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. RESUMEN:

“FRECUENCIA DE SINDROME METABOLICO EN PACIENTES CON
INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO EN EL H.G.R. N° 1, I.LM.S.S. DE
MORELIA, MICH.”

Antecedentes: El Sindrome metabdlico integra factores de riesgo para
desarrollar diabetes mellitus 2 y enfermedad cardiovascular; su prevalencia en
el ano 2000 en México segun ATP Ill fue de 26.6 % y del sindrome metabdlico
con Infarto agudo al miocardio en otros paises fue del 46 a 53.3 %.

Objetivo: Estimar la frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con
infarto agudo al miocardio del HGR N° 1 IMSS, Morelia, Mich.

Material y métodos: Estudio epidemioldgico. Incluimos 52 pacientes con
Infarto Agudo al Miocardio mediante muestreo no probabilistico, por
conveniencia. Aplicamos los criterios del Adult Treatment Panel Il del National
Cholesterol Education Program (NCEP-ATP Ill) para Sindrome metabdlico. Se
diagnostico Infarto agudo al miocardio clinicamente, por elevacion enzimatica y
electrocardiograma.

Resultados: La frecuencia fue de 69.2 % con predominio en varones. Las
variables predictivas para desarrollar sindrome metabdlico en pacientes con
Infarto agudo al miocardio fueron obesidad, hipertension arterial sistémica,
hiperglucemia, e hipertrigliceridemia.

Conclusiones: La frecuencia de sindrome metabdlico en pacientes con infarto
agudo del miocardio fue superior a la reportada en otros paises. No se tienen

datos a nivel nacional de esta asociacion.

Palabras clave: Frecuencia, Sindrome metabdlico, Infarto agudo al miocardio,

Factores de riesgo cardiovascular.



Il. ABSTRACT

“METABOLIC SYNDROME FREQUENCY IN PATIENTS WITH ACUTE
MYOCARDIAL INFARCTION IN THE REGIONAL GENERAL HOSPITAL #1,
IMSS IN MORELIA, MICHOACAN.”

Introduction: The Metabolic syndrome includes certain risk factors to develop
diabetes mellitus 2 and cardiovascular illness. Its prevalence in 2000 in Mexico
according to ATP Il was 26. 6 % while in other countries the metabolic
syndrome in patients with acute myocardial infarction was 46 to 53.3%
Objective: To estimate the frequency of the metabolic syndrome in patients with
acute myocardial infarction in RGH#1, IMSS in Morelia Michoacan.

Methods and Material: An Epidemiological study was carried out. 52 patients
who had suffered an acute myocardial infarction were included. The sample was
obtained through non probabilistic method but for convenience. Adult treatment
Panel Ill criteria of the National Cholesterol Education Program for the metabolic
syndrome were applied. Acute myocardial infarction was clinically diagnosed
through enzyme increment and electrocardiogram.

Results: The frequency of the metabolic syndrome was about 69.2% prevailing
on male patients. The predictable variables to develop metabolic syndrome in
patients with acute myocardial infarction were obesity, high systolic blood
pressure, hyperglycemia and hypertriglyceridemia.

Conclusions: The frequency of the metabolic syndrome in patients with acute
myocardial infarction was superior to that one reported in other countries.

National data of this association are not found.

Key words: Frequency, metabolic syndrome, acute myocardial infarction,

cardiovascular risk factors.



lll. ABREVIATURAS Y GLOSARIO.

A) ABREVIATURAS:
AACE Asociacion Americana de Endocrinélogos Clinicos
AHA American Heart Association
ALT Alanina Amino Transferasa
ARA I Antagonistas de los Receptores de la Angiotensina |l
ARIC Study Atherosclerosis Risk in Communities Study
AST Aspartato Amino Transferasa
ATP 11l Adult Treatment Panel Il
BH Biometria Hematica
BMI Body Mass Index
CA Circunferencia Abdominal
Ca Calcio
CDC Centers for Disease Control
CETP Cholesteryl Ester Transfer Protein
CHAOS Cardiopatia, Hipertension, Aterosclerosis, Obesidad, Stroke.
cm. Centimetros
CPK Creatin Fosfo Kinasa
DHL Deshidrogenasa Lactica
DIGAMI Diabetes Mellitus Insulin Glucose Infusion in Acute Myocardial
dl decilitro
DM-2 Diabetes mellitus tipo 2
E.E. Error Estandar
ECA Enzima Convertidora de Angiotensina
ECG Electrocardiograma
ECV Enfermedad Cardiovascular



EGIR Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina

e-NOS Oxido nitrico sintetasa.

ENSA 2000 Encuesta Nacional de Salud 2000 (México)
EVC Evento Vascular Cerebral

FC Frecuencia Cardiaca

FR Frecuencia respiratoria

GLUT-4 Glucose transporter type 4
H.G.R. N°1 Hospital General Regional N° 1

HDL lipoproteinas de alta densidad

HOMA Homeostasis Model Assessment
I.M.S.S. Instituto Mexicano del Seguro Social
IAM Infarto Agudo del Miocardio

IC Intervalo de confianza

ICAM-1 Intercellular adhesion molecule-1

ICC indice cintura-Cadera

IDF International Diabetes Federation

IDL Lipoproteinas de densidad intermedia
IECASs Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina
IGF-1 Insulin-like growth factor 1

IGF-2 Insulin-like growth factor 2

IGT Intolerancia a la Glucosa

IL-1 Interleucina 1

IL-6 Interleucina 6

ILIB International Lipid Information Bureau
IMC indice de Masa Corporal

IRM Imagen de Resonancia Magnética

Kg Kilogramo

LDL Lipoproteinas de baja densidad

m? Metro cuadrado

MCP-1 Monocyte Chemotactic Protein-1



N Poblacion

NA No Aplica

NCEP National Cholesterol Education Program

NFkB Nuclear Factor-kappa B

NHANES Il Third National Health and Nutrition Examination Survey
OMS Organizacion Mundial de la Salud

OR Odds Rattio

PAI-1 Inhibidor del Activador del Plasmindgeno

PCR Proteina C Reactiva

PPAR Peroxisome proliferator-activated receptors

RI Resistencia a la Insulina

RR Riesgo relativo

Sig. Significancia

SM Sindrome metabdlico

SPSS Software Estadistico para las ciencias sociales

SREBPs Sterol Regulatory Element Binding Proteins
STOP-

NIDDM Study to Prevent Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus
T.P. Tiempo de Troponina

T.P.T. Tiempo Parcial de Tromboplastina
TA Tension Arterial

TAC Tomografia Axial computada

TAD Tension Arterial diastolica

TAS Tension Arterial sistolica

TG Triglicéridos

TGO Transaminasa Glutamico Oxalacética
TGP Transaminasa Glutamico Piruvica
Tn-C Troponina C

TNF-alfa Factor de Necrosis Tumoral Alfa

Tn-I| Troponina |



n-T
VCAM-1
VEGF
VLDL

e

Troponina T

Vascular cell adhesion molecule-1
Vascular Endothelial Growth Factor
Lipoproteinas de muy baja densidad
Media



B) GLOSARIO:

Aterosclerosis:

Inhibidor del —
activador  del
Plasmindégeno

(PAI-1):

La Ateroesclerosis (forma mas comun de arteriosclerosis) es
un sindrome caracterizado por el depdsito e infiltracion de
sustancias lipidicas, en las paredes de las arterias de mediano
y grueso calibre. Esto provoca una reaccion inflamatoria y
multiplicacion y migracion de las células musculares lisas de
la pared que van produciendo estrechamientos de la luz
arterial. Los engrosamientos concretos son denominados
placa de ateroma. El término "aterosclerosis" proviene de los
vocablos griegos athero (pasta) y skleros (duro/piedra).

Pertenece a la familia de los inhibidores de proteasas
serinicas. Es el principal inhibidor fisiolégico de los
activadores tipo t-PA y u-PA y juega un importante papel en
la regulacion de la fibrinolisis. Este inhibidor ha sido clonado y
su gen se localiza en el cromosoma 7. Los niveles
plasmaticos de PAI-1 en sujetos sanos estan entre 0,5-40
U/ml, mientras que los de PAI-1 antigénico (plaquetar) estan
alrededor de 20 ng/ml. El compartimento sanguineo mas
importante de PAI-1 lo constituyen las plaquetas donde se
almacena a nivel de los granulos alfa y se libera por accion del
colageno y ADP. El higado y el endotelio vascular también
van a contribuir a la presencia en la sangre de este inhibidor.
Numerosas sustancias van a regular su sintesis a nivel
endotelial: endotoxina, interleuquina 1, factor de necrosis
tumoral, trombina y diversos factores de crecimiento
aumentan dicha sintesis, mientras que la insulina seria el
principal regulador de la sintesis de PAI-1 a nivel del

hepatocito.



Inhibidor del

plasminogeno:

Interleucinas:

Leptina:

Lipoproteinas:

Media:

Es un inhibidor del sistema fibrinolitico. Es una glicoproteina
que inhibe al plasminégeno. Aproximadamente el 50% del
plasminégeno se une a esta proteina, lo que reduce la
cantidad de plasminégeno que puede unirse a la fibrina
durante el proceso de coagulacion.

Se denominan interleucinas o interleukinas a un conjunto de
proteinas que son sintetizadas y expresadas por los leucocitos
(de ahi -leukin), mas especificamente por los Linfocitos TCD4
y por los histiocitos y que tienen como funcién Ila
intercomunicacién (de servir como mensajeros) entre las
distintas subpoblaciones leucocitarias, participando en la
respuesta del sistema inmunitario. Han sido descritas distintas
alteraciones de ellas en enfermedades raras, en
enfermedades autoinmunes o en inmunodeficiencias

La leptina (del griego leptos delgado), también conocida como
proteina OB, es una hormona producida en su mayoria por los
adipocitos (células grasas) aunque también se expresa en el
hipotalamo, el ovario y la placenta.

Las lipoproteinas son complejos macromoleculares esféricos
formados por un nucleo que contiene lipidos apolares
(colesterol esterificado y triglicéridos) y una capa externa polar
formada por fosfolipidos, colesterol libre y proteinas
(apolipoproteinas). Su funcion principal es el transporte de
triglicéridos, colesterol y otros lipidos entre los tejidos a través
de la sangre.

La media aritmética o promedio, de una cantidad finita de
nameros, es igual a la suma de todos ellos dividida entre el
numero de sumandos. Es uno de los principales estadisticos
muestrales. Expresada de forma mas intuitiva, podemos decir

que la media (aritmética) es la cantidad total de la variable
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Prevalencia:

Proteina C
Reactiva de
alta

sensibilidad:

Quilomicrones:

Riesgo relativo:

distribuida a partes iguales entre cada observacion.

Es una medida de frecuencia de enfermedad. Cuantifica la
proporcion de individuos de una poblacion que padecen una
enfermedad en un momento o periodo de tiempo determinado.
Es una globulina con wuna masa molecular de
aproximadamente 118000 daltons compuesta de 5
subunidades globulares ciclicas idénticas, clasificada como un
miembro de la superfamilia de las pentraxinas. Es un
reactante de fase aguda que ha sido considerado
clasicamente marcador de inflamacién. En condiciones
normales es sintetizada en higado a niveles menores de
1mg/dl y normalmente esta presente como un pequehio
constituyente de suero o plasma. En general puede elevarse
en plasma o suero en procesos infecciosos, condiciones
inflamatorias como:  Artritis  reumatoide, enfermedad
cardiovascular y enfermedad vascular periférica; cuando hay
inflamacion aguda, infeccion o lesion de tejido se induce un
marcado incremento en la sintesis hepatica, que puede elevar
los niveles séricos hasta 100 veces o mas dentro de las
primeras 24 a 48 horas y mantenerlos elevados durante varios
dias antes de retornar a lo normal.

Los quilomicrones son lipoproteinas que se sintetizan en las
células epiteliales del intestino. Son grandes particulas
esféricas que transportan los triglicéridos y el colesterol en la
sangre hacia los tejidos.

El riesgo relativo es en estadistica y epidemiologia el cociente
entre el riesgo en el grupo con el factor de exposicidon o factor
de riesgo y el riesgo en el grupo de referencia (que no tiene el

factor de riesgo) como indice de asociacion.
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V. INTRODUCCION.

El sindrome metabdlico (SM) es una serie de factores que aumenta en el
individuo que lo padece, la susceptibilidad para desarrollar Diabetes mellitus
tipo 2 (DM-2) y enfermedad cardiovascular que el resto de la poblacion.
Aparentemente el Sindrome metabdlico tiene un origen multifactorial, su
patogénesis puede separarse en causas subyacentes y factores que lo
exacerban. También puede ser influenciado por caracteristicas, etnias,
inactividad, edad y otras alteraciones endocrinoldgicas y genéticas.

