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HISTORIA

Una de las primeras descripciones de las caracteristicas fenotipicas del
sindrome metabdlico, fue hecha en 1921por Archard y cols.1 en asociacion con
el sindrome de ovario poliquistico. A mediados del siglo veinte en 1956 Vague
describe de forma sistematica las caracteristicas del sindrome metabolico.1
posteriormente en 1966 Welborn y cols. Estudiaron 19 pacientes no diabéticos
con hipertension esencial y demostraron que estos individuos tenian
concentraciones mas elevadas de insulina plasmatica que un grupo control de

sujetos normotensos.2

Estas observaciones sugieren que la prevalencia de resistencia a la insulina es
mayor en los pacientes con hipertension esencial, describiéndose asi por
primera vez las consecuencias de la resistencia a la insulina en el desarrollo del
sindrome metabdlico; no es hasta 1988 que Reaven.s acufia el término de

sindrome X.

El sindrome metabdlico, ha despertado gran interés por diversas disciplinas de
la medicina, debido principalmente al incremento tan importante en el riesgo de

padecer enfermedades cardiovasculares.s.




RESISTENCIA A LA INSULINA
La obesidad abdominal es uno de los principales componentes del sindrome
metabdlico. Aunque si bien la obesidad abdominal no es una manifestacion de
resistencia la insulina, es una variable antropométrica que puede acentuar el
grado de resistencia a la insulina, y el poder de la asociacion entre resistencia a
la insulina y obesidad central. Aunque no todos los sujetos con sobrepeso son
resistentes a la insulina, y no todos los sujetos resistentes a la insulina tiene
sobrepeso.
Esta asociacion se corrobora al observar que la utilizacién de la glucosa
mediada por insulina en el masculo varia hasta diez veces en sujetos sanos,
diabéticos, e individuos con presion arterial normal. En los sujetos que tienen
una adecuada sensibilidad muscular a la insulina se observa que requieren
secretar menos cantidades de insulina para mantener la homeostasis de la
glucosa. Al parecer la obesidad no afecta Unicamente la sensibilidad periférica a
la accién de la insulina, ya que en forma paralela se observan cambios que
ocurren en sujetos resistentes a la insulina para mantener el grado de
hiperinsulinemia compensatoria.s
La Resistencia a la insulina no es una enfermedad; es un estado fisiol6gico en
el que existe un cambio en el riesgo de desarrollar alguna de las alteraciones
mencionadas. Los sujetos que son mas resistentes a la accion de la insulina y
gue por lo tanto tienen mayor grado de hiperinsulinemia compensatoria son mas
propensos a desarrollar una o mas de las alteraciones metabdlicas
mencionadas; por lo tanto mientras mas anormalidades se encuentren
presentes en un sujeto, mayor es la probabilidad de que el sujeto se vuelva
resistente a la accion de la insulina.s
Los factores nutricionales también parecen influir en la presencia de resistencia
a la insulina, recientemente se ha demostrado una asociacion entre la
composicién de los acidos grasos del plasma y la accion de la insulina, o de

otras alteraciones relacionadas al sindrome metabdlico.s




FISIOPATOLOGIA
Actualmente existe un gran interés por investigar los mecanismos involucrados
en la relacion entre la obesidad y el desarrollo de resistencia a la insulina. La
insulina tiene un papel fundamental en la regulacién de practicamente todos los
aspectos biologicos del adipocito; mas aun el adipocito es uno de los tipos
celulares que mas responde a la accion de la insulina. La insulina promueve el
almacenamiento de los triglicéridos dentro del adipocito, y favorece la
diferenciacion del preadipocito a adipocito maduro. 7 El crecimiento, maduracion
y funcion del adipocito parece estar regulado por los receptores activados de
proliferacion de peroxisoma (PPAR por sus siglas en inglés),s,9 los cuales son
miembros de una familia de receptores hormonales nucleares que influyen en la
transcripcion de proteinas, uniéndose a elementos especificos de genes
determinados. Existen tres subtipos (a, B, y), tanto los PPAR-y y PPAR-a se
expresan principalmente en el higado y se encuentran involucrados en el
control del metabolismo de las lipoproteinas, oxidacion de acidos grasos,

utilizacién celular de acidos grasos y participan en la respuesta inflamatoria.

