelli normali-alti
di pressione arteriosa sistolica e diastolica ed obesità
addominale. Diversi studi clinici hanno, peraltro, di -
mostrato come soggetti
con SM presentino fre-
quentemente anche al tre
alterazioni cliniche e bio-
chimiche, tra cui uno stato
pro-trombotico e pro-in -
fiammatorio, che so no og -
getto di attiva ricerca, ma
che attualmente non rien-
trano nei criteri per la
diangosi di SM, come
mo strato in Tab. 2. 
Allo scopo dunque, di sot-
tolineare la crescente pre-
valenza della SM nella
popolazione generale e le
conseguenze ad essa cor-
relate sia dal punto di vi sta
clinico che economico-
sanitario in diversi pae   si
occidentali, tra cui l’Italia,
la Società Italiana per la
Prevenzione Cardiova sco lare (SIPREC) ha recente-
mente proposto un Docu mento di Consenso, ag -
giornato e multidisciplinare, sulla gestione clinica
della SM2. I principali aspetti fisiopatologici, le op -
zioni diagnostiche, le strategie terapeutiche e le po -
tenziali implicazioni della gestione clinica integrata
della SM sul rischio cardiovascolare globale, illu-
strati nel suddetto Documento2, verranno discussi
nel presente articolo.

Diagnosi di Sindrome Metabolica

L’utilità della diagnosi clinica di SM trova la sua ra -

gione d’essere nella necessità condivisa di aumenta-
re la sensibilità della classe medica in generale, e del
Medico di Medicina Generale in particolare, nei
confronti della valutazione del rischio cardiovasco-
lare globale nella popolazione generale così da favo-
rire l’individuazione precoce di un numero maggio-
re di soggetti asintomatici con un aumentato rischio
di sviluppare complicanze metaboliche e cardiova-
scolari, al fine di pianificare ed applicare tempesti-
vamente quegli interventi terapeutici volti alla cor-
rezione dello stile di vita e dei fattori di rischio mo -
dificabili1, 2. Pertanto, nella scelta dei criteri diagno-
stici della SM da adottare nella pratica clinica,
occorre tenere conto della loro reale applicabilità

mediante l’esecuzione di
pochi e mirati esami di la -
boratorio di base e di sem-
plici misure antropometri-
che praticabili in qualsiasi
ambulatorio medico.
Per tali ragioni, i criteri
diagnostici maggiormente
impiegati, sia negli studi
clinici che nella pratica
cli nica, sono certamente
quelli dell’Adult Treat -
ment Panel III (ATP III)
redatto dal National Cho -
lesterol Education Pro -
gram (NCEP)5, e quelli
della World Health Orga -
nizzation (WHO)3.
Come indicato in Tab. 1,
in base ai criteri dell’ATP
III5 è possibile porre dia-
gnosi di SM quando pre-

senti almeno tre dei cinque criteri diagnostici
prefissati. Tra questi, il primo criterio è rappresen-
tato dall’aumento della circonferenza addominale,
che identifica un’aumentata obesità centrale. Gli
altri criteri sono l’aumento della trigliceridemia, la
riduzione della concentrazione ematica di HDL
colesterolo, l’aumento della pressione arteriosa nel-
l’ambito dei valori normali-alti ed, infine, l’aumento
della glicemia a digiuno. È importante ricordare
come i valori limite di alcuni di questi elementi
sono più bassi di quelli normalmente utilizzati
per definire il singolo fattore di rischio, dal mo -
mento che la coesistenza di fattori di rischio margi-
nali multipli può comportare un aumento del rischio
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- Alterata distribuzione corporea del grasso

- Adipochine: elevati livelli di leptina e bassi livelli di adiponectina

- Steatosi epatica

- Infiltrazione di grasso nel tessuto muscolare scheletrico

- Dislipidemia aterogenica: elevati livelli di Apolipoproteina B e
di particelle di LDL piccole e dense

- Elevati livelli di acidi grassi liberi

- Disfunzione endoteliale

- Microalbuminuria

- Iperuricemia

- Stato pro-infiammatorio: elevati livelli di proteina C Reattiva,
interleuchina-6 e della conta leucocitaria, riduzione della
albuminemia