La obesidad parece ser la principal responsable del aumento en la prevalencia
del sindrome metabdlico ya que contribuye a la hipertension, dislipidemia,
hiperglucemia y otras enfermedades asociadas a un alto riesgo de enfermedad
cardiovascular.

Existen varios criterios definitorios de Sindrome metabdlico. Los mas aceptados
universalmente son los criterios de Adult Treatment Panel Ill (ATP Ill) del
National Cholesterol Education Program (NCEP), los criterios de la International
Diabetes Federation (IDF) y los de la Organizacion mundial de la salud (OMS);
esta ultima demasiado compleja para su aplicacion, dado que se basa
principalmente en la resistencia frente a la insulina. Los criterios del ATP Il
tienen la ventaja de ser de facil manejo, no requieren dosificacién de insulina,
por lo tanto son aplicables en la atencidn primaria y en los estudios
epidemiologicos ademas de ser uno de las mas difundidos y utilizados.

La prevalencia del Sindrome metabdlico en México es mayor que la encontrada
en las poblaciones caucasicas. Segun el censo 2000 de poblacién, mas de 6
millones de mexicanos pueden ser catalogados como afectados con la
definicion de la OMS (13.6 %) y cerca de 14 millones (26.6 %) si se emplea el
criterio del NCEP-ATP III.



El hecho de tener Sindrome metabdlico incrementa el riesgo cardiovascular de
2 a 3 veces para el desarrollo de enfermedad aterosclerotica y 5 veces mas
de padecer diabetes mellitus tipo 2.

El Infarto agudo al miocardio es un diagndstico frecuente en pacientes
hospitalizados y ocurre generalmente por la brusca disminucion del flujo
coronario que sigue a la oclusion trombotica de una arteria coronaria
previamente estenosada por la aterosclerosis.

Los componentes individuales del sindrome metabdlico interactuan
sinergicamente causando aceleracion en el progreso de aterosclerosis.

Existe una fuerte relacion del sindrome metabdlico con la prevalencia del Infarto

agudo al miocardio y los Eventos vasculares cerebrales (EVC).

No existen estudios similares en nuestra Unidad, ni siquiera estadistica cercana

acerca de las patologias que estudiamos en este proyecto.

La prevalencia de Sindrome metabdlico en pacientes con Infarto agudo al
miocardio en otros paises es de 46 % en Francia, 47 % en EEUU y 53.3 % en

Argentina. En México existe poca informacién acerca de este enfoque.



VI. ANTECEDENTES

El concepto de sindrome X fue introducido en 1988 por Gerald M. Reaven en
Nueva Orleans, pero la nocion que llevd a su génesis comenzd
aproximadamente 50 afios antes, cuando en 1939 Himsworth y sus colegas
resumieron el trabajo que iniciaron en 1936 en el Goulstonion Lectures sobre
el “Mecanismo de la diabetes mellitus” en el Colegio Real de Médicos de

Londres y fue publicada, mas tarde en la Revista Lancet. ’

Posteriormente, en 1998, un Grupo Consultor de la O.M.S. le denomind
Sindrome metabdlico (SM) al conjunto de alteraciones que incluian resistencia
a la captacion de glucosa mediada por insulina, intolerancia a la glucosa,
hiperinsulinemia, aumento de triglicéridos en las VLDL, disminucion del

colesterol de las HDL e hipertension arterial.

Entonces, el Sindrome metabdlico (SM) es una entidad caracterizada por la
convergencia de varios factores de riesgo cardiovascular en el mismo individuo,

con una marcada alteracién metabdlica subyacente.

El hecho de tener Sindrome metabdlico incrementa el riesgo cardiovascular de
2 a 3 veces para el desarrollo de enfermedad aterosclerotica y 5 veces mas

para padecer diabetes mellitus tipo 2 (DM-2) 2

Ademas de la enfermedad cardiovascular y la DM-2, los individuos con
Sindrome metabdlico aparentemente son mas susceptibles para desarrollar
otras condiciones (Ovarios poliquisticos, higado graso, litiasis biliar, asma,

alteraciones del suefio y algunas formas de cancer).



“Sea cual sea la definicion usada y la variacién en las cifras ocasionada por la
diferencia de criterios, cuando se observan los datos de prevalencia del
sindrome metabdlico en diferentes paises y a través de diversas etnias un
concepto resulta claro; universalmente el sindrome metabdlico es un problema

de salud que crece en proporciones alarmantes”. 3

COMPONENTES DEL SINDROME X ORIGINAL PROPUESTO
POR REAVEN:

» Resistencia a la captacion de glucosa mediada por insulina.
» Intolerancia a la glucosa.

» Hiperinsulinemia.

» Aumento de triglicéridos en las VLDL.

= Disminucion del colesterol de las HDL.

» Hipertension arterial

El Tercer Informe del Panel de Expertos del Programa Nacional de Educacién
del colesterol Sobre Deteccion, Evaluacion y Tratamiento de la
hipercolesterolemia en Adultos (ATP Ill) o Adult Treatment Panel Il del
National Cholesterol Education Program (NCEP-ATP Ill) por sus siglas en
inglés, identifico a la enfermedad cardiovascular como el resultado clinico
primario del sindrome metabdlico. Cuando la Diabetes se hace presente

clinicamente, el riesgo para enfermedad cardiovascular aumenta. *

Se han referido al sindrome metabdlico con varios sindbnimos:

=  Sindrome X

= Sindrome de Reaven



» Cuarteto de la muerte (Dislipidemia, Obesidad, Hipertension arterial e
Intolerancia a la glucosa)

= Sindrome metabdlico

= CHAOS (Cardiopatia, Hipertension, Aterosclerosis, Obesidad, Stroke)

= Sindrome dismetabolico

» Sindrome de insulinorresistencia (SIR)

= Sindrome plurimetabolico.

Existen varios factores de riesgo para padecer sindrome metabdlico, los cuales

se clasifican en factores de riesgo mayores y factores de riesgo emergentes.

Factores de riesgo Mayores:
» Tabaquismo
» Hipertension
= LDL elevadas
= HDL bajas

» Historia familiar de enfermedad coronaria prematura.

Factores de riesgo Emergentes:
= Triglicéridos elevados
» LDL pequenas elevadas
» Resistencia a la Insulina
» Intolerancia a la glucosa
» Estado pro inflamatorio

» Estado protrombotico.

El estado pro inflamatorio se reconoce clinicamente por la elevacion de la
Proteina C Reactiva comunmente presente en personas con sindrome

metabdlico. Son multiples las causas que pueden elevarla, una de ellas es la



obesidad, porque el exceso de tejido adiposo libera citoquinas inflamatorias que

producen entre otras sustancias, altos niveles de PCR.

El estado protrombdtico se caracteriza por un aumento plasmatico en el
Inhibidor del Activador del plasmindégeno tisular (PAI-1) y Fibrinégeno, los
cuales se encuentran asociados con el sindrome metabdlico. El Fibrinbgeno
es un reactante de fase aguda relacionado con la PCR, el cual se eleva ante

la presencia de un estado alto en citoquinas.

Asi el estado protrombotico y proinflamatorio pueden estar metabolicamente

relacionados.

La obesidad abdominal es la que especialmente correlaciona con factores
de riesgo metabdlico. El exceso de tejido adiposo libera varios productos
como los acidos grasos libres no esterificados, citoquinas, PAI-1 vy
adiponectina. Un alto nivel plasmatico de acidos grasos sobrecarga el
musculo y el higado con lipidos, los cuales aumentan la resistencia a la
insulina. La resistencia a la insulina generalmente se eleva en la medida

que aumenta el contenido de grasa corporal.

Dentro de la poblacion obesa hay grados variables de sensibilidad a la
insulina, personas con indice de Masa Corporal (IMC) menor a 29.9 k/m2
exhiben un amplio espectro de sensibilidad a la insulina, sugiriendo esto la

presencia de un componente hereditario.

El NECP (National Cholesterol Education Program) y el ILIB (Internacional
Lipid Information Bureau) califican a la Diabetes mellitus como un factor de
riesgo cardiovascular equivalente al hecho de haber tenido un Infarto
cardiaco y al sindrome metabdlico como un factor de riesgo con

posibilidades de presentar un evento mayor a 10 % en 10 afos, equivalente



a tener hipercolesterolemia LDL mayor de 160 mg/dl mas otros dos factores

de riesgo. 3

También es posible dividir los factores de riesgo cardiovascular atendiendo

a la evidencia cientifica relacionada con la propia enfermedad cardiovascular

en causales, predisponentes y condicionales. Asi se muestra en el cuadro |.

Cuadro I. Clasificacion de factores de riesgo cardiovascular.

CAUSALES

PREDISPONENTES

CONDICIONALES

Aumento colesterol total

Obesidad

Aumento triglicéridos

Aumento de LDL*

Obesidad abdominal

LDL pequenias y densas

Descenso de HDL**

Sedentarismo

Lipoproteina (a) 30 mg/dI

Tabaquismo

Historia familiar EVC***

Aumento homocisteina

Hipertension arterial

Etnia

Factores protromboticos

Diabetes mellitus

Factores psicosociales

Marcadores inflamacion
(PCR+= ultrasensible)

Edad

Sexo

* LDL: Lipoproteinas de baja densidad.
** HDL: Lipoproteinas de alta densidad.
*** EVC: Evento Vascular Cerebral

**** PCR: Proteina C Reactiva

La Asociacion Americana del Corazén (AHA) ha estimado que el sindrome

metabdlico) pronto sera el principal factor de riesgo para el desarrollo de

enfermedad cardiovascular, dejando atras al tabaquismo y la dislipidemia.

Ademas estima que las crecientes tasas de obesidad guardan relacion con

mayor incidencia del sindrome metabdlico. °




Parece ser que el Sindrome metabdlico tiene un origen multifactorial, su
patogénesis puede separarse en causas subyacentes y factores que lo
exacerban. También puede ser influenciado por caracteristicas étnicas,

inactividad, edad y otras alteraciones endocrinoldgicas y genéticas.

Ninomiya y colaboradores examinaron la asociacion del sindrome
metabdlico a través de la definicion del National Cholesterol Education
Program con la historia de Infarto al miocardio y Evento vascular cerebral
(EVC) en el Third National Health and Nutrition Examination Survey

(NHANES I11) encontrando una fuerte y consistente relacion. ®

La prevalencia del sindrome metabdlico en México es una de las mas altas
reportadas a nivel mundial y actualmente constituye un problema de salud

publica en el pais (Mas de 14 millones de mexicanos).

México es un pais en desarrollo y actualmente uno de los principales
problemas son la desnutriciéon y la obesidad. Desde 1970 el ingreso per
capita del mexicano ha aumentado y la poblacion rural ha disminuido
repercutiendo esto en una mejoria en indicadores como expectativa de vida,
mortalidad infantil y capacidad de consumo. Esto ha permitido que un
mayor numero de mexicanos tengan por un lado, un mayor acceso a
alimentos ricos en grasas y carbohidratos y por otro lado ha favorecido el
sedentarismo, situacion que se refleja en el aumento paulatino de la

morbimortalidad por enfermedades crénico-degenerativas ’



DIFERENTES AGRUPACIONES HAN DEFINIDO AL SINDROME

X/
L X4

X/
L X4

METABOLICO:

Definicién de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)

Definicidn del Panel de Expertos del Programa Nacional de Educacion
sobre el Colesterol (NCEP-ATP llI)

Definiciéon del Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la
Insulina (EGIR)

Criterios de la Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos (AACE)
Recientemente la definicién de la Federacion Internacional de Diabetes
(IDF)

Definicién de la American Heart Association y el Instituto de Sangre,
Pulmén y Corazon (Adaptacion del NCEP-ATP IlI).

Sin embargo, los criterios con mayor aceptacion a nivel mundial son los de

la Organizacién Mundial de la Salud, los de la Federacion Internacional de la

Diabetes y los del Panel de Expertos del Programa Nacional de Educacion
sobre el colesterol (NCEP-ATP IlI).



