J) XX/

 UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
DE MEXICO

FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION BE ESTUDIOS DE POSTGRADO
HOSPITAL GENERAL “DR. MANUEL GEA GONZALEZ"

SECRETARIA DE SALUD

PROTEINA C REACTIVA ELEVADA, ;TIENE ASOCIACION CON
EL ANTECEDENTE DE ENFERMEDAD VASCULAR EN EL
PACIENTE CON SINDROME METABOLICO?

TESIS PROFESIONAL
PARA OBTENER EL TITULO DE
MEDICO ESPECIALISTA EN

MEDICINA INTERNA
P R E 8 E N T A

DRA. VIRIDIANA FOGLIO TAPIA

ASESOR DE TESIS: DR. ROGELIO ZACARIAS CASTILLO

200S



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



AUTORIZACIONES .HOSI'ITII. EEHER I.

Dra. ﬂn&Fiis er Stej

Director de Investigac

DIREC® !
“B INVESs iy
L UOSPITAL GENERAL
“DR. MANUEL GEA GONZALEZ"

IRECCION DE ENSENANZA

Dr. Rogelio Zacarias Castillo.

Titular del Curso.

Investigador Responsable

Dra. Viridiana Foglio Tapia.%

Investigador Principal

Investigador Asociado

l I‘J'l

v 11}
STAT b lIJ

A M.




AGRADECIMIENTO

A mis hermanas (Laura y Gaby) por apoyarme siempre y nunca dudar.

Al Dr. Maya por su paciencia en la ensefianza durante toda mi residencia y nunca

olvidar al ser humano que hay en cada residente.

A la Dra. Pilar Mata Miranda por su asesoria en el andlisis estadistico, ya que yo

no tenia la menor idea de como iniciar.

A mis amigas (lvette y Maribel) por aguantarme.

To my fosterparents (Sally & Dennis) who a;ways said | could
o ls
U 1680 sl
(K : :'-;;I'I..ual

V frc/ Grla. Fﬂjb T.g&.és

- S
1?531‘ _#?% —




INDICE

Introduccion

Sindrome Metabdlico

Obesidad Abdominal

Dislipidemia

Hipertension Arterial sistémica

Resistencia a la Insulina / intolerancia a la Glucosa
Estado Protrombético

Estado Pro inflamatorio y proteina C reactiva
Objetivo
Materiales y Métodos

Validacion de la Informacion

Variable

Resultados
Discusion
Conclusién

Bibliografia

11
12
15

15

18

18

20

20

21

27

28

29



INTRODUCCION.

Sindrome Metabdlico

El Tercer Reporte del Panel de Tratamiento para Adultos
(siglas en ingles: ATP) del Programa Nacional de Educaciéon de Colesterol,
identifica al sindrome metabdlica como un factor de riesgo muiticomplejo para la
enfermedad cardiovascular y merecedor de mayor atencién clinica (1. Se han
realizado varios estudios sobre el riesgo cardiovascular, y se ha encontrado que el
comun denominador son factores como: dislipidemia, hipertension e
hiperglucemia; a dicho conjunto de patologias en un principio se le conocié con el
nombre de Sindrome X, posteriormente se descubrié que lo que compartian todas
estas personas era una resistencia a la insulina, por lo cual paso a nombrarse
Sindrome de Resistencia a la Insulina. Otros investigadores usaron el termino
Sindrome metabdlico para reunir a lodos estos factores de riesgo cardiovascular.
Considerando la informacion previa, tanto los pacientes con diabetes mellitus tipo
2, como los pacientes con sindrome metabdlico presentan un riesgo para
desarrollar ciertas enfermedades (no solamente de origen cardiovascular), estas
son: sindrome de ovario poliquistico, higado graso, litiasis vesicular, asma,
enfermedad del suefio, y algunas formas de céncer (¢ Uno de los estudios mas
importantes, involucrando adultos estadounidenses (publicados en el 2002),

reporta la prevalecia del sindrome metabdlico como 23.4% (1s. Mas sin embargo



varia segun la bibliografia; en otro estudio se reporta como 28.1% en la poblacién
en general; 25.6% en hombres; 26.2 % en mujeres; 27.6% caucasicos; 32.7%
africo americanos, y 26.6% en una poblacién mexicana (17, 18). En un estudio
publicado en el 2005 se evalué a 2175 pacientes con sindrome metabdlico y
seguidos por un promedio de 4 afios, de estos pacientes aproximadamente 21.3%

desarrollaron enfermedad cardiovascular (17).