- Stato pro-trombotico: elevati livelli dell’inibitore dell’attivatore
del plasminogeno (PAI-1) e del fibrinogeno; indici aumentati di
stress ossidativo ed attivazione piastrinica

- Sindrome dell’ovaio policistico

- Acantosis nigricans

Tab. 2 - Altri parametri clinici e biochimici che sono associati con la SM
ma non utilizzati per la sua definizione. Da Volpe M, et al. High Blood
Press Cardiovasc Prev 2006; 13(4): 185-198 (referenza num. 2).
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di incidenza di eventi cardiovascolari maggiori, tra
cui infarto del miocardio ed ictus cerebrale.
In base ai criteri WHO3, la componente principale
richiesta per la diagnosi di SM è la condizione di
insulino-resistenza, a sua volta definita come una
delle seguenti condizioni: presenza di diabete melli-
to tipo II, iperglicemia a digiuno, iperinsulinemia a
digiuno ed intolleranza glicidica. La diagnosi viene
perfezionata dalla presenza di un numero maggiore
di due dei seguenti fattori di rischio: aumento dei
va lori di pressione arteriosa (con valori limite
mag  giori di quelli proposti dall’ATP III5) oppure
presenza di trattamento antiipertensivo, ipertrigli-
ceridemia, basso valore di HDL colesterolo (con
va  lori limite inferiori a quelli proposti dall’ATPIII5),
aumento dell’indice di massa corporea ed aumento
della escrezione urinaria di albumina oppure au -
men to del rapporto albumina-creatinina. 
Sono state, inoltre, proposte altre due definizioni
della SM, meno impiegate nella pratica clinica. Nella
definizione proposta dall’American Asso ciation of
Clinical Endocrinologist (AACE)4, i pazienti diabe-
tici vengono esclusi dalla definizione di SM, mentre
i criteri diagnostici proposti per l’insulino-resistenza
sono in una posizione quasi “in termedia” tra quella
proposta dall’ATP III5 e quella dalla WHO3. In que-
sta definizione, peraltro, non viene specificato nes-
sun numero minimo di fattori di rischio per poter
porre diagnosi, che viene, invece, fatta in base al giu-
dizio clinico del medico. La seconda definizione,
quella proposta dall’Eu ro pean Group for study of
Insulin Resistance (EGIR)6, presta particolare atten-
zione alla popolazione non diabetica, identificando
come principale caratteristica la presenza di iperin-
sulinemia, un marcatore di insulino-resistenza. Del
tutto recentemente, è stato proposto un aggiorna-
mento dei criteri diagnosti della SM da parte della
IDF, che ha ulteriormente ridotto i valori limiti di cir-
conferenza addominale7, enfatizzando ulteriormente
il ruolo chiave dell’obesità addominale nella fisio-
patologia di tale condizione clinica.
Le evidenti e sostanziali differenze nei criteri utiliz-
zati nelle principali definizioni di SM si ripercuoto-
no naturalmente sulla stima della prevalenza, del-
l’impatto clinico e quindi del valore prognostico di
questa condizione clinica. La prevalenza della SM
può, infatti, variare anche sostanzialmente a secon-
da dei criteri diagnostici utilizzati, come anche per
le caratteristiche demografiche delle popolazioni
studiate (etnia, età, sesso, stile di vita, etc). 