Cuadro Il. Principales criterios para el diagnostico de Sindrome metabdlico a
nivel mundial

0.M.S. I.D.F. NCEP ATP 1l
1999 2005 Modificado 2005
(Primer parametro mas Al menos 3 de los
cualquiera de los sig. 3) siquientes:
Resistencia a la insulina o | Obesidad abdominal: Obesidad abdominal:
disminucién de la = Circunferencia Circunferencia abdominal
tolerancia a la glucosa o abdominal = Hombres >102 cm
diabetes en tratamiento. v Hombres > 90 cm = Mujeres >88 cm
Mas 2 de los siguientes: v Mujeres >80 cm
Obesidad: indice cintura- Lipidos: Lipidos:
cadera: = TG 2150 mg/di = TG 2150 mg/dl
= Hombres: 0.90 m = HDL-C = HDL-C
* Mujeres: 0.85 m y/o v Hombres <40 mg/dI| v Hombres <40 mg/d
IMC 230 Kg/m? v Mujeres <50 mg/dl v Mujeres <50 mg/dl
Lipidos: Glucosa en ayuno: 2 Glucosa en ayuno:
= TG 2150 mg/di 100 mg/dl 2100 mg/di
= HDL
v Hombres <35 mg/dI
v Mujeres <39 mg/di
Microalbuminuria: Presioén arterial: Presién arterial:
= Excrecién urinaria 2130/85 mmHg 2130/85 mmHg
de albumina
220pg/min 6
= Indice
albuminalcreatinina
220 mglg
Presion arterial:
2140/90 mmHg o en
tratamiento.

La definicién de la OMS fue propuesta en 1999 como una definicion de trabajo
para estudiar y entender mejor el Sindrome metabdlico identificando a los
individuos con resistencia a la insulina. La propuesta de la NCEP-ATP lll fue
como una forma de identificar individuos con un riesgo cardiovascular

aumentado.



A pesar de que los puntos de corte de la circunferencia abdominal y del
colesterol HDL son poco sensibles o especificos para la poblacién mexicana,
ambas definiciones han sido aplicadas para determinar la prevalencia del

Sindrome metabdlico en México. &

La definicion de la OMS resulta ser demasiado compleja para su aplicacion en
multiples contextos, dado que se basa principalmente en la resistencia frente a

la insulina.

Diversos factores como la obesidad, el diagnostico de hipertension, la diabetes
gestacional, la Enfermedad vascular cerebral, los antecedentes familiares de
diabetes, la hipertensién, el origen racial extraeuropeo, la edad superior a 40
afios y el estilo de vida sedentario fueron considerados elementos que

incrementan la probabilidad del sindrome, mas que factores de riesgo basicos.

Hay coincidencia acerca de los principales componentes como son obesidad
central, alteracion de metabolismo de la glucosa, hipertension arterial,
incremento de los triglicéridos y descenso del HDL pero persiste la discusion
acerca de cual es el mas importante y cuales son los puntos de corte mas

apropiados en cada caso.

Ford, Earl S. MD, MPH public6 en Diabetes Care de noviembre de 2005,
basado en la comparacion de la prevalencia de sindrome metabdlico mediante
dos criterios, el de la Federacién Internacional de Diabetes (IDF por sus siglas
en inglés) y los criterios de la NCEP-ATP Il en un total de 3,601 pacientes,
mostrando una prevalencia de 34.5 £ 0.9 % por los criterios de la ATP Il y un
39.0 £ 1.1 % con los criterios de la IDF. Lo cual concluye que los criterios de la
primera organizacién son mas estrictos para discriminar que los criterios de la
IDF. ®



En la ciudad de México se realizé un analisis en el cual se incluyeron pacientes
desde 1990-1992 (n= 2,282) y un seguimiento de los mismos de 1993-1995 (n=
1764) y posteriormente de 1997-1999 (n= 1754) usando los criterios de
sindrome metabdlico del National Cholesterol Education Program por medio de
los cuales se concluyo que, contrariamente a lo esperado, la prevalencia del
sindrome metabdlico no ha incrementado en ese grupo en la ciudad de México
entre 1990, y 1999, aunque ha incrementado la circunferencia de la cintura,
han disminuido los niveles de HDL y se han elevado los niveles de glucosa en
ayuno. No se tiene una respuesta adecuada a este fendmeno, sin embargo,
seran necesarios otros estudios para determinar la prevalencia del sindrome
metabdlico en nuestro pais ya que existen pocos proyectos encaminados a

estudiar este fenémeno. 1°

En este proyecto utilizaremos los criterios del Nacional Colesterol Education
Program (NCEP) con el Adult Treatment Panel Il (ATP-Ill), debido

principalmente a las siguientes ventajas:

e Es menos costosa. No requiere dosificar Insulina ni realizar
determinacién de microalbuminuria. Por lo tanto tiene aplicabilidad en la
comunidad y una relacién costo-beneficio razonable.

e Es mas aplicable a la atencién primaria y a los estudios epidemioldgicos.

e Es una de las mas difundidas y utilizadas.

Ninguna definicion, abarca de forma practica, completa y equitativa los
principales componentes del Sindrome metabdlico, incluso algunos autores
buscando aumentar su poder predictivo para enfermedad cardiovascular y/o

Diabetes tipo 2 han incluido algunos marcadores emergentes:



Incremento del inhibidor del activador del plasminégeno-1 (PAI-1)

Aumento de niveles séricos de Leptina

= Elevacion de la Proteina C reactiva de alta sensibilidad

Citocinas elevadas

Sin embargo, Grundy senala que algunos factores de riesgo tales como
resistencia a la insulina, los estados pro-trombotico y pro-inflamatorio,
disfuncion endotelial y elevacion de Apolipoproteina B pueden ser dificiles de

medir directamente en la practica clinica. ®

Evidencia reciente de numerosos estudios prospectivos han mostrado que
incluso pequenas elevaciones de la concentracidn de PCR circulante aun
dentro de limites que anteriormente se consideraban como normales (por
debajo de 10 mg/l) son predictivas de episodios cardiovasculares agudos en
individuos en apariencia saludables y asintomaticos. Estos hallazgos han
propiciado que recientemente los Centers For Disease Control de Estados
Unidos (CDC) y la American Heart Association (AHA) propusieran que la
medicion de la concentracion de PCR podria usarse como parte de la

evaluacion de riesgo de enfermedad cardiovascular.

A partir de la Encuesta Nacional de Salud (ENSA 2000) en nuestro pais, se
estudio una poblacion de 2194 adultos en los cuales se midié la concentracion
de PCR en suero por medio del método de alta sensibilidad, obteniendo
informacion ademas acerca de las caracteristicas sociodemograficas,
enfermedad crénica y habitos. También se midieron la glucosa en ayuno, la
presion arterial, peso, talla y circunferencia de cintura.

El total de hombres fue de 730 y de mujeres 1464. La edad promedio fue de
38.3 £ 15.2 afios. Los limites de PCR se encontraron entre 0.19 y 255 mg/l. La
concentracion de PCR fue mayor en mujeres con una mediana de 2.86 en

comparacién con lo hombres (mediana de 1.63). El 31.2% de los individuos



(mujeres 35.1% hombres 23.3%) tuvo concentraciones de PCR > 3.0-10 mg/I.
En el analisis multivariado de regresion probit, la edad, el IMC, la circunferencia
de cintura, la diabetes mellitus, la microalbuminuria y el uso de anticonceptivos
hormonales se vincularon de forma positiva con el riesgo de concentraciones de
PCR > 1 mg/l. El sexo masculino y el consumo moderado de alcohol se
relacionaron de modo negativo con el riesgo de concentraciones de PCR > 3
mg/l (p< 0.05). De lo anterior se deduce que existe una alta prevalencia de
concentraciones de PCR > 3.0-10 mg/l en adultos mexicanos lo que a su vez
indica una considerable proporcién de individuos con alto riesgo cardiovascular,

al margen de otros factores de riesgo. !

En pacientes con enfermedad coronaria estable, la PCR de alta sensibilidad es
util como marcador independiente de eventos recurrentes, tales como muerte,
infarto agudo del miocardio y reestenosis después de angioplastia. Asi, se han
establecido niveles de riesgo segun los valores de PCR de alta sensibilidad tal

como se muestra en el siguiente cuadro.

Cuadro Ill. Valores de Proteina C Reactiva de alta sensibilidad y su relacién con

el riesgo cardiovascular. '?

PROTEINA C REACTIVA DE ALTA SENSIBILIDAD (PCR)
Y RIESGO CARDIOVASCULAR:

VALORES DE PCR * RIESGO
<1 mgll Bajo
1-3 mg/l Moderado
>3 mgl/l Alto

* PCR: Proteina C Reactiva



CONSIDERACIONES PATOGENICAS:

La patogenia del SM no es bien conocida, la insulinorresistencia se
considera como la responsable de la mayor parte de las anomalias
presentes en este, fundamentalmente de la hiperglucemia, la hipertension
arterial, el aumento en la produccién hepatica de VLDL vy triglicéridos y la
estimulacion de la proliferaciéon endotelial por accién sobre receptores
endoteliales causante del inicio del proceso de aterosclerosis.

La disfuncion endotelial se sefiala como uno de los factores relacionados
con la patogenia de resistencia a la insulina.

El SM se asocia con cambios en la proliferacion de células de la
musculatura lisa y disfuncion endotelial. La hiperinsulinemia anula la vaso
dilatacion dependiente del endotelio en grandes arterias, probablemente por

incremento del estrés oxidativo.

La micro albuminuria marcador renal de dafio endotelial y aterosclerosis
temprana esta asociada con diabetes, Resistencia a la insulina (IR) y
adiposidad central. Diversos estudios demuestran que signos de disfuncién
endotelial temprana manifestados por microalbuminuria estan fuertemente

relacionados con los principales componentes del SM.

Por otra parte se ha demostrado que la Resistencia a la insulina (RI) es un
determinante importante del indice de masa ventricular izquierda
demostrada por eco cardiografia. La insulina persé es capaz de causar
hipertrofia del musculo liso vascular al ser el mas potente estimulador de su
crecimiento mediante el protoncégeno c-myc por medio de receptores del
factor de crecimiento 1-insulina like (IGF-1). Hay similitud de dos repetidos
estimuladores del crecimiento endotelial: IGF-1 e IGF -2 con la proinsulina y

con la propia insulina. *



MECANISMOS MOLECULARES QUE SE PROPONEN COMO
CAUSANTES DE LA INSULINORRESISTENCIA Y SINDROME
METABOLICO:

e Mal nutricion fetal.

¢ Incremento en la adiposidad visceral.

e Anomalias genéticas de una o mas proteinas en la cascada de accion de
la insulina.

e Niveles reducidos de receptores de la insulina

e Actividad tirosina kinasa en musculo esquelético (No parece defecto
primario)

o Defectos posreceptores.

e Defecto en la senalizacion PI-3 kinasa que causa reduccion de
traslocacion de GLUT-4 a la membrana plasmatica (Foco actual en la

patogénesis)

PROBABLE PATOGENESIS DEL SM:

Alteraciones en la estructura, funcién y regulacién de factores de trascripcion
genética parecen ser esenciales en la patogénesis del SM, en especial la
superfamilia de receptores nucleares de hormonas (PPAR y SREBPS) los
cuales son diana para hormonas como insulina y leptina, factores de
crecimiento y sefiales de inflamacion, que al parecer actian como punto de

convergencia de sefiales a un nivel de regulacién genética.

La resistencia a la insulina se asocia significativamente a reconocidos factores
de riesgo cardiovascular como la diabetes, la hipertension arterial la dislipidemia

aterogenica y otros factores relacionados a la disfuncién endotelial.



La resistencia a la insulina es el defecto mas importante en la patogenia de la
intolerancia a la glucosa y de la diabetes mellitus tipo 2. Cuando la célula beta
claudica en compensar la resistencia con hiperinsulinemia, se desarrolla la
hiperglicemia post prandial y posteriormente, la hiperglicemia de ayuno. La
resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia preceden por afios a la aparicién
de la diabetes en una condicion que se puede considera como pre diabetes y

que clinicamente ya se puede diagnosticar como sindrome metabdlico.

Haffner et al, demostraron en el estudio San Antonio que el 82.4% de los

individuos que desarrollaron diabetes eran previamente insulino-resistentes.

En el estudio de Bruneck, Bonora, et al. encontraron insulino-resistencia
evaluada por HOMA (Homeostasis Model Assessment) en el 60 % de los
hipertensos y en mas del 80 % de los individuos con aumento de triglicéridos y
HDL-C bajo (no hubo asociacién con hipercolesterolemia).

Esta dislipidemia, llamada dislipidemia aterogenica se explica por un aumento
de la sintesis hepatica de triglicéridos, por la mayor disponibilidad de Acidos
grasos libres e hiperinsulinemia, mayor secrecién de lipoproteinas VLDL vy
mayor catabolismo de las HDL-C con aumento de la excrecion renal de apo A1.

