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3. ANTECEDENTES

Al iniciarse la transicion epidemiolégica y principalmente a partir de los primeros
hallazgos de los estudios de poblacion como el de Framingham (1) se puso interés
a los factores de riesgo para eventos cardiovasculares. Desde un principio fue
evidente la existencia de multiples factores de riesgo que podian coexistir (2).

La enfermedad arterial coronaria (EAC) tiene grandes diferencias de
morbimortalidad entre las diversas poblaciones del mundo, siendo mas alta en
paises de primer mundo (3). Los precursores de la aterosclerosis han sido
identificados por estudios epidemioldgicos prospectivos realizados en diversas
poblaciones y entre las mas importantes de estas condiciones, denominadas
factores de riesgo cardiovascular estan la edad, el género, los antecedentes
heredofamiliares, el tabaquismo, la hipertension y la obesidad (4)

La presencia simultanea de varias anormalidades proaterogénicas se considera
causante del aumento en el riesgo de morbilidad y mortalidad por enfermedades
cardiovasculares 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 (5).



En 1988, Reaven observo que varios factores de riesgo (dislipidemia, hipertension,
hiperglucemia) mostraban tendencia a coexistir y éste conjunto los llamé sindrome
X. El término sindrome metabdlico (SM) como entidad diagndéstica con criterios
definidos fue introducido por la OMS en 1998 y su prevalencia se ubica entre 15%
y 40% variando de acuerdo al género, edad y etnia, pero es mayor en la poblacion
de origen hispano. Existen varios criterios para el diagnéstico de sindrome
metabdlico (6), de los que podemos destacar los utilizados por el ATP Il siendo
los mas utilizados y que sefialan que se deben cumplir tres 6 mas de los
siguientes factores: perimetro abdominal elevado (>102 cm en hombres y >88 cm
en mujeres), hipertrigliceridemia (triglicéridos, TG) >150 mg/dl, colesterol de las
lipoproteinas de alta densidad (C-HDL bajo) hombres <40 mg/dl y mujeres HDL
<50 mg/dl), tension arterial (TA) >130/85 mm Hg, glucemia >110 mg/dl incluyendo

diabetes mellitus. (7).

En 2005, la International Diabetes Federation (IDF) publicd otros criterios. Este
grupo considero a la obesidad como criterio necesario, e hizo énfasis que la mejor
medida es el perimetro abdominal, por su alta correlaciéon con la resistencia a la
insulina. Sumado a dos de los siguientes criterios: hipertrigliceridemia, C-HDL
bajo, TA elevada >130/85 mm Hg, glucemia >100 mg/dl incluyendo DM, establece
el diagnéstico de SM. En ese documento se reconocen las diferencias étnicas

para la obesidad abdominal (8).



Ese mismo afio, la American Heart Association (AHA) y el National Heart, Lung
and Blood Institute (NHLBI), definieron al SM con la presencia de tres de los cinco
criterios: obesidad central por perimetro abdominal, hipertrigliceridemia o en
tratamiento farmacologico, C-HDL bajo o en tratamiento farmacologico, TA
elevada >130/85 6 con anti-hipertensivos, glucemia basal elevada o en tratamiento
farmacoldgico para hiperglucemia. Se considera que en poblacion con perimetro
abdominal limitrofe (hombres entre 94 y 101 cm y mujeres entre 80 y 87 cm)
pueden exhibir caracteristicas de la resistencia a la insulina como: DM2 en familiar
en primer grado con inicio antes de los 60 afios, sindrome de ovario poliquistico,
higado graso, proteina C reactiva (PCR) >3 mg/dl, microalbuminuria, glucemia

post-carga alterada, apo B elevada (9).

Posteriormente se considerd que la definicion deberia que ser méas sencilla y
considerar las diferencias étnicas en la circunferencia de la cintura. En una reunion
en la que participaron representantes de varias organizaciones ( American Heart
Association; World Heart Federation; Internaional Atherosclerosis Society;
International Association for the Study of Obesity) (10) se recomendé que el
diagndstico se puede establecer en presencia de obesidad definida de acuerdo a

la etnia.



En hombres, circunferencia de cintura >94 cm en poblacion europea y africana,
>102 cm en Estados Unidos, >90 cm en los paises asiaticos: poblacion de chinos,

japoneses, indios y en la poblacion en América Central y América del Sur.

En muijeres: circunferencia de cintura > 80 cm en Europa, Africa, Oriente medio y
Estados Unidos; >88 cm, en los paises asiaticos y en poblacion de América

Central y América del Sur.

Ademas, dos de los siguientes cuatro factores: a) Triglicéridos > 150 mg/dL (1.7
mmol/L) o tratamiento especifico para esta anormalidad. b) C-HDL menor de 40
mg/dL en hombres, menor de 50 mg/dl en mujeres o tratamiento especifico para
esta anormalidad; c) Presion arterial sistdlica >130 mm/Hg, diastolica >85 mm/Hg
0 en tratamiento antihipertensivo; d) glucosa en ayunas = 100 mg/dL (5.6 mmol/L)
o diagnostico previo de diabetes tipo 2. Por ultimo si el IMC es > 30 kg/m2, se
puede suponer que existe obesidad central y no se requiere la medicién de

circunferencia de cintura. (10-11)

Aungque no incluye todos los factores de riesgo coronario, éste parece ser un
cuadro de riesgo dominante en una gran porcién de poblaciéon con EAC y, como
entidad, se relaciona con el incremento en la probabilidad de desarrollar

enfermedad cardio y cerebrovascular.