El Tercer Reporte del ATP establece el diagnostico cumpliendo minimo tres de los

siguientes factores (1y:

Obesidad abdominal Hombre >102cm

(circunferencia de cintura) | Mujer >88cm

Dislipidemia aterogénica | Triglicéridos 2 150mg/dl|

HDL — Hombre < 40 mg/d|

Mujer < 50 mg/dl

Presion arterial 2130/285 mm Hg

Glucosa en ayuno =110 mg/dl




Existen otras versiones de la definicion del sindrome metabdlico, las
cuales varian poco. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en 1999, lo
defini6 como un agrupamiento de factores de riesgo para enfermedades como:
enfermedad macro vascular, resistencia a la insulina, diabetes mellitus y/o
intolerancia a la glucosa, y solo requiere 2 de los siguientes criterios para realizar
el diagnostico: hipertension >140/90mmHg, lipoproteinas de alta densidad (siglas
en ingles HDL) <35 en hombres, y <39 en mujeres, obesidad central o indice de
masa corporal (IMC) >30, y micro albuminuria (g). Otra definicion del sindrome
metabdlico es una compuesta por la American Diabetes Association junto con la
American Heart Association y la National Heart, Lung and Blood Institute publicada
en el 2004, esta establece que se trata de una entidad con finalidad clinica la
enfermedad coronaria, formada por resistencia a la insulina, obesidad abdominal,
dislipidemia aterogénica, hipertension arterial sistémica mayor de 130/85mmHg,

estado pro inflamatoria y también un estado pro coagulante (7).

Obesidad Abdominal.

El sobrepeso y la obesidad son definidos como un IMC de 25
a 29.9 kg/mts? y 230kg/mts? respectivamente (i0). La obesidad abdominal se define
por una circunferencia de cintura en el hombre de 2102cm, y en la mujer 288cm (1),
La evaluacion de la circunferencia de la cintura para valorar el riesgo asociado con
obesidad o sobrepeso esta bien establecido; en la literatura se menciona la

medicion de la relacién cintura-cadera, para valorar el riesgo cardiovascular, mas
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sin embargo este no aporta ninglin beneficio sobre la medicion de la
circunferencia de la cintura. La obesidad en general se relaciona con todos los
factores de riesgo para enfermedad cardiovascular (10. Todo el tejido adiposo,
secreta moléculas potencialmente patégenas como: acidos grasos libres no
eterificados, factor de necrosis tumoral a, resistina, adiponectina, leptina, inhibidor
del activador de plasminégeno (PAI-1). El tejido adiposo especificamente el
abdominal es factible que sea el mas involucrado en este proceso, promoviendo
la captacion de los &cidos grasos por el higado y el tejido muscular, aumentando
la gluconeogénesis hepatica, y disminuyendo la captacién y oxidacién de la
glucosa (fenémeﬁo conocido como lipotoxicidad); predisponiendo al paciente a un

estado de resistencia a la insulina .7).

Las personas que sobrepasan el limite establecido para la
circunferencia de la cintura, llevan un riesgo independiente para el desarrollo de
enfermedades como diabetes mellitus, dislipidemia, hipertensién, y enfermedad

cardiovascular, secundario al exceso de obesidad abdominal (4).

Las guias para obesidad, expresan que la piedra angular para
la reduccion de peso es a través de realizar cambios en el estilo de vida, tales
como una dieta apropiada, y ejercicio (11). Las dietas mas efectivas son aquellas
que llevan una reducciéon modesta en el consumo energético, de 500 a 1000
calorias/dia, y considerar una meta de reduccion de 7-10% del peso corporal real,
en un lapso de tiempo de 6 a 12 meses (11). Un mantenimiento exitoso a largo

plazo de la reduccién es obtenido cuando el paciente también realiza ejercicio de



una manera continua con un minimo de 30 min. diarios de actividad

moderadamente intensa @, 11).

Dislipidemia.