Por una mayor actividad de la enzima intravascular Cholesteryl Ester Transfer

Protein (CETP), las VLDL reciben colesterol eterificado desde las LDL, y desde
las HDL, transfiriéndoles, a su vez, triglicéridos. Las HDL y las LDL, ricas en
triglicéridos son sustrato de la lipasa intravascular hepatica aumentando el
catabolismo de las HDL, mientras las LDL se transforman en particulas mas
pequenas y densas. Estas LDL pequenas y densas son mas aterogenicas
porque son mas susceptibles a la oxidacién, siendo especialmente captadas por
Iso receptores SE-A1 de los macréfagos del espacio subendotelial, generando
una respuesta inflamatoria a medida que se transforman en células espumosas

cargadas de colesterol. Ademas, la resistencia a la insulina reduce la actividad



de la lipasa lipoproteica intravascular reduciendo la remocion de IDL
(Lipoproteinas de densidad intermedia) y remanentes de quilomicrones, que
también son lipoproteinas aterogenicas.

En los ultimos afos se ha realizado una extensa investigacion sobre los efectos
moleculares asociados a la resistencia a la insulina en la célula endotelial. Estos
son multiples y complejos pero en conjunto producen un estado pro-inflamatorio
y pro-trombotico que explicarian el incremento en el riesgo cardiovascular. Un
elemento importante seria el aumento del estrés oxidativo por mayor
produccion de especies reactivas de oxigeno debido a la mayor oferta de acidos
grasos circulantes y de glucosa (cuando hay hiperglicemia), directamente o a
través de la activacion de factores de transcripcion (Protein kinasa C, MAP
kinasas). La mayor actividad del factor nuclear NFKB (por disminucién de su
inhibidor) produce una mayor expresion en decenas de genes pro-inflamatorios.
Como consecuencia de ello, se producen multiples cambios, como alteraciones
del tono y flujo vascular (menor actividad de la oxido nitrico sintetasa e NOS-,
aumento de la endotelina-1), aumento de moléculas de adhesién (VCAM-1,
ICAM-1), mayor permeabilidad vascular (aumento de VEGF), menor fibrinolisis
(aumento del PAI.1), mayor reclutamiento de monocitos (aumento de MCP-1),

aumento de citoquinas (IL-1,TNFa) y Proteina C Reactiva (PCR) "3

DEFINICION DE RESISTENCIA A LA INSULINA:

Se postula como marcadores indirectos de insulinresistencia los valores de
insulina basal de 16 U/ml y a los 120 min. de una sobrecarga oral de glucosa 62

U/ml asi como valores de HOMA.

Se puede definir la resistencia a la insulina como la elevacién del requerimiento

de insulina para mantener la normoglicemia.



Es decir, es una condicién patoldgica por la cual la insulina es incapaz de
ejercer sus efectos fisioldgicos en los 6rganos blanco (fundamentalmente los
hepatocitos, los adipositos y las células musculares) debido a que su receptor
pierde su sensibilidad por la hormona por razones genéticas, adquiridas o

combinadas.

La primera consecuencia de esta situacion es el aumento de la glucosa
plasmatica que no puede ingresar en las células y el circuito de
retroalimentacion se cierra con el estimulo a las células beta del pancreas a

segregar una cantidad mayor de insulina (qQue a su vez es ineficiente).

El hiperinsulinismo resultante es la causa de muchos de los efectos del

Sindrome metabdlico.

FUNCIONES DE LA INSULINA:

= Hormona anabdlica, facilita el ingreso de la glucosa en los tejidos.

* Promueve la sintesis de glucégeno hepatico.

» Bloquea la glucogenolisis.

= Inhibe la lipdlisis y facilita la acumulacion de grasa en los adipositos.

= En condiciones fisioldgicas tiene un saludable efecto antiinflamatorio y
vasodilatador pendiente del endotelio, es decir, mediado por Ila
produccion de oxido nitrico, pero en condiciones de hiperinsulinismo su
accion cambia radicalmente ya que no solo se vuelve vasoconstrictora si

no que ademas provoca una serie de efectos desfavorables.



HIPERINSULINISMO:

* Promueve la aparicion de particulas de colesterol LDL pequefias y
densas que son mas facilmente oxidadas y atrapadas por los receptores
endoteliales.

»= Incrementa la proliferacion y la migracion de células musculares lisas y
de macréfagos.

* |ncrementa la sintesis de mediadores inflamatorios, de matriz intersticial
y de PAI-1.

= Activa el sistema nervioso simpatico.

= Facilita la reabsorcion distal de sodio.

RESISTENCIA A LA INSULINA Y GRASA VISCERAL.

La resistencia a la insulina y la acumulacién de grasa visceral induce a

considerar a la segunda como indice confiable de la primera.

Existen diferencias importantes entre la grasa intraabdominal y Ila

subcutanea.

LA GRASA VISCERAL:

» Es un drgano endocrino y paracrino que segrega gran cantidad de

sustancias toxicas:

e Agentes pro inflamatorios: Interleucina 6, Factor de necrosis tumoral-a



¢ Adipocitocinas: Leptina (Bloquea el apetito y estimula la migracion y la
proliferacion celular)

e Adiponectina: Proteina secretada exclusivamente por el tejido adiposo,
paraddjicamente se reduce de manera significativa cuando existe
obesidad visceral. Esta aumenta la sensibilidad a la insulina y tiene

propiedades antiinflamatorias.

La grasa visceral vierte los acidos grasos libres al higado a través de la vena

porta provocando glucogenolisis y menor sintesis de glucogeno hepatico.

LA GRASA SUBCUTANEA:

» Elimina los productos de la lipdlisis en la circulacion sistémica y evita asi

los efectos directos sobre el tejido hepatico.

Todo lo anterior favorece un estado pro inflamatorio asociado con disfuncion

endotelial y tendencia protrombdtica.

ACIDOS GRASOS LIBRES CIRCULANTES:

También contribuyen al desarrollo de la resistencia a la insulina. La principal
fuente de acidos grasos libres circulantes es la lipdlisis de las lipoproteinas
ricas en triglicéridos acumulados en el exceso de tejido adiposo visceral por

efecto de la lipoproteinlipasa.

Cuando los acidos grasos libres alcanzan los efectores sensibles a la accion de

la insulina, inhiben varios de sus efectos fisiologicos.



Aunque se ha utilizado el indice Cintura/Cadera (ICC) para determinar
obesidad, no se debe tomar como un parametro aislado ya que si un individuo

tiene un incremento simultaneo de cintura y cadera, el ICC se conserva.

También se ha utilizado como parametro indicativo de obesidad el indice de
Masa Corporal (IMC), Body Mass Index (BMI por sus siglas en inglés) también
conocido como indice de Quetelet (Lambert Adolphe Jacques Quételet)
resultado de dividir el peso en Kg. sobre la altura del individuo en m?, sin
embargo no hace distincién entre los compartimientos grasos y magros de la

masa corporal total.

La masa corporal segun este parametro se clasifica como sigue:

Cuadro IV. Clasificacién del peso segun el indice de masa corporal.

INDICE DE MASA CORPORAL Kg./m?
BAJO PESO <18.5
NORMOPESO 18.5-24.9
SOBREPESO 25-30
OBESIDAD > 30
Kg. Kilogramo
m? metro cuadrado

Es por eso que la circunferencia abdominal es el parametro mas comun para
determinar obesidad abdominal y es sugerido por las distintas organizaciones

que tratan de definir al Sindrome metabdlico.



Esta es una practica sencilla, simple y muy util para predecir el riesgo
cardiovascular de los pacientes con sindrome metabdlico. Para determinar con
certeza la diferencia del tejido graso subcutaneo del visceral abdominal (que es
el realmente activo en la liberacion de sustancias) se requieren técnicas mas
completas y costosas que las medidas antropométricas mencionadas con
anterioridad, como son la Tomografia Axial computarizada (TAC) vy la

Resonancia Magnética (IRM) . 2

La ENSA (Encuesta Nacional de Salud 2000) determind que un perimetro
mayor a 90 cm. se asocia a un aumento en la posibilidad de tener DM-2 e

hipertension.

La obesidad es un problema de salud creciente a nivel mundial, sobre todo en
los paises desarrollados. México no es la excepcién, en el afio 2000 ocupaba
un segundo lugar en relacién a individuos obesos a nivel mundial tal como lo

muestra el siguiente cuadro:



Cuadro V. Proporciones epidémicas de Obesidad abdominal a nivel mundial.

OBESIDAD ABDOMINAL: PROPORCIONES
EPIDEMICAS EN EL MUNDO:

Pais Hombres (%) Mujeres (%) Total (%)
EUA 36.9 55.1 92
México 22.2 60.6 82.8
Espaina 30.5 37.8 68.3
ltalia 24.0 37.0 61
Inglaterra 29.0 26.0 55
Francia 26.3
Alemania 20.0 20.5 40.5
Holanda 14.8 211 35.9

Circunferencia Abdominal (CA): 2 102cm en Hombres y 2 88 cm. en Mujeres, excepto en Alemania (> 103cm y >
92 cm. respectivamente)

INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO:

El Infarto agudo de miocardio (IAM) es uno de los diagndsticos mas

frecuentes en pacientes hospitalizados.

En Estados Unidos se producen anualmente 1.5 millones de infartos de

miocardio aproximadamente.

La mortalidad del infarto agudo de miocardio es de 30 % aproximadamente.
Mas de la mitad de los fallecimientos ocurren antes de que el individuo

llegue al hospital.



El IAM ocurre generalmente por la brusca disminucion del flujo coronario
que sigue a la oclusion trombédtica de una arteria coronaria previamente

estenosada por la aterosclerosis.

Se produce un infarto generalmente cuando una placa ateromatosa se
fisura, se rompe o se ulcera y en condiciones que favorecen la
trombogénesis se forma un trombo mural que produce oclusion total de la

arteria coronaria.

En casos raros, el infarto puede deberse a oclusién arterial coronaria por
embolias coronarias, anomalias congénitas, espasmo coronario y una

amplia variedad de enfermedades sistémicas especialmente inflamatorias.

PRESENTACION CLINICA DEL IAM:

e Dolor intenso y prolongado (mas de 30 minutos), en la region central del
torax, generalmente en reposo. Cuando ocurre durante el ejercicio no
cede con el reposo, a diferencia de lo que ocurre con la angina de
pecho. Ocasionalmente irradiado a espalda, epigastrio, maxilar inferior,

hombro y brazo izquierdos.

e Puede ser indoloro sobre todo en mujeres, en pacientes con diabetes

mellitus y en ancianos.

e Sintomas vasovagales: debilidad, diaforesis, palidez, nauseas, vomitos,

sensacion de mareo, ansiedad.



DIAGNOSTICO DE |.A.M:

= Caracteristicas clinicas.

= Electrocardiograma.
= Elevacion de las enzimas séricas.

= Técnicas de imagen cardiaca.

INDICES INESPECIFICOS DE NECROSIS TISULARE

INFLAMACION

» Leucocitosis polinuclear persistente durante los primeros 7 dias
Elevacion de la velocidad de sedimentacion eritrocitaria durante 7 a 14

dias. 1®

CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS EN EL |.A.M.

= Se describieron desde 1920 en el ser humano.

» Los cambios electrocardiograficos consisten en Isquemia, lesion y
necrosis. Se manifiestan dentro de ciertos limites por cambios en la
onda T, desniveles del segmento ST y aparicibn de ondas Q

respectivamente.

ISQUEMIA:

» Los datos de isquemia aparecen casi inmediatamente. Se presenta por
una onda T primaria casi siempre negativa. Pasados 60 a 90 segundos,
un desnivel maximo del segmento ST. La onda T se vuelve positiva y
acuminada. La amplitud de la onda R disminuye durante los primeros 30

segundos después de la obstruccion coronaria. Posteriormente un



incremento en la amplitud, que alcanza su maximo entre 20 y 30
segundos después del aumento maximo del volumen ventricular

izquierdo.

LESION:

Un electrodo situado frente a una lesidbn subendocardica registra una
elevacion del segmento ST.

Un electrodo epicardico que se enfrenta al miocardio normal registra
una depresion del segmento ST

Un electrodo ubicado frente a una lesion epicardica registra una
elevacion del segmento ST.

Un electrodo endocardico registra una depresién del segmento ST.

NECROSIS:

Teoria de la proximidad o de la “ventana”: El miocardio eléctricamente

inerte permite al electrodo registrar la negatividad intracavitaria.

Concepto vectorial: El miocardio eléctricamente inerte no contribuye a

las fuerzas eléctricas normales vy, por lo tanto, produce un vector que se
aleja de la zona del infarto lo que causa una onda Q. En teoria, el vector
de infarto representa la fuerza que modifica el vector normal. Es igual
pero de direccidn opuesta al vector generado por el miocardio infartado
antes de que se produjera el infarto.

