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Pubblicazione riservata alla classe medica

La contemporanea presenza di ipertensione arteriosa, dislipidemia, iperglicemia o diabete mellito, ed obesità è responsabile 
di una condizione clinica nota come sindrome metabolica.

Tra le varie componenti della sindrome metabolica, la più frequente è sicuramente 
l’ipertensione arteriosa. 
Purtroppo, la presenza di altri fattori di rischio cardiovascolari oltre l’ipertensione arteriosa, rende diffi cile 
nella pratica clinica il raggiungimento del target pressorio ottimale per questi pazienti (<130/85 mm Hg).

32

16

46

Ipertensione
arteriosa

20

Iperglicemia
a digiuno

Ipertrigliceridemia
o ipocolesterolemia

HDL

Obesità
addominale

50

45

40

35

30

25

20

15

10

5

0P
re

va
le

n
za

 d
el

le
 v

a
ri

e 
co

m
p

o
n
en

ti
 d

el
la

 s
in

d
ro

m
e 

m
et

a
b

o
lic

a
 (

%
)

Il trattamento della sindrome metabolica è indirizzato alla correzione dei singoli fattori di rischio, con 
l’obiettivo generale di ridurre il rischio cardiovascolare globale dell’individuo (1).
Per quanto riguarda l’ipertensione arteriosa la ricerca di un farmaco in grado di 
combinare un buon controllo pressorio con un favorevole effetto sugli altri fattori di 
rischio della sindrome metabolica ha portato alla identifi cazione di un antagonista 
recettoriale dell’angiotensina II, il telmisartan. 
Questo farmaco, oltre ad un’azione vasodilatatrice, e quindi antiipertensiva, esprime un’attività ago-
nista dei recettori intracellulari di tipo PPAR-γ, la cui attivazione ha effetti favorevoli sul metabolismo 
glucidico e lipidico.

L’importanza dell’ipertensione arteriosa nella determinazione della sindrome metabolica è stata dimostra-
ta da una recente meta-analisi di 11 studi Europei che ha incluso 9.355 pazienti (6).

La sindrome metabolica colpisce il 20-30% della popolazione dei paesi occidentali e con maggiore fre-
quenza i soggetti in età avanzata (2,3). La sua incidenza è in progressivo aumento nella popolazione 
negli ultimi anni, confi gurando una vera e propria “epidemia”, che aumenta il rischio di morbilità e 
mortalità cardiovascolare dei soggetti che ne sono affetti, di oltre 3-4 volte (4,5).

Defi nizione di sindrome metabolica 
secondo NCEP-ATP III (1).

Per fare diagnosi di sindrome 
metabolica devono essere presenti 
almeno 3 dei seguenti 5 fattori

• Obesità addominale: circonferenza 
vita ≥102 cm negli uomini e ≥88 cm 
nelle donne

• Ipertrigliceridemia: trigliceridi ≥150 
mg/dL o in trattamento farmacologico

• Ridotta colesterolemia HDL: <40 
mg/dL negli uomini e <50 mg/dL nelle 
donne o in trattamento farmacologico

• Ipertensione arteriosa: pressione 
sistolica ≥130 mm Hg o diastolica ≥85 
mm Hg o in trattamento farmacologico

• Iperglicemia a digiuno: glicemia ≥100 
mg/dL o in terapia farmacologica



Telmisartan, grazie alla sua attività di par-
ziale agonista PPAR-γ, può rendere più facile 
il controllo pressorio nei soggetti ipertesi con 
s indrome metabol ica,  come dimos t ra to  
dallo studio SMOOTH (Study on Micardis On 
Obese/overweight Type-2 diabetics) che ha 
incluso ipertesi, obesi o in sovrappeso e con 
diabete mellito (9).
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p<0,01

p<0,05

Dodici settimane di trattamento con telmisartan 40 mg in 18 soggetti 
ipertesi con diabete mellito di tipo 2 hanno indotto una riduzione 
significativa della glicemia, insulinemia e trigliceridemia ed un incremento 
della colesterolemia HDL (7).
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Eprosartan
Irbesartan

Valsartan
Candesartan

Telmisartan

16

14

12

10

8

6

4

2C
a

p
a

ci
tà

 d
i 
a

tt
iv

a
zi

o
n
e

d
el

 P
PA

R
- γ

La capacità di attivazione del PPAR-γ osservata durante il trattamento con 
telmisartan risultano molto scarsi con altri antagonisti dell’angiotensina II (8).

Telmisartan + HCTZ

Valsartan + HCTZp<0,0001

p<0,0001
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Pressione sistolica Pressione diastolica

Nello Studio SMOOTH, l’efficacia di 12 
settimane di trattamento con telmisartan 80 mg 
associato ad idroclorotiazide 12,5 mg (n=378) 
è risultato superiore a quello dell’associazione 
tra valsartan 160 mg ed idroclorotiazide 12,5 
mg (n=365) nel controllo pressorio delle prime 

ore del mattino, durante le quali il paziente 
è particolarmente esposto al rischio di eventi 

cardiovascolari.
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