El punto central en la patogénesis de la arteriosclerosis es el
deposito de colesterol en la pared arterial (4. Casi todas las lipoproteinas se
encuentran involucradas en este proceso, incluyendo el colesterol llevado por las
lipoproteinas de- muy baja densidad (siglas en ingles: VLDL), remanentes de
lipoproteinas (VLDL degradadas), y lipoproteinas de baja densidad (siglas en
ingles: LDL), particularmente la variante de particulas pequefias y densas (). Su
contraparte es el colesterol HDL, que se encarga de retirar el colesterol de las
arterias. En personas sanas estas lipoproteinas funcionan para distribuir y reciclar

el colesterol (a).

Los niveles de LDL en que se debe iniciar tratamiento
farmacolégico y no farmacolégico ya esta establecido en el estudio de NCEP; el
nivel optimo de LDL debe ser <160 mg/dl en pacientes que no tienen factores de
riesgo o que tienen uno solo, con 2160mg/dl se debe iniciar terapia en el cambio
de vida, y con 2190mg/dl se debe comenzar tratamiento farmacolégico; en
pacientes que tienen mas de dos factores de riesgo la meta es de <130mg/d|, la
terapia en el cambio de vida se iniciara con 2130mg/dl, y el tratamiento

farmacolégico con 2130mg/dl 6 160mg/d! (dependiendo de su riesgo calculado a



10 afos, seglin la escala de Framingham; y en pacientes con enfermedad
coronaria 0 su equivalente ya establecido, deben tener un LDL de <100 mg/dl
como optimo, con =100mg/dl se iniciara tratamiento en el cambio de vida, y

2130mg/dl se iniciara tratamiento farmacolégico (1).

Recientes  estudios  prospectivos indican que Ia
hipertrigliceriemia, también es un factor de riesgo independiente para la
enfermedad coronaria. Aquellos factores que contribuyen a una elevaciéon de
triglicéridos, en la poblacion en general incluyen: obesidad, sobrepeso, vida
sedentaria, tabaéuismo. consumo excesivo de alcohol, una dieta con exceso de
carbohidratos (>60% del consumo energético), algunas enfermedades (DM2,
insuficiencia renal cronica, sindrome nefritico), medicamentos (corticosteroides,
estrogenos, retinoides, dosis elevadas de B-bloqueadores), y alteraciones
genéticas (hipertrigliceridemia familiar, hiperlipidemia combinada) (i0. Se
considera un valor normal <150mg/dl, con un limite superior de 150-199mg/dl, un
valor elevado de 200 a 499mg/dl y muy elevado 2500mg/d! (1) . Lo previo sugiere
que aquellas lipoproteinas ricas en triglicéridos son aterogenicas, tal es el caso de

los remanentes de lipoproteinas (10),

Las HDL también son un factor de riesgo independiente de
enfermedad coronaria, y disminuye por los mismos motivos que se elevan los
triglicéridos. EI NCEP no especifica una meta especifica para la elevacion de HDL
. Aunque algunos estudios sugieren que al elevar HDL, disminuye dicho riesgo,

mas sin embargo la evidencia no es suficiente (7. De todas maneras un descenso
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de HDL amerita atencién y manejo clinico, aunque una dislipidemia caracterizada
por un descenso aislado de HDL solo recibira tratamiento en caso de enfermedad

coronaria concomitante o que presente riesgo para enfermedad coronaria 7).

En todos los adultos de 20 afios y mayores se debe obtener
un perfil de lipidos (colesterol total, HDL, LDL, y triglicéridos) cada 5 afios (1) . Si el
estudio se realiza sin ayuno, solamente se deben considerar fidedignos el

colesterol total y los niveles de HDL, ya que los otros dos valores se alteran (1) .

Hipertension Arterial Sistémica.

La hipertension arterial sistémica afecta un billon de personas
mundialmente ). Conforme aumenta la edad de la poblacion, asi aumentara la
prevalecia de esta enfermedad (hipertension arterial sistémica), al menos que
medidas preventivas sean empleadas ). Datos recientes publicados del estudio
de Framingham sugieren, que los individuos normotensos de 55 afios de edad

tienen un 90% de posibilidad de desarrollar dicha enfermedad durante su vida ().