Si el vector resultante presenta direccion normal con magnitud
disminuida, no se registra una onda Q sino un complejo QRS de amplitud
disminuida lo que indicara pérdida de miocardio. Sin embargo, la

especificidad de este cambio para un infarto es baja.



Dependiendo de la arteria afectada, las derivaciones electrocardiograficas

mostraran la localizacion del Infarto. Asi se senala en el cuadro VI.

Cuadro VI. Modificacion de las derivaciones del ECG segun la localizacion del

infarto.

LOCALIZACION DERIVACIONES
Septal V1Y V6
Apical V3Y V4
Anteroseptal V1-V4
Lateral bajo V5Y V6
Lateral alto D1Y aVL
Anterior V4'Y V5
Anterior extenso DI, aVvL, V1-V6
Inferior DIl, DIl Y aVF
Posterior V1Y V2
No transmural (Sin Q) Descenso del ST, Disminucion del

voltaje en R

ELECROCARDIOGRAMA INICIAL:

» Es diagnostico de Infarto agudo en cerca de 50 % de los pacientes,
anormal pero no diagnostico en 40 % y normal en 10 %

= Si existe desplazamiento del segmento ST, en particular si conlleva onda
Q y cambios en las ondas T y antecedentes que hagan sospechar
cardiopatia isquemica, el trazo tendra un caracter altamente sugestivo,

de infarto agudo del miocardio.



EVOLUCION CLASICA DE UN INFARTO:

= Siel ECG se toma al comienzo del infarto del miocardio el cambio precoz
caracteristico es la anomalia de la onda T que suele registrarse. La onda
T puede ser prolongada, de magnitud aumentada y presentar positividad
0 negatividad.

*» Luego hay una elevacién del segmento ST en las derivaciones que
registran la zona lesionada con una depresion reciproca de las
derivaciones opuestas y “lejanas”. La onda T positiva presenta una
negatividad terminal cuando todavia el segmento ST sigue elevado.

» Hay una onda Q patolégica en el primer ECG varias horas o dias
después y disminucién del voltaje de la onda R.

» La amplitud del complejo QRS disminuye y queda sustituido por un
patron QS

» A medida que el segmento ST regresa a la linea de base se producen
ondas T invertidas y simétricas.

El tiempo de aparicién de estos cambios varian con los pacientes. "’



Killip y Kimball clasificaron el IAM en cuatro subgrupos de acuerdo con las
manifestaciones clinicas de insuficiencia cardiaca segun se observa en el

siguiente cuadro:

Cuadro VII. Clasificaciéon del infarto de miocardio de Killip y Kimball y su
relacion con la mortalidad.

CLASE SIGNOS CLINICOS MORTALIDAD
FUNCIONAL (%)
| Ausencia de signos de insuficiencia 6

ventricular izquierda

| Tercer ruido, estertores, hipertension 17

venosa pulmonar

| Edema pulmonar franco 38

v Shock cardiogénico (Tension sistdlica < 81
90 mmHg, signos de vasoconstriccion

periférica

En todo paciente infartado deben realizarse examenes peridédicos de enzimas
sericas durante su estancia hospitalaria, las cuales ademas pueden ser utiles
para realizar una cuantificacion aproximada de la extension del infarto.

Para lograr mayor especificidad en estas medidas deben realizarse estudios

de laboratorio de manera inmediata.

La Cinasa de creatinina (CPK) inicia su actividad en un término de 4 a 8 hrs. y
disminuyen sus valores en dos o tres dias. Se observa un incremento dentro de

las primeras 24 hrs. en pacientes a quienes se les realiza reperfusién a causa




de administraciéon de tromboliticos o recanalizacion mecanica (también en
individuos con trombolisis espontanea y temprana). El incremento de CPK es un
detector enzimatico sensible de Infarto agudo al miocardio y de facil aplicacion,
pero muestra algunos inconvenientes como falsos positivos en pacientes con
diabetes mellitus, traumatismo, en musculo estriado, ejercicio vigoroso,
convulsiones, inyecciones intramusculares, miopatias, intoxicacion por alcohol,

etc.)

Por medio de electroforesis se han identificado tres isoenzimas de la Cinasa de
creatinina (MM, BB Y MB). Las isoenzimas que aparecen en el musculo
cardiaco son MB y MM, sin embargo para fines practicos el incremento de la
isoenzima MB es consecuencia del Infarto agudo del miocardio. Esta isoenzima
se puede determinar en la sangre de un paciente con infarto agudo al miocardio

4 hrs. después del inicio de este.

Por otra parte, la Deshidrogenada lactica (DHL) rebasa los limites normales en
24 a 48 hrs. después del inicio del infarto agudo al miocardio hasta alcanzar un
maximo tres a seis dias después del inicio del dolor para luego normalizarse
ocho a 14 dias después del evento. A pesar de ser un método sensible, no es
especifico y en sujetos con hemdlisis, anemia megaloblastica, leucemia,
hepatopatias y congestion hepatica; nefropatias y diversas neoplasias, embolia

pulmonar, miocarditis, observarse incrementos positivos falsos.

Aunque no es especifica de dafo miocardico, también se utiliza la

Aminotransferasa de aspartato (AST). Suele mostrar falsos positivos frecuentes.
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Las troponinas son un complejo proteinico, compuesto por tres subunidades,
que regulan el proceso contractil del miocardio, y constituidos por la troponina T

(Tn-T) que se une a la tropomiosina y ligada por tanto, el complejo troponina a



los filamentos de miosina (tropomiosina); la troponina | (Tn-l) que se une a la
actina e inhibe la interaccion actina-miosina; y la troponina C (Tn-C) que se une
al Ca y que por tanto se encuentra tanto en el musculo esquelético como en el
cardiaco. De ellas, las Tn-l y Tn-T tienen un unico cédigo genético que permite
el desarrollo de un anticuerpo monoclonal dirigido especificamente contra las
troponinas cardiacas lo cual ha permitido establecer técnicas de determinacion
cuantitativa para ambas con alta especificidad tanto en el diagnostico del IAM ,

la valoracion pronostica, como para guia de actuaciones terapéuticas.

Las troponinas cardiacas tienen una fraccion disuelta en el citoplasma de los
miocitos, lo que les proporciona una determinada precocidad en la deteccion en
suero

como marcadores bioquimicos del dafo miocardico tanto en lesiones
reversibles (isquemia) como en lesiones irreversibles (necrosis), alcanzando
sus niveles de determinacion por encima de las 4 horas y permanecen

elevadas en sangre entre 10-14 dias la Tn-T y entre 7-10 diasla Tn-l.

Cuando ocurre la perdida de integridad de la membrana celular hace que estos
marcadores bioquimicos cardiacos pasen a la linfa y a la sangre, mostrando un
patron de liberacién en dos fases con un primer pico de liberacién rapida en
relacion con la fraccidon de troponina disuelta en el citoplasma de los
cardiomiocitos seguido de un segundo pico mas sostenido secundario a la
liberacion de la fraccidon mayoritaria que corresponde a la estructuralmente
unida al complejo tropomiosina. Siendo esta caracteristica por tanto util para
que su deteccidbn pueda emplearse tanto en el diagnostico como en el
pronostico del daio miocardico y que ademas en el caso de las actuaciones
terapéuticas como ocurre con la fibrinolisis pueda proporcionarnos parametros
sencillos y de rapida deteccion para valorar la eficacia tras el tratamiento
trombolitico, donde la concentracion plasmatica determina un ritmo de aparicion

y de elevacion que se ve aumentado con la precocidad en el tiempo



dependiente de su eficacia. Las troponinas cardiacas como consecuencia de
esto, alcanzan el torrente sanguineo primero a través del sistema linfatico,
razon por la cual no solemos encontrar elevaciones de sus valores hasta
pasadas unas horas desde el inicio del infarto, pero cuando existen colaterales
a la zona infartada los marcadores pueden alcanzar con mayor rapidez la
sangre. lgualmente ocurre en los casos en los que se restablece el flujo tras
trombolisis eficaz donde estos marcadores pueden alcanzar la sangre obviando
el paso por el sistema linfatico de forma mas precoz y como consecuencia de

esto nos permite establecer si la reperfusién ha sido o no efectiva. '8

También se pude hacer uso de técnicas de imagen cardiaca para corroborar la
presencia de Infarto al miocardio, existen varias de ellas, la mas utilizada en

nuestro medio es el ecocardiograma. Pero existen otras opciones:

»  Gammagrafia: Positivas de 2 a 5 dias del infarto.

» Ventriculografia isotopica con hematies marcados con Tc 99m.
» Ecocardiografia bidimensional.

» Tomografia computarizada

Imagen de Resonancia Magnética.

RELACION SINDROME METABOLICO/ INFARTO AGUDO AL
MIOCARDIO:

El Sindrome metabdlico es un grupo de factores de riesgo (Incluidos
obesidad, dislipidemia, hipertension y alteraciones en el metabolismo de la
glucosa) los cuales se han demostrados como fuertes predictores de

enfermedad cardiovascular.



Los componentes individuales del sindrome metabdlico interactuan

sinérgicamente causando una aceleracidon en el progreso de aterosclerosis.
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La prevalencia del SM se ha estudiado extensamente tanto en la poblacion
general como en poblaciones enfermas, pero hasta diciembre del 2005 sdlo
se habia publicado un trabajo en la literatura internacional comunicando la
prevalencia en el Infarto agudo de miocardio. En este articulo, publicado en
la Revista Argentina de Cardiologia y realizado por Alfredo Piombo, Juan
Gagliardi, Federico Blanco, Karina Crotto y colaboradores, se refiere una
prevalencia de 53.3 % de sindrome metabdlico en pacientes con Infarto
agudo al miocardio (IC 95 %). También se menciona que la prevalencia del
sindrome metabdlico es mas elevada que la informada para otras

poblaciones. %

Se realizd un trabajo en la Lahey Clinic en Burlington, Massachussets en el
periodo comprendido entre junio del 2001 y diciembre del 2004 mediante el
cual revisaron a 2, 285 pacientes, 223 de ellos de 18 a 45 afos de edad
sometidos a cateterizacion cardiaca a causa de infarto agudo al miocardio.
Para determinar presencia de Sindrome metabdlico, utilizaron los criterios
del Nacional Colesterol Education Program Adult Treatment Panel I,

encontrando una alta prevalencia en esta poblacién (47%) !

Por otra parte, una serie de estudios llamados DIGAMI, mostraron que un
control estricto de la hiperglucemia en el infarto agudo del miocardio tiene

un efecto claro en la disminucién de la mortalidad hospitalaria y externa. %

Este efecto se logré con la insulinoterapia intensiva y en el DIGAMI 2,

también con un régimen de tratamiento convencional efectivo para mantener



la euglucemia. EI beneficio esta probablemente relacionado con la

disminucién de la toxicidad de la glucosa. 2

En un trabajo reciente, Zeller y colaboradores incluyeron 633 pacientes con
infarto exclusivamente con supradesnivel del ST. La prevalencia del
sindrome metabdlico fue del 46 % y se observé predominio en el sexo
femenino. En este mismo estudio la mortalidad de los pacientes con
sindrome metabdlico fue dos veces mayor aunque esta diferencia no
mantuvo su valor luego de un analisis ajustado por otras variables. La
incidencia de insuficiencia cardiaca y shock fue significativamente mayor en
los pacientes con sindrome metabdlico. Cuando estos autores analizaron
qué componentes del sindrome tenian mayor valor predictivo, encontraron
que la hiperglucemia era el unico valor predictivo del desarrollo de

insuficiencia cardiaca y shock cardiogenico. 2

Inclusive la presencia de sindrome metabdlico influye en forma negativa
durante el tratamiento de reperfusion coronaria en pacientes que han sufrido
infarto agudo al miocardio. Lo anterior fue ampliamente demostrado por
Celik Turgay, Turhan Hasan y otros colaboradores durante la realizacion del
disefio en el cual incluyeron a 283 pacientes (229 hombres con edad media
de 62 * 8 afos) y diagnostico de Infarto agudo al miocardio con elevacién
del segmento ST, evaluados con los criterios del Nacional Colesterol
Education Program Adult Treatment Panel Ill. En este proyecto, los
pacientes con sindrome metabdlico mostraron pobre respuesta a la
reperfusién coronaria en relacion a aquellos que no lo tenian (40 vs. 20 %

respectivamente, p= 0.002) °

Por otro lado, un diseno realizado en Norteamérica a un total de 2, 175
sujetos mayores de 65 afios y libres de enfermedad cardiovascular fue

realizado para determinar la prevalencia del sindrome metabdlico como un



potente factor de riesgo cardiovascular utilizando los criterios de la
Organizacion Mundial de la Salud y los del ATP Illl. Los resultados
mostraron una prevalencia de sindrome metabdlico de 28.1 % con los
criterios de ATP Il y un 21 % con los criterios de la OMS. Estos resultados
muestran una concordancia de 80.6% entre ambos criterios y sefialan que el
sindrome metabdlico definido de acuerdo al ATP Il fue un predictor
significativo de eventos cardiovasculares en individuos ancianos,
independientemente de sus componentes individuales y de otros factores de

riesgo cardiovascular tradicionales. 2

En base a los datos del Third Nacional Health and Nutrition Examination
Survey (NHANES Ill) se observaron las asociaciones de historia de infarto
agudo al miocardio y Evento Vascular Cerebral (EVC) con sindrome
metabdlico y sus diferentes componentes usando los criterios del NCEP-
ATP Il y evaluando a 10 257 pacientes. Se concluyé mediante un analisis
multivariado la asociacion significativa de IAM/EVC en hombres y mujeres
cuando hay resistencia a la insulina, valores bajos de HDL, hipertension e

hipertrigliceridemia. 2’

Recientemente se ha mencionado que un bajo nivel de hormonas
masculinas puede predecir un aumento del riesgo de desarrollar el sindrome
metabdlico. A medida que envejecen, los hombres son mas propensos que

las mujeres a desarrollar sintomas y signos de sindrome metabdlico.