Fisiopatologia della Sindrome Metabolica

Da un punto di fisiopatologico, nella genesi della
SM sembrano essere coinvolti diversi agenti etiolo-
gici, tra loro in stretta correlazione, tra cui obesità
centrale (ed in particolare, aumento del grasso
viscerale), insulino-resistenza, fattori proinfiamma-
tori ed endocrini8, 9. In tutti i casi, si ritiene plausibi-
le come l’interazione tra una componente geneti-
ca e diversi fattori ambientali abbia un ruolo cen-
trale nei processi patogenetici che determinano lo
sviluppo della SM. In particolare, nei paesi occiden-
tali, come l’Italia, una delle principale cause scate-
nanti sembra esser legata soprattutto alla progressi-
va diffusione della condizione di sovrappeso e della
obesità nella popolazione generale. 
Alla luce delle più recenti evidenze, i due aspetti
principali sarebbero rappresentati dall’eccesso di
tessuto adiposo centrale e dall’insulino-resistenza.
L’eccesso di tessuto adiposo centrale contribuirebbe
alla patogenesi della SM attraverso un’aumentata
sintesi di acidi grassi non esterificati, i quali deter-
minano un sovraccarico a livello muscolare ed epa-
tico di lipidi (a sua volta responsabile dei meccani-
smi alla base della dislipidemia), un’aumentata sin-
tesi di citochine proinfiammatorie e di leptina10, una
diminuzione della concentrazione ematica di adipo-
nectina11, un’aumentata secrezione di proteine in -
fiam matorie da parte del fegato12 ed, in ultimo, un’al -
terazione del sistema nervoso centrale13. Tali altera-
zioni metaboliche contribuiscono alla comparsa ed
alla progressione di una condizione di disfunzione
endoteliale e di insulino-resistenza14. Quest’ul ti ma
condizione, come mostrato in Tab. 1, rappresentereb-
be l’elemento fisiopatologico principale della SM, in
quanto ad essa è correlato lo sviluppo di tutte le
diverse alterazioni caratterizzanti tale sindrome, non-
ché l’aumentato rischio di sviluppare complicanze
cardiovascolari15-17 e metaboliche18.
Nonostante i numerosi studi sperimentali e clinici
pre senti in letteratura, occorre, tuttavia, precisare
come ancora oggi non sia del tutto chiaro quale sia il
principale fattore promuovente lo sviluppo della SM.

Rischio cardiovascolare e Sindrome
Metabolica

La SM è una condizione clinica caratterizzata dalla
presenza concomitante di molteplici fattori di
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rischio, che contribuiscono direttamente ad aumen-
tare il rischio di sviluppare aterotrombosi e diabete
mellito1, 2. Diversi studi osservazionali hanno, infat-
ti, dimostrato come la presenza di SM determini un
aumento pari a circa due volte il rischio di svilup-
pare eventi cardiovascolari maggiori15-17 e pari a
circa cinque volte quello di nuova insorgenza di
diabete mellito18. Tale rischio aumenta in modo
progressivo e lineare in relazione al numero di ele-
menti caratterizzanti la SM presenti nel singolo
paziente15-18. A tale riguardo, è importante sottoli-
neare come l’au mento del rischio metabolico e car-
diovascolare non sia correlato esclusivamente alla
presenza della SM come entità a se stante, ma come
esso sia piuttosto correlato alla presenza dei singo-
li elementi caratterizzanti la SM, particolarmente
quando coesistenti nello stesso soggetto. Pertanto,
un soggetto che presenti uno o due criteri, ha già un
rischio aumentato di sviluppare complicanze meta-
boliche e cardiovascolari, pur non rientrando nella
definizione diagnostica di SM secondo i criteri ATP
III5. L’entità dei singoli elementi ed i loro livelli
assoluti contribuiranno a caratterizzare ulterior-
mente il profilo di ri schio cardiovascolare globale
del singolo individuo con SM, ed a condizionare,
quindi, la scelta della tipologia e dell’intensità del-
l’intervento terapeutico.
Sebbene sia generalmente accettato che la presenza
di SM di per sé conferisca un aumentato rischio
cardiovascolare, in passato la gestione clinica di
questa condizione è stata diretta al controllo dei
singoli elementi che contribuiscono a definire la
SM, piuttosto che ad un approccio globale volto
alla riduzione del rischio cardiovascolare. Occorre,
peraltro, sottolineare come i valori soglia dei diffe-
renti parametri (in particolare, i valori di pressione
arteriosa e di glicemia) che costituiscono i criteri
per la diagnosi di SM, siano inferiori a quelli espli-
citamente definiti nelle linee guida internazionali e
normalmente utilizzati nella pratica clinica per
definire la diagnosi di malattia associata a quel
determinato fattore19-21. Ad esempio, per la diagno-
si di ipertensione arteriosa il livello soglia di pres-
sione arteriosa viene universalmente identificato
con valori di pressione arteriosa sistolica e diastoli-
ca pari o superiori a 140/90 mmHg19, mentre in
tutte le definizioni disponibili per la diagnosi di SM
la presenza di valori di pressione arteriosa maggio-
ri di 130/85 mmHg (pressione arteriosa normale-
alta) costituisce un criterio della SM3-6.