La relacidén entre la presion arterial y el riesgo de desarrollar
enfermedad cardiovascular es continua, consistente, e independiente de otros
factores de riesgo (). Conforme mayor es la presion arterial, mayor sera la
posibilidad de presentar algunas enfermedades como infarto agudo al miocardio,

insuficiencia cardiaca, enfermedad vasculocerebral, y enfermedad renal ). En los
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individuos de 40 a 70 afios de edad, cada elevacion de 20mmHg de la presion
sistélica 6 10mmHg en la presion diastdlica, se acomparia de doble el riego de

enfermedad cardiovascular ().

El ATP refiere hipertensién arterial como 2130/85mmHg (1). Aunque
se debe mencionar que en algunos otros estudios también se especifica el termino
rehipertension, tal es el caso del Séptimo Reporte del Comité Nacional en
Prevencién, Deteccién, Evaluacién y Tratamiento en Hipertension Arterial (siglas
en ingles: JNC 7 Report) considera el termino prehipertencion como 120-139/80-
89mmHg, punto en el cual se debe iniciar tratamiento como modificaciones en el
estilo de vida; estadio | de hipertension 90-99/140-149mmHg; y el estadio Il de

hipertension 2100/2160mmHg (s).

Resistencia a la insulina / intolerancia a la glucosa.

La resistencia a la insulina suele asociarse a diabetes mellitus 2. Esta
condicion debe ser sospechada antes del inicio clinico de la diabetes por su
impacto en el sistema vascular. Desde 1930 es bien conocida la alteracion en la
respuesta tisular é la accién normal de la insulina. Ahora se considera el factor
clave en el sindrome metabdlico. Algunos individuos tienen una predisposicion
para desarrollar resistencia a la insulina, en estas personas la presentacion de
otros factores coadyuvantes (obesidad abdominal, y vida sedentaria) promueven

el inicio de resistencia a la insulina y sindrome metabdlico (12).

12



El desarrollo de diabetes es altamente dependiente de la presencia
de obesidad y de glucosa anormal en ayuno (100-125 mg/dL) dos componentes
del sindrome metabolico. Realizar la curva de tolerancia a la glucosa en
personas obesas y/o con glucosa anormal en ayuno aun no esta claro. Dicha
curva de tolerancia a la glucosa con valor a las 2 hr puede incrementar el
porcentaje de realizacion del diagnostico de diabetes mellitus 2 (= 200 mg/dl) 6 de
intolerancia a la glucosa (140-199 mg/dl). Aunque en los pacientes que se hace el
diagnostico de diabetes con la curva de tolerancia, desarrollan en un corto tiempo
glucosa anormal en ayuno. Esta prueba solo tiene importancia predictiva para
diabetes pero nﬁ para enfermedad cardiovascular. Considerando lo previc la
curva de tolerancia a la glucosa es inconveniente y aumenta el costo de los
laboratorios del paciente, motivo por el que no se recomienda ampliamente como
examen de rutina en pacientes obesos que tienen sindrome metabdlico. Debe ser
considerado (la curva de tolerancia) una prueba opcional basado en juicio medico.
Mas sin embargo la OMS y la Asociacion Americana de Endocrinélogos Clinicos
recomiendan que se realice la prueba de tolerancia a la glucosa en aquellos

pacientes que tienen una glucosa anormal en ayuno (7.16).

La resistencia a la insulina puede existir durante décadas antes de
que se presente hiperglicemia o inicie con evidencia clinica de diabetes.
Inicialmente, el paciente desarrolla una hiperinsulinemia compensatoria,
permitiendo mantener un nivel normal de glucosa. Eventualmente las células beta
del pancreas fallan en su habilidad de compensar la resistencia a la insulina a

través de hipersecrecion. La hiperglucemia resultante promueve la disfuncién
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vascular y las alteraciones del metabolismo de los lipidos., llevando a un estado
acelerado de aterosclerosis. Los pacientes con diabetes mellitus 2, permanecen

con hiperinsulinemia hasta llegar a un estado avanzado de dicha enfermedad (12).

La insulina controla un grupo diverso de procesos fisiolégicos,
incluyendo la regulacién de actividades intermedias metabdlicas, transporte
transmembrana de iones, sintesis de proteinas, asi como el metabolismo de la
glucosa. La resistencia a la insulina, que resulta en hiperinsulinemia e
hiperglucemia, lleva a una serie de cambios patologicos en el metabolismo de la
glucosa y lipidos, disfuncion endotelial y eventualmente cambios estructurales

cardiovasculares con consecuencias fatales (12).