La Dra. Annabelle Rodriguez, de la Johns Hopkins University School of
Medicine en Baltimore y su equipo estudiaron durante 5.8 afios la relacion
entre el sindrome metabdlico y la cantidad de hormonas masculinas que
circulaban en la sangre de 618 hombres de una edad media de 63 anos.
Las hormonas masculinas disminuyen naturalmente con la edad pero el

equipo hallé que los participantes con sindrome metabdlico tenian niveles



aun menores de androgeno, que es la hormona sexual que liga la globulina

y la testosterona total.

La incidencia del sindrome por edad era de 4 % entre los 20 y los 39 afios,
del 21 % entre los 40 y los 79 afos y del 18 % entre los 80 a los 94 afos.
Estos resultados coinciden con estudios previos que demostraron una
relacion ente bajos niveles de andrégeno y alto riesgo de sindrome
metabdlico. Sin embargo, el estudio no analizdé si la terapia hormonal
sustitutiva (de andrégenos) beneficiaria a los hombres con bajos niveles
hormonales y sindrome metabdlico. Es necesario aun realizar estudios
complementarios para determinar si este tipo de pacientes se beneficiarian

con la terapia sustitutiva.?®



VII. JUSTIFICACION

La Prevalencia del sindrome metabdlico en México es mayor que la encontrada
en paises caucasicos, esto en relacién a la Encuesta nacional de salud (ENSA
2000). Este proyecto arrojo datos que indican la presencia de mas de 6 millones
de mexicanos con sindrome metabdlico segun la definicion de la Organizacion
Mundial de la Salud (13.6 %) y cerca de 14 millones si se emplea el criterio del
NCEP-ATP Il (26.6 %).

En contraste, en el Nacional Health and Nutrition Examination Survey se
encontré una prevalencia de sindrome metabdlico de 21.8 % en la poblacion
norteamericana con los criterios del ATP Ill. En este mismo proyecto se
encontrd6 una mayor prevalencia en la poblacion México-americana con

predominio en el sexo femenino. 2°

El sindrome metabdlico incrementa en los sujetos el riesgo de desarrollar de 2 a
3 veces enfermedad aterosclerotica y 5 veces mas de padecer diabetes mellitus

tipo 2 en relacion a aquellos que no lo tienen.

En algunos ensayos se ha encontrado una asociacién altamente significativa
entre sindrome metabdlico y enfermedad cardiovascular. Otros factores estan
relacionados a este fendmeno tales como la edad, el sexo, la raza, la historia

de tabaquismo.

Uno de los principales proyectos realizados en este sentido es el llevado a
cabo por John K. Ninomiya, Gilbert L’ltalien, et al., referido en el articulo:
Association of the Metabolic Syndrome With History of Myocardial Infarction and
Stroke in the Third Nacional Health and Nutrition Examination Survey. Los

hallazgos sugieren que el sindrome metabdlico tiene utilidad clinica para la



identificacion de pacientes con factores de riesgo elevado en relacion a infarto

agudo al miocardio y Accidente cerebro vascular. %’

En otros paises se ha estudiado la prevalencia del Sindrome metabdlico en
pacientes con infarto agudo al miocardio, reportando valores altos que van
desde 46 % en Francia en 2005, 47 % en EEUU en 2007 y de 53.3 % en

Argentina en el mismo afio. 4 21:20)

En nuestro Hospital no existe un estudio similar. Creemos que es importante
realizar un proyecto epidemiolégico, primero para conocer la frecuencia de
sindrome metabdlico en pacientes infartados y ademas para implementar las
estrategias necesarias para difundir los resultados dentro del gremio de los
médicos de primer nivel de atencion y asi llevar a cabo el diagnostico

temprano y el tratamiento correspondiente.



VIIl. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El sindrome metabdlico es un factor de riesgo para el desarrollo de
enfermedad cardiovascular. La modernizacibn de la sociedad
contemporanea favorece un incremento en la obesidad y la Diabetes
mellitus tipo 2, tanto en paises desarrollados, como en aquellos en vias de
desarrollo, México entre ellos. Ademas de lo anterior, la mortalidad por
enfermedad cardiovascular en especial la cardiopatia isquémica coronaria,
aumenté en forma importante en nuestro pais en las ultimas décadas. Por
lo tanto, es necesario estudiar la relacibn de estas entidades, los
mecanismos patogénicos que favorecen el desarrollo de aterosclerosis y

establecer las medidas preventivas que detengan este sindrome.

Existen pocas publicaciones acerca de la prevalencia de sindrome
metabdlico en pacientes con infarto agudo al miocardio. En otros paises la
prevalencia ha resultado ser de 46 % en Francia, 47 % en EEUU y de 53.3

% en Argentina.
En el Hospital General Regional N° 1 de Morelia, Mich, del Instituto

Mexicano del Seguro Social desconocemos la frecuencia de sindrome

metabdlico en pacientes con Infarto agudo al miocardio.

PREGUNTA DE INVESTIGACION:

¢ Cual es la frecuencia del Sindrome metabdlico en pacientes con Infarto

agudo al miocardio enel H. G. R. N°1 de Morelia, Mich?



IX. OBJETIVOS:

OBJETIVO GENERAL:

Estimar la frecuencia del Sindrome metabdlico en los pacientes con Infarto
agudo del miocardio atendido en el Hospital General Regional N° 1 (H.G.R.
N°. 1) IMSS, Morelia, Michoacan.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Identificar los factores de riesgo cardiovascular en pacientes con infarto
agudo del miocardio en el HGR N° 1.
2. Relacionar el sindrome metabdlico y la localizacion del Infarto agudo del

miocardio.



X. MATERIAL Y METODOS:

Tipo de estudio:

Estudio epidemioldgico, de frecuencia.

Poblacion de estudio:

Se incluyeron 52 pacientes que acudieron al Servicio de Urgencias con
diagnostico de Infarto agudo al miocardio durante el periodo comprendido del
11 de noviembre del 2007 al 02 de julio del 2008.

Tamano de la muestra:

Cincuenta y dos pacientes.

Tipo de muestreo:

No probabilistico, por conveniencia.



CRITERIOS DE SELECCION:

Criterios de inclusion:

Pacientes mayores de 18 afnos, de ambos sexos en quienes se diagnostico
Infarto agudo del miocardio, en el H.G.R. N° 1 |.M.S.S. de Morelia, Mich.
realizado mediante criterios clinicos, electrocardiograficos y de laboratorio, que

firmaron carta de consentimiento informado para participar en el estudio.

Criterios de exclusion:

Pacientes que no completaron las mediciones

Criterios de no inclusion:

Pacientes que no acepten participar voluntariamente en el estudio.

DESCRIPCION DE VARIABLES:

Variable dependiente:

Infarto agudo del miocardio.

Variable independiente:

Sindrome metabdlico por los criterios del Panel de Expertos del Programa
Nacional de Educacion sobre el Colesterol (NCEP-ATP IlIl) 2005.



METODOLOGIA:

El investigador principal acudi6 a los servicios de Urgencias, Unidad de
cuidados intensivos y Medicina interna donde se revisé el censo diario de
poblacion de pacientes, acudié al cubiculo correspondiente y se entrevistd en
forma personal con los pacientes infartados, mayores de 18 afos y de ambos

sexos; se solicitd su participacion voluntaria en el estudio. (Anexo 1).

A los pacientes que cumplieron los criterios de seleccidon se les realizé historia
clinica completa y registro de datos en la hoja de captura (Anexo 2) la cual
incluye ficha de identificacién, antecedentes personales patoldgicos, signos
vitales, somatometria, datos electrocardiograficos, examenes de laboratorio
como biometria hematica, glucosa, urea, creatinina, triglicéridos, colesterol total,
VLDL, HDL, LDL, tiempos de coagulacion (TP y TPT), enzimas cardiacas (CPK,
CPK (MB), TGO/AST, DHL). Desde su ingreso se realizaron

electrocardiogramas en forma seriada hasta su egreso.

Durante su estancia en Medicina interna se realizaron medidas antropométricas

que incluyeron peso, talla, circunferencia de cintura y cadera, IMC.

Se determiné Sindrome metabdlico utilizando los criterios del Adult Treatmen
Panel Il del Nacional Colesterol Education Program (NCEP-ATP lll) e Infarto
agudo al miocardio por medio de caracteristicas clinicas, elevacion enzimatica

y criterios electrocardiograficos.

Integramos diagndstico de sindrome metabdlico segun los criterios del Adult
Treatmen Panel Ill del Nacional Colesterol Education Program (NCEP-ATP III)
y se registraron los datos en la hoja de captura de Excel.

En total se registraron 54 pacientes en el periodo comprendido del 11 de
noviembre de 2007 al 02 de julio de 2008. Se excluyeron dos pacientes ya que

fallecieron durante su estancia hospitalaria; ambos del sexo femenino.



ANALISIS ESTADISTICO:

Para las variables continuas se utilizé estadistica descriptiva como Media y

Desviacion estandar.

Para las variables discretas: Frecuencias y porcentajes.

Para comparar las variables de los pacientes con y sin sindrome metabdlico, se
utilizé t de Student.

Las cifras estadisticamente significativas se consideraron aquellas con un p

valor < 0.05.

El Procesamiento de datos fue con el Paquete Estadistico para las ciencias
sociales (SPSS) version 15.0

CONSIDERACIONES ETICAS:

Dado que no se realizé ninguna intervencion, se trata de una investigacion sin

riesgo segun el reglamento de la Ley General de Salud.

Todos los procedimientos fueron ajustados a las Normas éticas sobre

experimentacion humana de la declaracion de Helsinki IV 2000.



Xl. RESULTADOS:

De los 52 pacientes incluidos en el estudio, 39 (75 %) fueron del sexo
masculino y 13 (25 %) femenino.

El rango de la edad fue de 32 a 88, con una media de 66 y una moda de 58
anos.

En cuanto al peso de los pacientes el rango fluctué entre 50.30 a 93.00 y la
media fue de 69.80 kg.

El rango de indice de masa corporal (IMC) estuvo dentro de los valores 20.00 a
37.24. Una media de 26.21 Kg/m2

El rango de la talla fue de 1.40y 1.82 m con una media 1.63 m.

Los pacientes tuvieron valores de cintura cuyos rangos se encontraron entre 79
y 122 cm. La media fue de 98.57 cm.

La tension arterial sistolica fue de 75 hasta 180 mmHg mostrando una media de
140.52 £ 4.12 en pacientes con SM y de 125.40 * 5.81 en individuos sin SM. La
tensién arterial diastolica tuvo un rango de 42 a 130 y en aquellos con SM se
observé una media de 85.61 * 3.26; en los que no entraron dentro del grupo
de pacientes con SM, la media fue de 75.13 +4.47.

El rango de la Frecuencia cardiaca fluctu6 desde 54 hasta 188 por minuto y se
observd una media de 91.19 + 4.72 y 80.13 £ 6.09 en individuos con y sin SM

respectivamente.