Gestione clinica della Sindrome
Metabolica

Alla luce delle conoscenze attualmente disponibili,
una volta posta la diagnosi di SM, è opportuno sot-
toporre tutti i pazienti con SM a periodici controlli
clinici nell’ambito di un periodo di osservazione a
lungo temine, al fine di ridurre il rischio di sviluppa-
re aterotrombosi o diabete mellito. In questa ottica,
l’i de n tificazione della SM può costituire un elemen-
to fondamentale per “intercettare” quei pazienti a ri -
schio cardiovascolare prima che abbiano sviluppato
un li vello elevato di rischio oppure prima della com-
parsa delle manifestazioni cliniche dell’aterotrombo-
si o delle complicanze correlate al diabete mellito2. 
I pazienti con SM dovrebbero, quindi, essere strati-
ficati secondo la stima del rischio cardiovascolare
globale a 10 anni, come schematicamente rappre-
sentato in Fig. 12. In assenza di diabete mellito, iper-
tensione arteriosa o aterotrombosi clinicamente evi-
dente, che di per sé collocano il paziente in una cate-
goria di rischio che esige un trattamento farmacolo-
gico immediato, è opportuno effettuare una stima
del rischio cardiovascolare totale secondo le carte
del rischio impiegate nella pratica clinica22-24. 
Alla luce di queste considerazioni, la determinazio-
ne della presenza di SM rappresenta solo un punto
di partenza facilmente identificabile sul piano clini-
co, che deve spingere il clinico ad effettuare una va -
lutazione complessiva del rischio cardiovascolare
globale di quel determinato paziente. Quindi, la sola
valutazione della presenza della SM non è adeguata
per la stima del rischio cardiovascolare a 10 anni. La
stima del rischio cardiovascolare secondo l’al go -
ritmo di Framingham presuppone, infatti, la valuta-
zione di fattori di rischio cardiovascolare (età, sesso,
fumo di sigaretta, colesterolo totale ed LDL)22, che
non vengono presi in considerazione nelle diverse
classificazioni diagnostiche della SM3-6. Inoltre, per
quanto riguarda le diverse componenti della SM,
non esiste una graduazione della loro severità, come
avviene nell’algoritmo di Framingham22. Ad ecce-
zione, infatti, dei valori normali-alti di pressione
arteriosa25, l’aggiunta degli elementi caratterizzanti
la SM (obesità addominale, ipertrigliceridemia,
bassi valori di HDL colesterolo o intolleranza glici-
dica) e dei segni clinici di danno d’organo, non sem-
bra modificare in maniera significativa la stima del
rischio cardiovascolare a 10 anni derivato dall’algo-
ritmo di Framingham22; tali fattori potrebbero, per-
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tanto, avere un ruolo non marginale nella stima del
rischio a lungo termine26, 27.
Un ultimo aspetto da tenere in considerazione
riguarda la ricerca della presenza dei cosiddetti fat-
tori di rischio emergenti (proteina C reattiva, apoli-
poproteine, etc), che insieme alla determinazione
della presenza dei segni di danno d’organo (ipertro-
fia ventricolare sinistra, aterosclerosi carotidea e
microalbuminuria), consente di ottenere una stima
del rischio cardiovascolare globale ancora più accu-
rata28-30. L’effettivo valore prognostico e l’appli ca -
bilità nella pratica clinica quotidiana della ricerca di
questi nuovi fattori di rischio è ancora oggi oggetto
di discussione, pertanto, attualmente essi non sono
inclusi nelle carte e negli algoritmi per la determi-
nazione del rischio cardiovascolare.

Valore prognostico della Sindrome
Metabolica

È noto come le malattie cardiovascolari rappresenti-
no ancora oggi la principale causa di morbilità e