Se ha sugerido que una pérdida de la funcién por mutaciones en el gen que
codifica el PPAR-y parece ser el responsable en el desarrollo de la resistencia a
la insulina, diabetes mellitus tipo 2 e hipertension arterial.10 De igual manera la
insulina incrementa la captura de los acidos grasos dentro del adipocito,
derivados de las lipoproteinas circulantes.11 La sefializacion intracelular de la
insulina depende de diversos sistemas enzimaticos (receptor tirosina kinasa,
sustratos del receptor de insulina, kinasa de trifosfato de inositol y su subunidad
pl110 y p85),11 en especial el transporte de glucosa mediado por insulina parece
encontrarse alterado y en el mecanismo dependiente de la kinasa de trifosfato
de inositol; existe controversia acerca de la proteincinasa B/treonincinasa
Akt 12,13y las isoformas A/ de la proteincinasa C.14 Al parecer no sélo estos
mecanismos enzimaticos se encuentran alterados en la génesis de la

resistencia la insulina, también se observa una regulacion a la baja de uno de
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los transportadores de la glucosa sensibles insulina (GLUT4), asi como
incremento en la expresion y actividad de diversas fosfatasas de tirosina, que
desfosforilan y terminan de forma abrupta la sefalizacion mediada por
insulina.11 Otros mecanismos que contribuyen al desarrollo de resistencia a la
insulina en relacion con la obesidad, es la expresion reducida de moléculas de
sefalizacion de la insulina en el musculo esquelético, ya que en sujetos obesos
parece existir un transporte defectuoso de la glucosa debido a una
transformacion alterada, o a defectos en la internalizacion, y en la inclusion de

las vesiculas que contienen GLUT4.15

Existen factores indirectos que parecen estar involucrados en la asociacion
obesidad/resistencia a la insulina, en especial los acidos grasos libres, la leptina
o el factor de necrosis tumoral alfa,11 estos mediadores parecen estar
determinados parcialmente por la distribucién de la grasa corporal, debido
probablemente a que los adipocitos abdominales son lipoliticamente mas
activos, y se asocia con incrementos en los niveles intraportales de acidos
grasos libres lo que puede inhibir la depuracion de la insulina y promover

resistencia por mecanismos inciertos.

La asociacion de la obesidad y el sindrome metabdlico con las enfermedades
cardiovasculares no solo es epidemiolégica.ie Datos recientes sugieren que la
obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 se asocian con procesos inflamatorios,
incrementa la expresion de citocinas pro inflamatorias y otros mediadores, que
incluyen moléculas de adhesion, lo que sugiere que estos procesos pueden
contribuir a la aterogénesis, considerada una condicién inflamatoria. 17,18

En sujetos obesos se observa un incremento la expresion del factor de necrosis
tumoral alfa. Las concentraciones plasmaticas del factor de necrosis tumoral
alfa se relacionan con resistencia a la insulina, estas concentraciones
disminuyen con la pérdida de peso y la restriccién dietética.1o La proteina C

reactiva y la interleucina 6 se encuentran incrementadas en sujetos obesos o
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con diabetes mellitus tipo 2.20-21 Existe evidencia de que la concentracion de
algunos de estos mediadores proinflamatorios se relacionan con la presencia de
eventos cardiovasculares y con el grosor de la intima y de la media en la arteria
carotida interna ademas de ser reconocidos como indices de progresion de la

ateroesclerosis.

El sindrome metabdlico es la agrupacion de diferentes factores de riesgos
asociados con el sindrome de resistencia a la insulina. En la literatura existen
variaciones importantes en la prevalencia de este sindrome, dependiendo de

los criterios o definicion que se emplee para su diagndstico.

En la actualidad hay mas de cinco definiciones del sindrome metabdlico; la
descrita en 2001 y su actualizacion en 2005 por el Programa Nacional de
Educacion para el colesterol, Panel de Tratamiento del Adulto 11l (NCEP-ATPIII).
Es la mas empleada en la practica clinica. Esta definicion establece que se
requiere la presencia de tres 0 mas de los siguientes cinco criterios: glucosa en
ayuno >= 100mg/dl, triglicéridos >= 150mg/dI, colesterol HDL bajo ( < 40 mg/dI
en el hombre 0 < 50 mg/dl en la mujer), tension arterial >= 130/85mmhg o en
tratamiento para la hipertension y obesidad abdominal detectada mediante
medicion del perimetro abdominal ( > 102 cm en hombres y > 88 cm en
mujeres).22 La obesidad ha alcanzado proporciones epidémicas en los paises
occidentales y, por lo tanto, es un importante problema de salud. De hecho

México ocupa el segundo lugar a nivel mundial en sobrepeso y obesidad.