Se ha postulado que la presencia de resistencia a la insulina en los
pacientes con sindrome coronario (con angiografia normal) podria ser
consecuencia de la disfuncién endotelial, debido a una heterogenicidad del flujo
micro vascular en el musculo esquelético, dado que la captacion de glucosa es
estimulada por la insulina a través de un aumento de flujo local mediado por el
oxido nitrico. Se ha observado que la respuesta a la insulina se correlaciona con la
densidad capilar en el misculo esquelético y puede mejorarse por intervenciones
como el ejercicio fisico, que aumenta la capitacién de glucosa y el flujo sanguineo.
Por otro lado la disfuncion de los islotes beta pancreaticos, puesta de manifiesto
por la elevacion de los valores plasmaticos de pro insulina que se observa en
pacientes con resistencia a la insulina, diabetes mellitus 2, e hipertensién arterial

sistémica, y también en pacientes con sindrome X cardiaco, podria ser una
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consecuencia de la afectacién de la perfusién micro vascular pancreatica. No
obstante aunque la disfuncién endotelial se ha asociado con la presencia de
resistencia a la insulina en diferentes fases del proceso aterosclerético, no esta

claro si puede ser su causa directa (s).

Estado Protrombético.

Un estado Protrombético en pacientes con sindrome metabdlico es
caracterizado por la elevacion de fibrinégeno, PAI-1, y posiblemente otros factores
de coagulacion. Mas sin embargo estos no son medidos rutinariamente en la
practica clinica el riesgo para desarrollar eventos trombo ticos pueden ser
disminuidos por terapia con aspirina, actualmente se recomienda tratamiento con
aspirina para aquellos pacientes que tienen un riesgo de 10% para desarrollar
enfermedad coronaria (como es determinado por la escala de riesgo de

Framingham ).

Estado Proinflamatorio vy proteina C reactiva.

La presencia de un estado pro inflamatorio es caracterizado por la
elevacion de ciertas citoquinas como: factor de necrosis tumoral (FNT), II-6,
proteina C reactiva, y fibrinogeno. La medicién de la proteina C reactiva es la

manera mas practica de valorar la presencia de un estado proinflamatorio. Los
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niveles séricos de proteina C reactiva tienden a elevarse en la presencia de
sindrome metabdlico. Una elevacion de la proteina C reactiva mayor de 3mg/et
indica un riesgo para el desarrollo de enfermedad cardiovascular. La American
Heart Asociacion y el Center for Disease Control indicaron recientemente guias
para la medicion en la practica clinica de la proteina C reactiva, y también
sugirieron que tal medicion estaba a la discrecion del medico tratante (n. Uno de
los estudios mas grandes realizados de sindrome metabdlico, reporto una
incidencia de eventos cardiovasculares de 3.4 a 5.9 por 1000 personas-afio, con
proteina C reactiva menor y mayor de 3.0mg/et respectivamente, los niveles
séricos de la proteina C reactiva proporciona informacion importante e

independiente en relacién al riesgo cardiovascular (13).

El sindrome metabdlico describe una poblacién que se encuentra en
alto riesgo al tener 3 o mas factores de los siguientes: obesidad abdominal, HDL
disminuido, hipertrigliceridemia, hipertensién y glucosa anormal. Mas sin embargo
todos estos criterios son relacionados con un incremento en los niveles séricos de
proteina C reactiva. En el afio 2003 se publico un articulo en la revista Circulacion
(13; en la cual se valoro a 14,719 mujeres de las cuales 24% al inicio se
diagnostico sindrome metabélico, las siguieron por un periodo de 8 afios, para
detectar enfermedades como: revascularizacién coronaria, infarto agudo al
miocardio, enfermedad vascular cerebral o muerte cardiovascular. Se midieron los
niveles de proteina C reactiva, para las personas que contaban de 1 a §
caracteristicas del sindrome metabdlico al inicio, y reportaron 0.68, 1.09, 1.93,

3.01, 3.88, y 5.75mg/lt respectivamente. De los pacientes que se diagnostico
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sindrome metabadlico al inicio los que tuvieron una proteina C reactiva menor de 3
presentaron una frecuencia de 3.4/1000 personas/afioc de eventos
cardiovasculares, y las personas que presentaron una proteina C reactiva mayor
de 3, correspondi6 a una frecuencia de 5.9/1000 personas/afio (60% con sindrome
metabdlico y proteina C reactiva mayor de 3mglet, y 25% con sindrome
metabdlico y proteina C reactiva menor de 3mg/et). En conclusién la medicién de

la proteina C reactiva adiciona informacién pronostica importante.