La edad y la talla de los pacientes con y sin sindrome metabdlico se
mantuvieron dentro de valores similares pero el peso, el IMC, la circunferencia
de cintura y la tension arterial se observaron aumentados en los pacientes con

sindrome metabdlico con criterios de ATP Ill. Cuadro VII.

Cuadro VIIl. Comparacion de parametros clinicos de 52 pacientes con y sin
sindrome metabdlico.

VARIABLES CON SINDROME SIN SINDROME t p

DE METABOLICO METABOLICO valor

ESTUDIO
n X tE.E n X tE.E

EDAD 36 65.28+2.03 16 65.38+2.93 -.027 .979
PESO 36 71.62+1.81 16 66.08+2.32 1.735 0.89
TALLA 36 1.63+0.01 16 1.63+0.024 .074 942
IMC 36 26.75+0.52 16 25.04+1.18 1.531 | 0.132
CIRCUNF. 36 100.19+1.36 16 95.00+2.28 2.020 | .049*
ABDOMINAL
CADERA 36 101.33+1.36 16 97.46+2.99 1.352 182
ICC 36 0.98+0.01 16 0.96+0.1 1.132 .263
TAS 36 140.52+4.12 16 125.40+5.81 2.039 | .047*
TAD 36 85.61+3.26 16 75.13+4.47 1.796 .079
FC 36 91.19+4.72 16 80.13+6.09 1.329 190
FR 36 20.30+0.60 16 22.20+1.66 | -1.338 | .187

* Significancia estadistica p<0.05




De los 52 pacientes que completaron las mediciones, 36 (69.2 %) presentaron

sindrome metabdlico por los criterios del NCEP ATP Il de los cuales 26 (72.2

%) fueron hombres y 10 (27.8 %) mujeres.

Los 16 (30.8 %) restantes no tuvieron sindrome metabdlico. En este grupo 13

(81.3 %) fueron varones y 3 (18.8 %) mujeres. Cuadro IX.

Cuadro IX: Distribucion de sindrome metabdlico por género en pacientes

infartados segun criterios de la ATP IIl.

ATP Il Sexo Total
Masculino Femenino
Con Sindrome metabdlico 26 (72.2 %) 10 (27.8 %) 36 (69.2 %)
Sin  Sindrome metabdlico 13 (81.3 %) 3(18.8 %) 16 (30.8 %)

Total

39 (75.0 %)

13 (25.0 %)

52 (100 %)




Las ocupaciones de los pacientes se distribuyeron de la siguiente manera: De
los 52 pacientes que completaron mediciones, 12 (23 %), se dedicaban al
hogar, 34 (65 %) tenian un nivel obrero/técnico y solo 6 (12 %) pacientes tenian

nivel licenciatura

Es evidente que la mayoria de los pacientes infartados tenian nivel

obrero/técnico.

De los pacientes con Sindrome metabdlico (36), 9 individuos se dedicaban al
hogar (25.0 %), 23 contaban con nivel obrero/técnico (64 %) y solo 4 tenian

nivel licenciatura (11 %). Figura 1
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Figura 1. Ocupacién de los 52 pacientes con diagnostico de Infarto agudo al

miocardio con y sin Sindrome metabdlico.

SM: sindrome metabédlico.



La localizacién mas frecuente del infarto en forma general fue la inferior o
diafragmatica, en 21 pacientes (40 %), la menos frecuente fue la lateral en 2
pacientes (4 %). En las dos pacientes finadas la localizacion del infarto fue la

anteroseptal. Cuadro X.

Cuadro X. Localizacion del area lesionada y numero de pacientes en los que se

presento.

LOCALIZACION DEL INFARTO

NUMERO DE PACIENTES

Anteroseptal 19 (37 %)
Inferior 21 (40 %)
Lateral 2 (4 %)

Anterolateral 10 (19%)

Total

52 (100 %)




De acuerdo a la localizacién del infarto en los pacientes con sindrome

metabdlico se encontré que la localizacion mas frecuente fue la anteroseptal en

14 pacientes (39 %) y la menos frecuente fue la lateral con solo 2 pacientes

(6%). En los individuos sin sindrome metabdlico la localizaciéon mas frecuente

fue la inferior en 8 pacientes (50 %) y cero individuos en la localizacién lateral

(0%) Cuadro XI.

Cuadro XI: Localizacion del IAM en pacientes con y sin sindrome metabdlico.

LOCALIZAC. NUM. DE PACIENTES NUM. DE PACIENTES | TOTAL
DEL INFARTO CON SM SIN SM
Anteroseptal 14 (39%) 5 (31) 19
Inferior 13 (36%) 8 (50%) 21
Lateral 2 (6%) 0 (0%) 2
Anterolateral 7 (19%) 3 (19%) 10
Total 36 (100%) 16 (100%) 52




Acerca de la actividad fisica, de los 52 pacientes, 43 (83 %) no realizaban

actividad fisica alguna, 3 individuos (6 %) realizaban ejercicio <3 veces/semana

y 6 enfermos (11 %) lo hacian > 3 veces por semana. Figura 2

No. Pacientes

Total Con SM Sin SM

O No realiza
B Men 3/sem
[OMas 3/sem

Figura 2. Distribucidn de los pacientes en cuanto la actividad fisica divididos en

grupos con o sin Sindrome metabdlico por criterios de ATP IlI.

SM: sindrome metabdlico.
Men 3/sem: Realiza actividad fisica menos de 3 veces por semana

Mas 3/sem: Realiza actividad fisica mas de 3 veces por semana.




De los 36 pacientes que completaron mediciones y que reunieron criterios para
sindrome metabdlico por ATP lll, 18 pacientes (50.0 %) no tenian Diabetes
mellitus, 17 (47 %) eran diabéticos y se encontraban bajo tratamiento médico
alépata y 1 (3 %) paciente a pesar de conocerse diabético, no tomaba

medicacion hipoglucemiante. Asi se muestra en la siguiente figura:

30 .
@O Sin Diabetes
Mellitus
25 T M Diabetes Mellitus
Tipo2 con
20 - gra(tiamiento
4 indrome
) Metabilico Tipo 2
No. Pacientes sin Tratamiento
15+
10 —
5 T
0l

Total ConSM Sin SM

Figura 3. Pacientes con Diabetes mellitus 2 con y sin criterios para Sindrome

metabdlico segun ATP IlI.

SM: sindrome metabdlico.



Acerca de la hipertension arterial, la mayoria de los pacientes eran hipertensos,
es decir 33 pacientes, un total de 19 no lo eran. De los pacientes con sindrome
metabdlico por ATP Ill, 13 (36 %) individuos no se sabian hipertensos, 22 (61
%) lo eran y tomaban antihipertensivos y solo 1 (3 %) paciente era hipertenso,
lo sabia y se encontraba sin medicacion actual para ese padecimiento. Nos

referimos a esta situacion en la siguiente figura:
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No. Pacientes E Hipertension Arterial

15— Sistemica con Tratamiento
OHipertension Arterial
10+ Sistemica sin Tratamiento
51+
0

Total con SM sin SM

Figura 4. Distribucion de pacientes hipertensos con y sin sindrome metabdlico,

con medicacion antihipertensiva o sin ella.

SM: sindrome metabédlico.



En relacion a la dislipidemia, de 36 pacientes con sindrome metabdlico por ATP

[ll, 17 (47 %) no tenian alguna alteracion de lipidos al momento de su ingreso,

16 (45 %) eran dislipidemicos y se encontraban bajo tratamiento medico y 3 (8

%) individuos se sabian con alguna dislipidemia pero no tomaban medicacion

30+

25+

20
No. Pacientes

154

10+

Osin Dislipidemia
M Dislipidemia con Tratamiento
O Dislipidemia sin Tratamiento

Total con SM sin SM

Figura 5. Pacientes con antecedente de dislipidemia, con y sin tratamiento

hipolipemiante.

SM: sindrome metabdlico.




De los 52 enfermos participantes un total de 33 (64 %) pacientes tenian
antecedente de tabaquismo (actual o suspendido) y 19 (36 %) nunca habian
fumado. Dentro del grupo de pacientes con Sindrome metabdlico por ATP llI,
23 (64 %) pacientes fumaban o lo habian hecho y 13 (36 %) carecian de

antecedente personal alguno de tabaquismo.
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Figura 6. Muestra la distribucién del consumo de cigarrillos por grupos, aquellos

con y sin Sindrome metabdlico por ATP:

SM: sindrome metabdlico.



De 52 pacientes, 41 (79 %) carecian de cardiopatia previa pero 11 (21 %)
tenian antecedente de enfermedad cardiaca (21.2 %). De los individuos con
Sindrome metabdlico por criterios de ATP I, 9 (25 %) pacientes se sabian
cardiopatas con anterioridad al estudio y 27 (75 %) se dijeron sin enfermedad

cardiaca previa.

No. Pacientes

Econ Cardiopatia previa

W sin Cardiopatia previa

Total conSM sin SM

Figura 7. Antecedente de cardiopatia previa.

SM: Sindrome metabdlico.



Los valores bioquimicos de los pacientes infartados fueron como sigue: En
relacion a la glucosa los rangos fueron desde 77 a 625 mg/dl con una media de
178.10 en Hombres y 201.28 en mujeres. En relacion a la presencia de
Sindrome metabdlico, en este grupo la media de glucosa fue de 195.64 +
18.47. En el grupo de pacientes sin SM la media de este valor de laboratorio fue
de 146.50 £ 17.70. El rango de los valores de Colesterol total fue de 75 a 350
mg/dl, mostrando una media de 170.00 £ 7.13 en el grupo de pacientes con
Sindrome metabdlico y de 159.43 + 17.83 en el grupo de pacientes sin SM. El
rango de los valores de triglicéridos desde 39 a 394 mg/dl, con una media de
202.51 + 11.52 en los individuos con SM y mucho mas bajo en los que no
mostraron SM (138.18 + 14.20). El colesterol HDL tuvo valores que fueron
desde 14 hasta 128.60 mg/dl (Rango) y mostré una media de 34.34 + 2.88 en
aquellos con sindrome metabdlico y una media de 31.50 + 2.49 en los que no

se encuentran dentro de este grupo.

Las determinaciones de PCR de alta sensibilidad se realizé en 41 pacientes de
52 y su rango fue desde 1.04 hasta 286.30 mg/l con un promedio de 51.43
12.78 en pacientes con Sindrome metabdlico, la media de los que no tuvieron
este sindrome fue de 50.93 + 12.83. Algunos pacientes no contaron con este
resultado debido a falla técnica en la maquina de laboratorio que nos determina

estos valores.

La glucosa, el colesterol y los triglicéridos, y la tension arterial se observaron

aumentados en los pacientes con sindrome metabdlico con criterios de ATP IlI.

Todo lo anterior esta concentrado en un cuadro de contraste comparativo en el

siguiente cuadro:



Cuadro Xll. Comparacion de parametros bioquimicos de 52 pacientes con y sin

sindrome metabdlico.

VARIABLES CON SINDROME SIN SINDROME t p
DE METABOLICO METABOLICO valor
ESTUDIO
n X+EE n X+EE
GLUCOSA 36 195.64+18.47 16 146.50+17.70 | 1.627 | .110
UREA 35 41.07+2.50 16 42.25+5.99 -.580 | .564

CRATININA | 35 1.14+0.05 16 1.41+0.26 1.409 | .165

COL. TOT. 36 170.00+7.13 16 159.43+17.83 .663 510

TRIGLICER. | 36 202.51+11.52 16 138.18+14.20 | 3.265 | .002 *

VLDL 36 39.66+2.10 15 43.44+£17.57 -.323 | .748
HDL 36 34.34+2.88 16 31.50£2.49 610 544
LDL 36 92.87+6.29 16 84.37+6.53 815 419
CPK 36 | 1002.13+220.73 | 16 | 1100.50+187.73 | -.277 | .783
PCR 30 51.43+£12.78 11 50.93+12.83 .022 .982
CPK (MB) 36 91.76+14.92 16 134.75£19.77 | -1.653 | .105
DHL 36 | 1217.97+121.93 | 16 | 1688.68+477.60 | -1.292 | .202

* Significancia estadistica p<0.05

Hubo dos muertes, estos pacientes se excluyeron. Ambas eran del sexo

femenino.

Los 54 pacientes que colaboraron en nuestro proyecto desconocian ser

portadores de sindrome metabdlico y no habian escuchado el término.




Los triglicéridos y la glucosa resultaron ser estadisticamente significativos para

el desarrollo de sindrome metabdlico mostrando un p valor de 0.015 para los

triglicéridos y de 0.037 para la glucosa con un IC de 95 % para ambas

variables, lo anterior muestra que son valores predictivos en el desarrollo de

sindrome metabdlico en pacientes con infarto. Asi se muestra en el siguiente

cuadro:

Cuadro XIlll. Concentrado de Riesgo relativo (RR) de pacientes infartados

mediante regresion logistica usando como variable de criterio los parametros

del ATP lll para sindrome Metabdlico.