La resistencia a la insulina que se promueve por la obesidad abdominal o
fenotipo de obesidad androide se considera la responsable de algunos factores

de riesgo que se agrupan en el sindrome metabdlico.23
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Estudios recientes indican que la prevalencia del sindrome metabdlico en la
poblacién en general en México es de aproximadamente 26.6%, similar a los
resultados informados por la Tercera Encuesta de Evaluacion Nacional en
Salud y Nutricion en poblacion de Estados unidos, que fue de 26.7%. 23 Sin
embargo la prevalencia aumenta conforme avanza la edad, llegando hacer

hasta del 44% en individuos mayores de 50 afos. 24

El sindrome metabdlico no solo incluye algunos factores de riesgo
cardiovascular tradicionales, sino otros componentes que representan aspectos
involucrados en el desarrollo y progresion de enfermedades cardiovasculares,
como la disfuncion endotelial, marcadores de inflamacion y alteraciones en la
coagulacion. La sinergia de la combinacion de estos factores se considera
causante del aumento en el riesgo de morbilidad y mortalidad asociada con
enfermedad cardiovascular en este grupo de pacientes. Los pacientes que
completan criterios para sindrome metabdlico tienen tres veces mas riesgo de
padecer enfermedad arterial coronaria y cerebrovascular.2s Mas auln, en
pacientes con enfermedad vascular sintomatica se encontré que el sindrome

metabdlico se asociaba con la extension del dafio vascular.2s,27.

El sindrome metabdlico es uno de los principales problemas de salud publica
del siglo XXI. El diagnostico es sencillo, principalmente con base en datos
clinicos y bioquimicos sistematicos, los cuales estan al alcance de cualquier
sistema de salud. Ante lo expuesto en parrafos en la republica mexicana,
especificamente en el hospital Juarez de México se hace presente esta
problematica, las situaciones vividas son las que motivan el realizar esta
investigacion y explorar prevalencia del sindrome metabdlico en pacientes que

cursen con sindrome coronario agudo.
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SINDROME CORONARIO AGUDO

DEFINICION

Sindrome Coronario Agudo (SCA): Conjunto de cuadros clinicos por los que se
pone de manifiesto de forma aguda la isquemia miocéardica secundaria en
general, pero no exclusivamente, a arterioesclerosis coronaria. En el mismo se
incluyen: la Angina Inestable (Al), el Infarto Agudo de Miocardio (IAM) sin

elevacion del segmento ST y el IAM con elevacion del segmento ST.

El sindrome coronario agudo sin elevacion persistente del segmento ST, se

define por lo siguiente:

-La angina inestable y el infarto de miocardio sin elevaciéon del segmento ST
(NSTEMI) forman parte del continuo de los sindromes coronarios agudos, en
los que la ruptura de la placa y la trombosis cororonaria comprometen el flujo

sanguineo a una region variable del miocardio.

La Angina inestable y el NSTEMI ( infarto del miocardio sin elevacion del
segmento ST) se denominan también sindromes coronarios agudos sin
elevacion del ST y las ondas Q patoldgicas estan ausentes. La angina inestable
y el NSTEMI difieren en si la isquemia es lo sufientemente severa como para
causar dafio miocéardico detectable a través de los marcadores de dafio
miocardico ( troponina o CPK-MB), asi la angina inestable se encuentra
presente en los pacientes con cuadro sugestivo de sindrome coronario agudo o
elevacion de la troponina o CK-MB, con o sin cambios en el electrocardiograma
indicativos de isquemia ( esto es depresion del segmento ST o elevacion
transitoria o inversion de la onda T). Dado que los marcadores enzimaticos de
dafio miocardico pueden tardar en elevarse el manejo inicial de ambos

sindromes debe ser idéntico.
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El sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST: incluye:

Infarto con elevacion del segmento ST: Es el termino utilizado para describir los
cambios necroéticos agudos del miocardio debidos a la privacion de forma
repentina y catastrofica del aporte sanguineo coronario durante un periodo de
tiempo suficiente, resultado casi siempre de una oclusidon coronaria aguda
(trombosis, hemorragia subintima, o rotura de placa de ateroma. Se caracteriza
por Desnivel positivo del segmento ST mayor de 2 mm en mas de 2
derivaciones, cualquier determinacién bioquimica (Troponinas o CK miocérdica,
mioglobina) que indique necrosis celular miocardica de cualquier monto o

magnitud.