El planteamiento fue valorar si realmente tiene relacion el
antecedente de enfermedad vascular, con la elevacion de la proteina C reactiva,
en pacientes con sindrome metabdlico del Hospital General “Dr. Manuel Gea

Gonzalez" .
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OBJETIVO

El objetivo fue determinar la frecuencia de la elevacion de la proteina
C reactiva con el antecedente de enfermedad vascular en el paciente con

diagnostico de sindrome metabdlico.

Materiales y Métodos

Se realizo un estudio descriptivo, abierto, observacional, retrospectivo, y
transversal. A todos los pacientes que llegaron a la consulta externa de medicina
interna, con diagnostico de sindrome metabdlico, se les invito a participar en el
estudio previo consentimiento informado por escrito. Los criterios de inclusion
fueron pacientes mayores de 18 afios de edad, de ambos sexos, con sindrome
metabdlico. Criterios de exclusién consistid en eliminar a aquellos pacientes que
no firmaron el consentimiento informado. Criterios de eliminacion fueron aquellos
pacientes que cursaron con alguna patologia de base que pudiera elevar la
proteina C reactiva, como: artritis reumatoide, insuficiencia cardiaca, asma,
enfermedad pulmonar obstructiva, lupus eritematoso sistémico, tabaquismo vy

cualquier infeccién demostrable clinicamente.
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Se realizo el diagnostico de sindrome metabdlico segun las guias del
ATP, y el diagnostico de las enfermedades vasculares (frombosis venosa o arterial
como infarto antiguo del miocardio, angor pectoris, tromboembolia pulmonar,
enfermedad vascular cerebral, y trombosis venosa profunda) fue a través de los
datos del expediente clinico, y a través del interrogatorio del paciente; durante su
consulta de medicina interna se aprovecho para medir la proteina C reactiva. Las
mediciones de laboratorio fueron realizadas utilizando los siguientes reactivos: la
glucosa fue medida con una prueba de Glucosa Reagent, Synchron CX Systems,
Beckman Coulter; trigliceridos: Triglycerides Reagent TG 2X300 Synchron
Systems Beckﬁan Coulter; HDL: HDL Cholesterol HDLD 2X200 Synchron
Systems Beckman Coulter; peso corporal: Basic A'reyes Mexico de 140 kg;
diametro de cintura: medida con una cinta métrica en centimetros; y presion

arterial sistémica: Tycos 360mmHg.

Se realizo un estudio descriptivo, de casos y controles, abierto,
observacional, retrospectivo, y transversal utilizando pacientes adultos con
sindrome metabdlico, de la consulta externa de la division de Medicina Interna del
Hospital General “Dr. Manuel Gea Gonzdalez”. Tamario de la muestra se estimo
con un nivel de confianza de 95%, poder de prueba de 80%, porcentaje de nivel
de proteina C reactiva mayor de 3 mg/lt en pacientes con antecedente de
enfermedad vascular 50%, razon de momios de 3, se realizd un caso por control y
65 pacientes por cada grupo, 6sea un grupo con proteina C reactiva mayor de

3mg/et y otro grupo con proteina C reactiva menor de 3mg/et.
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Validacion de la informacién

Para el analisis de resultados se utilizaron estadisticas descriptivas
como media, mediana, moda, desviacion estandar, proporciones y porcentajes.
Debido a que solo se reporta un avance preliminar con relacion al tamafio de la

muestra del protocolo.

Variables.

Las variables que se analizaron de acuerdo con el objetivo de esta

tesis fueron las siguientes:

Variables independientes:

Edad - afios cumplidos (continua, cuantitativa).