PREDICTORES PARA p valor OR (EXP IC 95 %
SINDROME (B))
METABOLICO
INFERIOR SUPERIOR

CIRCUNFERENCIA 0.064 0.900 0.805 1.006
ABDOMINAL.

TAS 0.331 1966 902 1.035
TAD 0.363 954 861 1.057
TRIGLICERIDOS 0.015 * 974 954 995
HDL 0.644 972 860 1.008
GLUCOSA 0.037 * 985 972 999

* Cifras estadisticamente significativas (p<0.05)

IC: Intervalo de confianza.
RR: Riesgo relativo.
OR: Odds Ratio.

HDL: Liproteinas de alta densidad.

TAS: Tension Arterial Sistélica

TAD: Tension Arterial Diastolica.




Registramos un total de 52 pacientes. Distribuidos por grupos de edades
encontramos 2 pacientes de 31-40 afios (4 %), 2 pacientes también dentro del
grupo de 41-50 afos (4 %); de 51 a 60 afos tuvimos 13 pacientes con un
porcentaje de 25 %, 18 pacientes de 61-70 afos (35 %). Del grupo de 71-80
afnos se infartaron 10 individuos con un porcentaje correspondiente a 19 % y
por ultimo 7 pacientes de 81-90 anos marcando un total de de 13 %. Por lo
tanto, el grupo de pacientes con mayor numero de infartos fue aquel

comprendido entre 61 y 70 afios de edad. Figura 8.
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Figura 8. Distribucién de Pacientes Infartados por grupos de edad.



XIl. DISCUSION.

La frecuencia de Sindrome metabdlico en pacientes con Infarto agudo del
miocardio del HRG N° 1, segun los criterios definitorios del ATP Illl, resulté ser
de 69.2 %, predominando en pacientes del sexo masculino. Esta proporcion
resulta ser mayor a la reportada en estudios previos en otros paises; 46 % en
Francia, 47 % en EEUU y 53.3 % en Argentina.

Es comun encontrar resultados contradictorios cuando se habla de sindrome
metabdlico debido a las diversas definiciones y criterios diagndsticos
establecidos acerca del mismo, asi como la ausencia de un marcador genético

0 prueba diagnostica especifica.

En resumen, los valores predictivos para el desarrollo de Sindrome metabdlico
en pacientes con |AM fueron la obesidad (medida por circunferencia

abdominal), tension arterial sistdlica, hiperglucemia y la hipertrigliceridemia.

Esto resulta acorde a otros estudios donde se reportan la hiperglucemia,
valores bajos de HDL, hipertensién arterial, hipertrigliceridemia, obesidad
medida por IMC = 25 como factores de riesgo presentes en esta clase de

pacientes %'

La localizacion mas frecuente del infarto de los 52 pacientes fue la inferior. En

las dos pacientes que fallecieron, la localizacion del infarto fue anteroseptal.

El area cardiaca mas frecuentemente lesionada en los pacientes infartados con
criterios para sindrome metabdlico segun el ATP lll, resulté ser la anteroseptal
con un 38.8 %. En el grupo de pacientes infartados sin sindrome metabdlico, el

area inferior fue la lesionada con mayor frecuencia con un 50 %.



Lo anterior quizas nos indica que la localizacion anteroseptal esta relacionada
con los pacientes mas graves o complicados. Sera necesario investigar esta

relacion en proyectos posteriores.

Estudios anteriormente descritos reportan que la localizacion mas frecuente en
infarto agudo al miocardio es la inferior y la menor la lateral. Lo cual refuerza

nuestros resultados. 3" 2

Se desconoce el motivo por el cual existe una mayor frecuencia de infarto
agudo del miocardio en la region anteroseptal en pacientes con sindrome

metabdlico, es un hallazgo del presente estudio.

El Infarto agudo del miocardio por si solo eleva la Proteina C reactiva de alta
sensibilidad por tratarse de un reactante de fase aguda. No fue posible
determinar este valor en el 100 % de los pacientes. En estudios posteriores
seria interesante relacionar la gravedad del paciente con los valores de esta
proteina. Asi mismo, debe llevarse a cabo la deteccion del sindrome metabdlico
en la consulta externa de medicina familiar para implementar las medidas de
tratamiento y la prevencion de las complicaciones, asi como el seguimiento de
estos pacientes para determinar si existe mayor frecuencia de complicaciones

cardiovasculares en ellos.

Se requieren estudios posteriores para determinar si esta frecuencia va en
aumento, como es de esperarse por el creciente porcentaje de pacientes

obesos en nuestro pais y por el aumento de factores de riesgo en general.

No existe otra enfermedad crénica (sin tomar en cuenta los componentes del
sindrome) que afecte un numero mayor de mexicanos por lo que resulta
imperante la aplicacion de medidas reales y urgentes para la prevencion,

deteccion y tratamiento del sindrome metabdlico. ?°



Se debe analizar la responsabilidad de los médicos de primer nivel en el
reconocimiento de estos pacientes, su abordaje, la prevencidn y la

implementacion del tratamiento adecuado.

Actualmente la evidencia indica que los cambios terapéuticos en el estilo de
vida son la mejor forma de prevenir o retardar al menos el desarrollo de
diabetes tipo 2 (DM2) en personas que tienen intolerancia a la glucosa, con o
sin sindrome metabdlico (SM), de acuerdo a la ultima recomendacién de la

Asociacion Americana de Diabetes.



XIll. CONCLUSIONES:

1.

La frecuencia del Sindrome metabdlico en pacientes con Infarto agudo al
miocardio, segun los criterios del Adult Treatment Panel Il del National
Cholesterol Education Program (NCEP-ATP IllI) en el Hospital General
Regional N° 1 del IMSS en Morelia, Mich. México fue de 69.2 %

Los valores predictivos para el desarrollo de Sindrome metabdlico en
pacientes con Infarto agudo al miocardio, fueron la obesidad abdominal
(medida por circunferencia abdominal), la hipertensién arterial sistémica,

la hiperglucemia y la hipertrigliceridemia.

La localizacion del area infartada predominante en la totalidad de los
pacientes fue la inferior. Sin embargo, en los pacientes con sindrome

metabdlico y los dos fallecidos predominé la localizacién anteroseptal.



XIV. SUGERENCIAS:

Debe instruirse a los médicos de primer nivel de atencién para identificar
factores de riesgo cardiovascular y reconocer a los pacientes portadores de
sindrome metabdlico. También deberan iniciar el tratamiento de cada una de las
alteraciones encontradas en el sindrome metabdlico y por ultimo pero de vital
importancia, realizar medidas de prevencion primarias y secundarias en la

totalidad de la poblacion.

Se sugiere llevar a cabo un seguimiento de todos los pacientes con sindrome
metabdlico hayan desarrollado o no enfermedad cardiovascular o diabetes

mellitus tipo 2.
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XVI. ANEXOS:

ANEXO 1. CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO:

Morelia, Mich.,

Por medio de la presente acepto participar en el proyecto de investigacion
titulado:

“FRECUENCIA DE _SINDROME METABOLICO EN PACIENTES CON
INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO EN EL H..G.R. N° 1, I.M.S.S. DE
MORELIA, MICH.” Registrado ante el Comité Local de Investigacion del
Instituto Mexicano del Seguro Social con numero R-2008-1602-17.

El objetivo del presente estudio es Identificar la prevalencia de Sindrome
metabdlico en pacientes con Infarto Agudo al Miocardio atendidos en el
H.G.R. N° 1 IMSS, Morelia.

Se me ha explicado que mi participacién consistira en responder el cuestionario
que se me realizara, recibir tratamiento establecido para mi padecimiento,
someterme a evaluaciones que consisten en realizacion de electrocardiografia,
ecocardiografia y toma de muestras sanguineas.

Los investigadores se comprometen a responder cualquier pregunta y aclarar
cualquier duda que le plantee acerca de los procedimientos que se llevaran a
cabo y si existieran, los riesgos, beneficios o cualquier otro asunto relacionado
con la investigacion.

Entiendo que conservo el derecho de retirarme del estudio en cualquier
momento que lo considere conveniente. Se me ha dado la seguridad de que
no se me identificara en las presentaciones o publicaciones que deriven de este
estudio y de que los datos relacionados con mi privacidad seran manejados en
forma confidencial. También se han comprometido a proporcionarme la
informacion actualizada que se obtenga durante el estudio, aunque este pudiera
hacerme cambiar de parecer con respecto a mi permanencia en el mismo.

Nombre y firma del participante Dra. Libertad Escudero Hdez.

Testigo Testigo




ANEXO 2. FORMATO DE CAPTURA.

FORMATO DE CAPTURA

“FRECUENCIA DE SINDROME METABOLICO EN PACIENTES CON

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO EN EL H.G.R. N° 1

L.M.S.S. DE

FECHA

MORELIA MICH.”

CAPTURA:

FECHA'Y HORA DE INGRESO A URGENCIAS:

DE

CAMA:
MEDICO

TRATANTE:

DIAGNOSTICOS:

15.

NOMBRE:

NUMERO DE AFILIACION:

DOMICILIO

TELEFONO

EDAD:
SEXO:
OCUPACION:

PESO:

TALLA:

. INDICE DE MASA CORPORAL

. CINTURA:

. CADERA:

. INDICE C/C:

. ,REALIZA EJERCICIO FISICO?

st ¢ )
DIAS
TIEMPO

NO (
DE
POR

DIABETES: SI () NO (

) ANOS

) oCUAL?
LA SEMANA
SESION

TRATAMIENTO:




16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

20.

30.

31.

32.

HIPERTENSION ARTERIAL: SI () NO( ) ANOS TRATAMIENTO:

DISLIPIDEMIA:  SI () NO ( ) ANOS TRATAMIENTO:

TABAQUISMO SI( ) NO () ANOS () ACTIVO SI( ) NO( ) CIGARROS/DIA
PAQUETES ANO:
ANTECEDENTE DE DANO CARDIOVASCULAR
Si( ) NO(
ANTECEDENTE DE SINDROME METABOLICO
Si( ) NO (
OTRAS ENFERMEDADES CONCOMITANTES
Si( ) NO (
. TOMA ALGUN MEDICAMENTO DE MANERA REGULAR? ~ SI( ) NO () EN
CASO DE RESPUESTA AFIRMATIVA ;CUAL?

CARACTERISTICAS DEL DOLOR (DURACION, TIPO, FACTORES QUE LO
AUMENTAN, FACTORES QUE LO DISMINUYEN)

,FUE TROMBOLIZADO? SI ( ) NO ( ) ,CON QUE MEDICAMENTO?
EKG:
LOCALIZACION DEL INFARTO:

BIOMETRIA HEMATICA:

QUIMICA SANGUINEA:
GLUCOSA UREA CREATININA
ALBUMINA EN ORINA DE 24 HRS:

GLICEMIA EN AYUNO O 2 HRS POST CARGA:

RESISTENCIA A LA INSULINA CON TOLERANCIA A LA GLUCOSA NORMAL
(CAPTACION DE GLUCOSA POR DEBAJO DEL PERCENTIL 25 EN CLAMP
EUGLICEMICO-HIPERINSULINEMICO)

LIPIDOS: (INCLUYE TRIGLICERIDOS, COLESTEROL, C-HDL, C-LDL, C-VLDL)




33. T. P. T.P.T.
34. ENZIMAS CARDIACAS: (INCLUYE TGO, DHL, CPK, CPK (MB))_

35. PROTEINA C REACTIVA DE ALTA SENSIBILIDAD:

36. SIGNOS VITALES: TA FC FR TEMP.

37. ECOCARDIOGRAMA:

X3

%

FEVI:

FRACCION DE ACORTAMIENTO:

FUNCION SISTOLICA:

FUNCION DIASTOLICA:

MOVILIDAD O CONTRACTILIDAD SEGMENTARIA:

7
R X4

X3

%

X3

%

X3

%

5

%

PRESION SISTEMICA DE LA ARTERIA PULMONAR:
ALTERACIONES VALVULARES:

5

%

% OTROS:

38. ;REUNE CRITERIOS PARA SINDROME METABOLICO? SI( ) NO ()
39. OBSERVACIONES, PENDIENTES. ETC.

DRA. LIBERTAD ESCUDERO HERNANDEZ, R2MF
DR. DAVID NUNEZ GARDUNO, CARDIOLOGO.
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