Sintomatologia: ElI mas caracteristico es el dolor, intenso, repentino, de
naturaleza opresiva, constrictiva o quemante, localizado tipicamente en la
region retroesternal y con irradiacion a ambos hombros o brazos, cuello
mandibula, dientes, barbilla, antebrazos, dedos y area inter escapular; aparece
generalmente en reposo, dura mas de 30 minutos y no se alivia con
Nitroglicerina. En ocasiones el dolor es epigéastrico, en pared anterior del térax,
puede no ser tan intenso o incluso faltar, se acompafa de nauseas, vomito,

sudoracion profusa, astenia marcada y sensacion de muerte inminente.

Examen Fisico: se ve a un paciente sufriendo, sudoroso, frio, palido con

bradicardia u otra arritmia, TA elevada o disminuida pudiendo llegar al shock.

A la auscultacion existe disminucion de la intensidad del primer ruido cardiaco
presencia de s4 en la mayoria de los pacientes y menos frecuentemente del
tercer ruido o s3, que indica insuficiencia ventricular izquierda y su persistencia

es un signo de mal pronastico.
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Ademas del cuadro clinico clasico el 25 % de los Infartos del miocardio, tiene
presentaciones atipicas sin dolor como: El establecimiento de insuficiencia
cardiaca o empeoramiento de la ya existente, sincope como resultado de
bradiarritmia aguda o hipotension arterial hasta el shock, embolia arterial
sistémica indigestion aguda o cursar totalmente silentes diagnosticandose
fortuitamente como ocurre con pacientes diabéticos o tras intervenciones
quirdrgicas con anestesia general; la muerte subita es otra forma de

presentacion.
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DELIMITACION DEL PROBLEMA

El sindrome metabdlico se asocia con aumento de morbilidad y mortalidad
cardiovascular. A nivel nacional se reporta una prevalencia del 26.6% como
promedio, siendo este mayor en estados del norte que del sur. Por lo que es
importante conocer la prevalencia con la que contamos en la unidad de

cuidados coronarios del hospital juarez de México.

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢En la literatura se ha reportado una prevalencia del 26.6% del sindrome
metabdlico, por lo tanto es de nuestro interés conocer cual es la prevalencia del
sindrome metabdlico en pacientes que cursan con sindrome coronario agudo

en la unidad de cuidados coronarios del hospital juarez de méxico?
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JUSTIFICACION

El sindrome metabdlico se ha convertido en una entidad de alto impacto en la
poblacién mundial, ya que no sélo predispone al desarrollo de enfermedades
como diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica, dislipidemia, sino que
por si mismo incrementa la morbilidad y mortalidad cardiovascular; por lo que
se ha tratado de identificar de forma temprana mediante criterios diagnosticos
implementados por organismos como Programa Nacional para el Colesterol
(NCEP), Asociacion Americana de Endocrindlogos Clinicos( AAEC),
Organizacion Mundial de la Salud ( OMS). La mas préctica en la actualidad por
gue no necesita de pruebas desarrolladas para medir la resistencia a la insulina
es la que nos sugiere el Programa Nacional de Educacion para el colesterol,
Panel de Tratamiento del Adulto IIl (NCEP-ATPIII). Es la mas empleada en la
practica clinica. Esta definicién establece que se requiere la presencia de tres o
mas de los siguientes cinco criterios: glucosa en ayuno >= 100mg/dl,
triglicéridos >= 150mg/dl, colesterol HDL bajo ( < 40 mg/dl en el hombre 0 < 50
mg/dl en la mujer), tension arterial >= 130/85mmhg o en tratamiento para la
hipertension y obesidad abdominal detectada mediante medicion del perimetro
abdominal ( > 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres).

Tomando encuenta lo anterior deseamos conocer la prevalencia en pacientes
que cursen con sindrome coronario agudo en la unidad de cuidados coronarios

de nuestro hospital.
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OBJETIVO GENERAL
e Determinar la prevalencia del sindrome metabdlico en pacientes que

cursen con sindrome coronario agudo en la unidad coronaria.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar cuales de los cinco criterios para sindrome metabdlico fueron

mas frecuentes.