Sexo - hombre o mujer (dicotomiita)

Antecedente de enfermedad vascular - si 0 no (dicotomiita)

Tipo de enfermedad vascular - EVC, IM, angor pectoris, TEP, TVP (categdrica)
Triglicéridos - mg/dl (cuantitativa, continua)

HDL - mg/dl (cuantitativa, continua)

Peso - Kg. (cuantitativa, continua)

TA sistélica - Hgmm (cuantitativa, continua)

TA diastélica - Hgmm (cuantitativa, continua)

Cintura - cm (cuantitativa, continua)
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Glucosa - mg/d| (cuantitativa, continua)

Variables dependientes:
PCR - mg/It (cuantitativa, continua)

Nivel de PCR - alta = 3 mg/It, baja < 2.9 mg/It (ordinal)

Resultados

El tamafio de la muestra estimado para el estudio fue de 130
pacientes, dividido en grupos de 65 casos con proteina C reactiva mayor de 3

mg/It y 65 controles con proteina C reactiva menor de 3mg/It,

A continuacién se presenta un avance preliminar con 17 pacientes.

De la muestra obtenida 53% fueron mujeres y 47% hombres. Del
total del gripo reclutado solo un 23.5% presento el antecedente de enfermedad
vascular (el mas frecuente fue enfermedad vascular cerebral); en relacion a la
edad la media fue 50.58 afios con una desviacion std. de 15.46, mediana 52,
valores maximos de 75 afios y minimo de 17 afios; el peso tuvo una media de
71.23kg, desviacion std. 14.61, media 71kg, valor maximo de 105.1kg y el valor

minimo fue 48.5kg; el indice de masa corporal presento una media de 29.13
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kg/m?, desviacion std. 3.45, mediana 29.41 kg/m?, valor maximo 38.14 kg/m?, y un

valor minimo 23.19 kg/m?,

La proteina C reactiva tuvo una media de 0.77 mg/lt, desviacion std.
0.66, mediana 0.47 mg/lt , valor maximo de 2.5 mg/lt y un valor minimo de 0.19
mg/lt; la cintura tuvo una media de 98.41 cm, desviacion std.11.26, mediana de 97
cm, valor maximo 118 cm y un valor minimo de 80 cm; la presién diastolica tuvo
una media de 74 mmhg, desviacién std. 11.14, mediana 80 mmhg, valor maximo
100 mmhg y un valor minimo de 60 mmhg; la presion sistélica tuvo una media de
122 mmhg, desv-iacibn std.18.55, mediana 120 mmhg, vaior maximo 150 mmhg y
un valor minimo de 90 mmhg; los trigliceridos tuvieron una media de 263 mg/d|,
desviacion std. 140.18, mediana 204 mg/dl, valor maximo de 579 mg/dl y un valor
minimo de 127 mg/dl; la lipoproteinas de alta densidad tuvieron una media de 40
mg/dl, desviacién std. 7.51, mediana de 40 mg/dl, valor maximo 56 mg/dl y un
valor minimo de 30 mg/dl; la glucosa en ayuno presento una media de158 mg/dl,
desviacion std. 56.85, mediana de 159 mg/dl, valor maximo 275 mg/dl y valor

minimo 95 mg/dl.

Para estimar tendencias en las diferencias de promedios de edad,
peso, indice de masa corporal, niveles de proteina C reactiva, circunferencia de
cintura, presion arterial sistdlica y diastolica, niveles de trigliceridos, HDL, y
glucosa en ayuno entre los pacientes con antecedente de enfermedad vascular y
los que no la tenian presentamos a continuaciéon los resultados de estas

comparaciones:
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En cuanto a la edad el promedio de los pacientes con antecedente
de enfermedad vascular fue de 60.5 afios con una dst de 10 y en los pacientes sin
antecedente de enfermedad vascular el promedio de edad fue de 47.5 afios con

una dst de 15, con una diferencia de edades de 13 afios y un valor de p = 0.080.

El peso promedio de los pacientes con antecedente de enfermedad
vascular fue de 70.8 kg con una dst de 10 y en los pacientes sin antecedente de
enfermedad vascular el promedio del peso fue de 71.3 kg con una dst de 16, con

un valor de p = 0.937.

El promedio del IMC en pacientes con antecedente de enfermedad
vascular fue de 30.3 kg/m?, con una dst de 2, asi como en los pacientes sin el
antecedente de enfermedad vascular el promedio fue de 28.7 kg/m? con una dst

de 4, y un valor de p= 0.302.

En cuanto a los niveles de proteina C reactiva los pacientes con
antecedente de enfermedad vascular 1,18 mg/lt, con una dst de 0.679, y en el
grupo de los pacientes sin el antecedente fue de 0.652 y una dst de 0.6, con una

p= 0.229.