mortalità nei paesi occidentali, e come diversi fattori
di rischio predispongano all’aumento del rischio di
insorgenza di eventi cardiovascolari maggiori, tra cui
infarto del miocardio ed ictus cerebrale. Come pre-
cedentemente discusso, una questione ancora mol to
dibattuta riguarda proprio il valore prognostico della
SM nei confronti del rischio cardiovascolare globale,
ed in particolare se essa conferisca un aumentato
rischio “di per se” ed, infine, se a quale delle altera-
zione primarie o a quale combinazione di alterazioni
sia dovuto tale aumento del rischio di eventi.
Anche in questo caso, la difformità nell’identifica-
zione dei parametri dei singoli elementi che caratte-
rizzano la SM e l’incertezza su quale sia l’elemento
chiave nella patogenesi della SM rendono di conse-
guenza difficile determinare il reale peso prognosti-
co della SM di per sé26-30. 
Nell’ultima edizione delle linee guida europee per la
diagnosi e la terapia dell’ipertensione arteriosa19, so -
no stati incorporati i criteri ATP III per la diagnosi
di SM nell’ambito della stima del rischio cardiova-
scolare. A tale riguardo, risulta particolarmente in te -
res sante la collocazione di tale sindrome nell’ambi-
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Fig. 1 - Gestione clinica della Sindrome Metabolica in base al profilo di rischio cardiovascolare del singolo individuo. Da Volpe M, et al. High Blood
Press Cardiovasc Prev 2006; 13(4): 185-198 (referenza num. 2).
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to dello schema proposto per la stima del ri schio
cardiovascolare, che la pone alla stesso livello di
condizioni come l’ipertrofia ventricolare sinistra,
l’atero sclerosi carotidea, la microalbuminuia ed il
diabete mellito, conferendo al paziente un rischio
elevato o molto elevato in relazione ai livelli di pres-
sione arteriosa. 
Sebbene l’inserimento di tale sindrome nell’ambito
dell’algoritmo diagnostico nel paziente con iperten-
sione arteriosa possa essere considerato uno strumen-
to utile al fine di implementare l’impiego di strategie
per una corretta stima del rischio cardiovascolare glo-
bale nella pratica clinica quotidiana, tuttavia la sua
collocazione ad un livello di rischio comparabile a
quello del diabete mellito o del danno d’organo,
senza distinzione tra i singoli elementi caratterizzanti
la sindrome in relazione al profilo di rischio cardio-
vascolare, potrebbe sollevare alcune perplessità. È
no to, infatti, come il rischio di sviluppare ipertensio-
ne arteriosa stabile, diabete mellito ed eventi cardio-
vascolari maggiori nel medio-lungo termine aumenti
al crescere del numero di elementi caratterizzanti la
sindrome, tuttavia vi è ampio di battito in letteratura
su quale di essi rivesta un ruolo maggiore da un punto
di vista fisiopatologico e quale di essi abbia un valo-
re prognostico predominante rispetto agli altri. 
Sulla base di tali considerazioni, l’identificazione
della presenza della SM rappresenta, quindi, un
momento clinico utile per implementare la determi-
nazione del rischio cardiovascolare globale a lungo
termine a livello del singolo individuo. Sarebbe utile
poter disporre di algoritmi e carte del rischio com-
prendenti la SM, e quindi maggiormente integrati
rispetto a quelli attualmente disponibili, come sche-
maticamente rappresentato nella Fig. 1, per consen-
tire di “intercettare” il paziente quando i livelli del
rischio sono ancora inferiori al 10%. L’obiettivo di
questo algoritmo è quello di proporre strategie dia-
gnostiche e terapeutiche differenziate e rapportate al
livello del rischio stimato in relazione alla presenza
o assenza di SM, al fine di ricondurre il ri schio car-
diovascolare ai livelli più bassi possibili. Il ricono-
scimento della SM nella pratica clinica risulta, quin-
di, di fondamentale importanza per identificare i
soggetti con diversi fattori di rischio concomitanti e
per promuovere l’implementazione di una modifica-
zione radicale dello stile di vita, avendo come obiet-
tivo la riduzione del rischio cardiovascolare globale,
piuttosto che la riduzione dei livelli delle singole
componenti della sindrome. 