HIPOTESIS GENERAL
El sindrome metabdlico es una causa importante de riesgo cardiovascular en

nuestro hospital.
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TAMANO DE LA MUESTRA

PREVALENCIA: La prevalencia se define como el nimero de casos de una
enfermedad o evento en una poblacion y en un momento dado. Existen dos
tipos de prevalencia: Prevalencia puntual y Prevalencia de periodo

La prevalencia de periodo se define como la frecuencia de una enfermedad o
condicion existentes, durante un lapso definido, tal como un afio. Es una
proporcion que expresa la probabilidad de que un individuo sea un caso en
cualguier momento de un determinado periodo de tiempo.

La prevalencia de periodo se estima con la siguiente formula:
Prevalencia de periodo PP(to, t)= C(to,t)/N

C(to,t)= numero de casos incidentes o prevalentes identificados durante el
periodo to, t.

N= es el tamafio de la poblacion. Su valor dependera del tipo de poblacién
observada: poblacién transversal, poblacion estable o cohorte fija.

TAMANO DE LA MUESTRA: 63 PACIENTES ISQUEMICOS INGRESADOS EN
UNIDAD CORONARIA EN PERIODO DE AGOSTO 2010 A JULIO 2011.
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DISENO DEL ESTUDIO

e Estudio, Descriptivo.
e Prospectivo.
e Transversal.

e Abierto.

CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Pacientes con glucosa en ayuno >= 100mg/dl.

2.-Pacientes con cifras de triglicéridos >= 150mg/dl.

3.-Pacientes con cifras de colesterol HDL bajo ( < 40 mg/dl en el hombre 0 < 50
mg/dl en la mujer).

4.- Pacientes presenten cifras de tensién arterial >= 130/85mmhg o en
tratamiento para la hipertension.

5.- Pacientes con obesidad abdominal detectada mediante medicion del
perimetro abdominal ( > 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres).

6.- Pacientes con datos de sindrome coronario agudo del tipo angina inestable.
7.-Pacientes con sindrome coronario agudo del tipo infarto agudo del miocardio

sin elevacion del segment ST.

8- Pacientes con sindrome coronario agudo del tipo infarto agudo del miocardio

con elevacion del segmento ST en mas de 2 derivaciones.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

1.- Pacientes que no cumplan con cifras de glucosa en ayuno >= 100mg/dl.
2.-Pacientes que no cumplan con cifras de triglicéridos >= 150mg/dl.
3.-Pacientes que no cumplan con cifras colesterol HDL bajo ( < 40 mg/dl en el
hombre 0 < 50 mg/dl en la mujer).

4.- Pacientes que no cumplan con cifras de tension arterial >= 130/85mmhg o
en tratamiento para la hipertension.

5.- Pacientes con obesidad abdominal detectada mediante medicion del
perimetro abdominal que no cumplan con las siguientes mediciones (> 102 cm

en hombres y > 88 cm en mujeres).

CRITERIOS DE ELIMINACION

1.-Pacientes que soliciten egreso voluntario.
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DEFINICION DE VARIABLES
TOMA DE MUESTRA SANGUINEA EN AYUNO

1.-Determinacion de Glucosa en ayuno en mg/ dl.

2.-Determinacién de Cifras de triglicéridos en ayuno en mg/dl.

3.-Determinacion decifras de HDL en ayuno en mg/dl.

4.- Determinacion de cifras tensionales en MMHG.

5.-Determinacion de perimetro abdominal en centimetros.

6.-Determinacion de sindrome coronario con infradesnivel del segment ST sin
elevacion enzimatica.

7.-Determinacion de sindrome coronario agudo con elevacion del segment St
mayor de 2 mm en mas de 2 derivaciones, con elevacion enzimatica de Cm-Mb
mayor del 10 % en relacion de la Ck total, y troponina | mayor de 0.05.
8.-Determinacién de sindrome coronario agudo con infradesnivel del segmento

ST con elevacién enzimatica de troponina | mayor 0.05.
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TECNICAS

La presente investigacion hara uso de las técnicas siguientes:
Tomar notas.

Andlisis de contenidos.

Compilacion y manipulacién estadistica.