En cuanto a la circunferencia de cintura el promedio en el grupo de
pacientes con antecedente de enfermedad vascular fue de 103.75 cm con una dst
de 11.12 y en el grupo sin el antecedente fue de 97cm con una dst de 11.22 con

un valor de p= 0.323.
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La presion sistdlica en pacientes con antecedente de enfermedad
vascular tuvo un promedio de 117.5 mmhg con una dst de 17mmhg, y en
pacientes sin el antecedente de enfermedad vascular el promedio fue de

123.8mmhg con una dst de 19.3mmhg, un valor de p=0.554.

La presion diastolica en pacientes con antecedente de enfermedad
vascular el promedio fue de 77.5mmhg, dst 17 y en el grupo sin antecedente, el

promedio fue de 76.15 con una dst de 9.6 y un valor de p=0.888.

Los trigliceridos en pacientes con antecedente de enfermedad
vascular tuvo un promedio de 215 mg/dl con una dst de 88, y en el grupo sin

antecedente 278.4mg/dl, con un valor de p=0.325.

En cuanto a la HDL el promedio en pacientes con antecedente de
enfermedad vascular fue de 39.25 y una dst de 4.35, mientras en pacientes sin el

antecedente, el promedio fue de 41.3 con una dst de 8.35, valor de p=0.531.

El promedio de la glucosa serica en ayuno en pacientes con
antecedente de enfermedad vascular fue de 124.75, con una dst 25.7 y en el

grupo sin el antecedente fue de 168,9 con una dst de 60 una valor de p=0.057.

La presidn arterial diastolica tuvo una correlacion de Pearson de
0.485 con los niveles de PCR y un valor de p (2-tailed) = 0.48, dando a entender

que a mayor TA diastolica mayores niveles de PCR, ya que a mayor elevacion de
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la TA diastolica mayor descontrol de la presion arterial lo cual nos lleva a mayor
riesgo vascular; el resto de las correlaciones no fueron estadisticamente

significativas.
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Discusion

Llama la atenciéon que en todos éstos pacientes con sindrome
metabdlico se reportaron resultados donde se demuestra una proteina C reactiva
dentro de parametros normales; si consideramos que por el simple hecho de tener
sindrome metabdlico va implicito un estado pro-inflamatorio concomitante, es de
esperarse una elevacion de la proteina C reactiva y aunque podriamos medir
otros reactantes de fase aguda (interleuquina 6, FNT) que también se relacionan
con dicho sindrome para complementar y/o comprobar el estado inflamatorio
previamente referido. Se debe considerar el nimero de la muestra, ya que se baso
solamente en 17 pacientes, y realmente son pocos, definitivamente sera propésito
de estudios posteriores aumentar el nimero de la muestra para valorar la

significancia del comportamiento de la proteina C reactiva.
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Conclusion

Considerando la importancia de enfermedades como diabetes
mellitus, obesidad, enfermedades cardiovasculares en nuestro pais, y su alto
porcentaje de morbimortalidad, se debe de realizar un mayor esfuerzo para
diagnosticar a la poblacion en riesgo de desarrollar tales patologias, esta es la
oportunidad que nos brinda el sindrome metabélico, de poder incidir en la
evolucion natural y prevenir las posibles complicaciones, o prolongar el inicio de la

presentacién de estas.

La proteina C reactiva debera ser considerado como otro factor en el
diagnostico de sindrome metabodlico, ya que al incorporar este en los criterios
diagnésticos, aumentara la poblacién con dicho diagnostico, y de tal forma poder
iniciar una terapéutica apropiada y temprana para prevenir morbimortalidad, ya
que en nuestro pais la segunda causa de muerte en personas de 30-64 afios de
edad es diabetes mellitus y la cuarta corresponde a enfermedades del corazén

(seguin el ultimo reporte del INEGI).

Por ese motivo surgié la inquietud de realizar un estudio donde
podemos valorar la relaciéon entre el antecedente de enfermedad vascular y la
proteina C reactiva en pacientes mexicanos, ya que su elevacion tiene valor
pronéstico para complicaciones vasculares (IAM, EVC), por lo que se debera

ampliar la muestra del estudio para mejorar la significancia.
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