Gestione della pressione arteriosa nella
Sindrome Metabolica

Una pressione arteriosa superiore alla normalità,
cioè posizionata nella fascia normale alta (131-
139/89-89 mmHg) è una componente assai comune
della SM3-6. Come noto, ciò contribuisce a determi-
nare un elevato rischio cardiovascolare globale cor-
relato alla SM, dal momento che in individui con
pressione normale-alta il rischio di patologia cardio-
vascolare è significativamente aumentato rispetto a
quello di individui con pressione normale (< 130/85
mmHg) od ottimale (< 120/80 mmHg)25. Pertanto,
in terventi terapeutici volti alla riduzione dei valori
pressori sono opportuni nei pazienti con SM, come
raccomandato anche dalle recenti linee guida Eu ro -
pee per la diagnosi e la terapia dell’ipertensione
arteriosa19. 
Tali interventi devono essere inizialmente di natura
non farmacologica, ossia basati sulla riduzione del-
l’apporto calorico nella dieta con una prevalenza di
componenti “vegetali”, sull’incremento dell’attività
fisica al fine di ottenere una riduzione del peso cor-
poreo, ed, infine, alla riduzione sotto i 100 mEq/l
del sodio dietetico con un contemporaneo incre-
mento della assunzione di potassio. Ciò può indurre
una riduzione della pressione arteriosa di alcuni
mmHg per effetto di una riduzione del peso corpo-
reo, le due variabili essendo caratterizzate da uno
stretto rapporto. A ciò si può aggiungere, pur con
una elevata variabilità interindividuale, un effetto
diretto di riduzione dei valori pressori.
In un secondo momento, ed in caso di mancato rag-
giungimento degli obiettivi terapeutici o in soggetti
con SM ad elevato rischio cardiovascolare, come ad
esempio in presenza di valori pressori al di sopra di
140/90 mmHg, di diabete mellito o di segni clinici
di danno d’organo (indipendentemente dai valori
pressori), alla terapia non farmacologica andranno
associati farmaci antiipertensivi. 
Considerato l’elevato rischio di nuova insorgenza di
diabete mellito dei pazienti con SM18, sembra op -
portuno evitare l’impiego di diuretici tiazidici e/o
beta-bloccanti, dal momento che la loro assunzione,
sia in monoterapia che in terapia di combinazione, è
stata associata ad un incremento di incidenza di
nuovo diabete, nonché ad effetti sfavorevoli sulle
componenti lipidiche della SM31, 32. Ciò a meno che
l’impiego di questi farmaci non sia richiesto dalla
specificità della condizione clinica associata alla
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SM o dalla necessità di impiego di terapia di com-
binazione tra più farmaci allo scopo prioritario di
ridurre la pressione arteriosa19. Anche in questo caso
sarà comunque opportuno, se possibile, l’uso del
diuretico a dosi ridotte perché gli effetti dei tiazidi-
ci sul metabolismo lipidico e glucidico sono dose-
dipendenti. 
Sulla base delle evidenze attualmente disponibili, i
farmaci da impiegare nella gestione clinica dell’i-
pertensione arteriosa nel paziente con SM dovranno
preferenzialmente essere della classe dei Calcio-
Antagonisti, degli ACE Inibitori e degli Antagonisti
del Recettore dell’Angiotensina II, con preferenza
alle ultime due classi per il loro documentato supe-
riore effetto di protezione nei confronti dell’insor-
genza di nuovo diabete31, 32. 

Conclusioni

In conclusione, appare chiaro come sia oggi neces-
sario disporre di linee guida comuni e condivise, che
comprendano criteri e metodiche di facile applicabi-

lità, così come è evidente l’importanza di dare una
definizione fisiopatologica e diagnostica condivisa e
completa della SM, adeguando i criteri diagnostici
clinici alle caratteristiche antropometriche e meta-
boliche dei diversi gruppi etnici, al fine di poter
identificare soggetti con un rischio metabolico e
cardiovascolare aumentato, ma che ab biano in co -
mune uno stesso substrato fisiopatologico. In segui-
to, si renderà probabilmente necessario suddividere
ulteriormente tali individui in gruppi a rischio mag-
giore o minore, per standardizzare e scegliere in ba -
se al profilo di rischio del singolo paziente l’ap proc -
cio diagnostico e terapeutico migliore. Sarà, dun-
que, importante definire, come appare probabile, le
combinazioni dei componenti della SM che impli-
cano un maggior rischio di sviluppare eventi cardio-
vascolari maggiori o di diabete mellito. Un’appro -
priata gestione della SM offre, infatti, un’op por tu -
nità unica per ridurre in modo significativo l’in ci -
denza dell’aterotrombosi e della nuova insorgenza
di diabete mellito, fin dalle fasce di età più giovani,
al fine di ottenere una efficace prevenzione primaria
e secondaria delle complicanze correlate alla SM.
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