INSTRUMENTOS

Cinta métrica graduada en cms y milimetros.
Hojas blancas

Baumanometro.

Estetoscopio.

Muestras sanguineas.

ESCENARIO
Unidad de Cuidados Coronarios de EI Hospital Juarez de México, el cual se
encuentra ubicado en colonia Magdalena de las salinas Delegacion Gustavo A.
Madero. C.P. 07760.
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DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO

La realizacion de la presente investigacion, esta disefiada en tres diferentes

etapas:

La primera etapa consistente en la realizacion de las gestiones pertinentes y
presentacion del proyecto de investigacion ante las autoridades educativas de
este consejo de investigacion. El objetivo de lograr la aprobacion y
consentimiento de estos ultimos, para poder llevar a cabo la investigacion y

obtener resultados satisfactorios que nos permitan concluir la misma.

La segunda etapa consiste en la aplicacion de las diferentes técnicas e

instrumentos para iniciar la investigacion y recabar informacion.

La tercera etapa, consistira en el andlisis de resultados, elaboracién de

conclusiones y de las sugerencias correspondientes.

25




CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

FECHA

JUN

JUL
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SEP
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DIC

ENE
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MAR
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MAY

ELABORACION
DE
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CAPTACION
DE
INFORMACION

ANALISIS DE
RESULTADO

ENTREGA DEL
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FINAL POR
ESCRITO

ENVIO A
PUBLICACION
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SECRETARIA DE SALUD
HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO
SERVICIO CARDIOLOGIA- UNIDAD CORONARIA

MEXICOD.F. A DE DEL

CONSENTIMIENTO INFORMADO

YO reconozco que el

Dr. me ha proporcionado informaciéon ampliay

precisa de mi padecimiento y he comprendido cual es mi enfermedad y la
necesidad de realizarme diversos procedimiento médicos, dentro de las

instalaciones del Hospital para confirmar o tratar mi enfermedad.

Tengo plena conciencia de estos que pudieran presentarse durante mi atencion y
los acepto, por mi libre voluntad y sin haber sido sujeto de NINGUN TIPO DE
PRESION DE PRESION de acuerdo a los principios del Consentimiento
informado. ( NOM-168-SSA1-1998 DEL EXPEDIENTE CLINICO) incisos 4.2 y 10.1
al 10.1.1.4

SERVICIO N. DE EXPEDIENTE CAMA
DIAGNOSTICO PRINCIPAL:

SI ACEPTO NOMBRE FIRMA

NO ACEPTO NOMBRE FIRMA
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RESULTADOS

e La prevalencia del sindrome metabdlico en pacientes con sindrome
coronario agudo en la unidad coronaria del hospital Juarez de méxico
fue del 47.6% en el peribdo comprendido de agosto del 2010 a julio del
2011. Con una frecuencia en hombres del 28.6% y en mujeres del 19%.
El factor mas frecuente fue la hiperglicemia con una frecuencia del
96.66%, seguido de las lipoproteinas de alta densidad con una
frecuencia del 80%, en tercer lugar trigliceridos y cifras tensionales con

una frecuencia de 73.3% respectivamente.
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FRECUENCIA ESTADISTICA

Minima Maxima Media Desviacion st

SISO 73 190 127.17 24.270
DUASIEILIEA 40.00 110.00 77.8095 15.32535
22 24.00 110.00 74.2381 18.36697
(MU 58.00 150.00 95.3810 19.10027
e SSUSeC 83.00 245.00 162.4603 40.71372
HDL 23.00 168.00 48.7476 29.53638
Lo 41.00 192.00 116.8778 40.84431
TRIGLICERIDOS 59.00 519.00 168.4603 89.43620
e 1.00 213.00 33.2151 47.44313
MYO 40.00 500.00 197.0295 146.37922
i 05 30.00 6.3567 7.51689
e 1.60 4920.00 295.3098 684.04911
DD 100.00 5000.00 695.4151 1038.77690
GLUCOSA 72.00 432.00 173.1746 85.45562
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ENFERMEDADES CRONICO DEGENERATIVAS
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DISCUSION

Prevalencia de sindrome metabdlico

En el presente estudio se detecta una alta prevalencia de Sindrome
Metabolico en pacientes con Sindromes Coronarios Agudos (47.6%). Estudios
recientes indican que la prevalencia del sindrome metabdlico en la poblacion en
general en México es de aproximadamente 26.6% .23Esta prevalencia es similar
a la descrita en otras poblaciones con enfermedad vascular aterosclerética. En
los estudios de poblacion general estadounidense, la prevalencia de Sindrome
Metabolico es del 24% siendo hasta del 40 % en la poblacion mayor de 50
afios Mucho mas elevada en varones que en mujeres.2a En un estudio
recientemente publicado realizado con 2,248 pacientes con sindrome coronario
agudo en unidades coronarias revelaron una prevalencia del 61%, la gran
mayoria de los pacientes Diabéticos tenian sindrome metabolico en un 34%:2s.
El hecho de que la prevalencia de Sindrome Metabdlico sea mayor en
poblacién con Sindrome coronario agudo, que en poblacion general muestra la
relacion existente entre Sindrome Metabdlico y cardiopatia isquémica.

Recientemente se ha confirmado que el Sindrome Metabdlico es un factor
independiente predictivo de Sindrome Coronario Agudo en pacientes en
prevencion secundaria.2s Se corrobora nuevamente en nuestro estudio la
prevalencia de Sindrome Metabdlico es mayor en varones que en mujeres en
una frecuencia de (28.6% frente 19%) resultados similares a los referidos en
otras poblaciones con cardiopatia isquémica

Componentes del sindrome metabdlico

El Sindrome Metabdlico confiere un riesgo cardiovascular elevado, y cada uno
de los diferentes componentes se asocia por separado con aumento de riesgo
de enfermedad cardiovascular.24 En trabajos recientes se observa que el
Sindrome Metabdlico no implica més riesgo cardiovascular que el de la suma
de sus componentes® Algunos trabajos han apuntado que el nimero de
marcadores de Sindrome Metabdlico puede ser mas (til para predecir
enfermedad cardiovascular que el propio Sindrome Metabdlico y el riesgo de
enfermedad cardiovascular es mayor con mayor niumero de componentes de
Sindrome Metabdlico.26-27

En los ultimos afios, se ha mostrado interés en los componentes del Sindrome
Metabolico, no so6lo en el nUmero, sino también en sus distintas combinaciones
en la prediccion del riesgo cardiovascular. n nuestra cohorte, la hiperglucemia y
| cHDL fueron los componentes mas prevalentes del Sindrome Metabdlico,
seguidos de la hipertension arterial e hipertrigliceridemia.
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DISCUSION

En un trabajo reciente esta combinacion también fue la mas frecuentemente
observada en pacientes con cardiopatia isquémica.24 Otros trabajos han puesto
en evidencia que la combinacion de Diabetes Mellitus con hipertension arterial
sistemica confiere un riesgo cardiovascular particularmente alto

Reducir las cifras de cLDL constituye la principal estrategia para la prevencion
primaria y secundaria del riesgo cardiovascular en las principales guias de
actualizacion, tanto en diabéticos como en no diabéticos’ Sin embargo, a pesar
de conseguir descensos importantes en las concentraciones de cLDL, incluso
hasta cifras consideradas en la actualidad como «optimas», el numero de
personas que contindan presentando complicaciones clinicas de la enfermedad
aterosclerotica sigue siendo excesivamente elevado. Este hecho se ha
denominado «riesgo residual», establecido hasta en un 65-75% del riesgo a 5
afios en comparacion con grupos control- Este riesgo residual depende en gran
medida de la presencia de cifras bajas de cHDL.24

Multiples estudios epidemioldgicos observacionales y prospectivos han
demostrado que la concentracion de cHDL se relaciona de forma inversa e
independiente con el desarrollo de cardiopatia isquémica Sin embargo, la
prevalencia de valores bajos de cHDL es alta, alrededor de un 40% en
pacientes dislipémicos europeos a pesar del tratamiento con estatinas y de
hasta un 45% en los pacientes con DM2. En el ATPIIlI se concluyd que tanto
cifras bajas de cHDL como cifras elevadas de triglicéridos son factores de
riesgo cardiovascular, independientemente de las cifras de cLDL %%’

La asociacion en un mismo paciente de triglicéridos aumentados y cHDL bajo
suele asociarse con un incremento de particulas LDL pequefias y densas,
consideradas altamente aterogénicas’ Este perfil, denominado dislipemia
aterogénica, es muy frecuente en pacientes con Sindrome Metabdlico y
Diabetes Mellitus.26-27
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