Por otra parte, desde el punto de vista fisiopatoldgico, el estado de resistencia a la
insulina que probablemente subyace en la mayoria de los casos de sindrome
metabdlico, condiciona la presencia de otros factores de riesgo cardiovascular no
clasicos (proinflamatorios y protromboéticos) que también contribuyen a aumentar
el riesgo cardiovascular, particularmente la cardiopatia isquémica. Estudios en
otros paises han mostrado alta prevalencia de SM, la cual varia segun factores
como género, edad, etnia, pero se ubica entre 15% a 30%, siendo mayor en la
poblacion de origen hispana. (12)

Estudios recientes indican que la prevalencia del sindrome metabdlico en la
poblacion general de México es de aproximadamente 36 %, la cual es mayor a la
informada por la Tercera Encuesta de Evaluacion Nacional en Salud y Nutricién en
poblacion de Estados Unidos, que fue de 26.7 %. Sin embargo, la prevalencia
aumenta conforme avanza la edad, llegando a ser hasta de 44 % en individuos
mayores de 50 afos. La prevalencia de SM se ha acompafado de un incremento
en la epidemia de obesidad, y es importante en la enfermedad arterial coronaria.
(13).

Por otro lado, varios estudios que han investigado la asociacion del SM con
factores de riesgo cardiovascular tanto clasicos como aquellos que no lo son,

como por ejemplo la asociacion de SM con higado graso (14).



Son menos los estudios que han analizado la asociacién del SM con la extension
del dafio coronario evaluado por angiografia coronaria, destacando el que reporto
la prevalencia de SM, evaluando lesiones coronarias mediante angiografia, con la
escala de riesgo cardiovascular de Framingham. Estos autores mostraron que el
SM es un determinante independiente de enfermedad arterial coronaria
significativa definida por angiografia, solo entre aquellos individuos con bajo riesgo
de eventos coronarios a diez afios (15). Ademas, en pacientes con enfermedad
vascular sintomatica se encontr6 que el sindrome metabdlico se asocia con la
extension del dafio vascular (15-16).

En la fisiopatologia del sindrome metabdlico (SM) participan alteraciones en el
metabolismo glucolipidico, estados proinflamatorios y protromboticos. (17). Estas
anormalidades parecen estar relacionados con la resistencia a la insulina (RI),
favorecida por el aumento de &cidos grasos libres, muchas veces relacionado con
el sobrepeso. Este estado provoca trastornos en la utilizacion de glucosa celular,
asi como desregulacidon de su produccién hepética (18). EI metabolismo lipidico
también es consecuencia de la RI, que favorecen las alteraciones caracteristicas
del SM: hipertrigliceridemia y C-HDL bajo. La hipertension se relaciona con
diferentes mecanismos como consecuencia de alteraciones en la via de
sefalizacion de la insulina y con anormalidades en la regulacion del sistema

nervioso vegetativo y del sistema renina-angiotensina-aldosterona.
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Ademas de las repercusiones en el desarrollo de la aterosclerosis, Ultimamente se
han relacionado el SM y la Rl con otras patologias, como el higado graso no
alcohdlico (19).

Por todo lo anterior se ha demostrado el importante papel de los factores de riesgo
cardiovascular y de la Rl en la evolucion de la aterosclerosis estando ya
establecido que la principal complicacion cardiovascular del SM es la cardiopatia
isquémica (20). La suma del riesgo dado por cada uno de los componentes del SM
no es suficiente para explicar el riesgo derivado del SM (21). Desde el punto de
vista fisiopatolégico, la Rl que probablemente se encuentra en la mayoria de los
casos de SM (22), condiciona la presencia de otros factores de riesgo no clasicos
(proinflamatorios y protombaticos) que también contribuyen a aumentar el riesgo
cardiovascular (23).

Varios estudios han demostrado una prevalencia alta de SM, siendo mas elevada
en pacientes con cardiopatia isquémica (24). En el presente trabajo se pretende
analizar la prevalencia del SM en pacientes coronarios y su relacion con la
extension y severidad de las lesiones aterosclerosas evaluadas mediante estudio
angiografico. El analisis de los resultados angiogréaficos se realizo utilizando la
escala Syntax la cual se basa en la presencia o ausencia de nueve criterios
especificos: nimero y localizacion de las lesiones, tronco, triple vaso, oclusion

total, tortuosidad, bifurcacion, trombo, calcificacion y dominancia.
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En el estudio Syntax (SYNergia entre Intervencion coronaria percutanea con
TAXus y cirugia cardiaca) en el que se aleatorizaron 1,800 pacientes con
enfermedad coronaria de tres vasos o enfermedad del tronco de la coronaria
izquierda no tratados previamente dividieron a los pacientes en riesgo bajo cuando
tenian un puntaje <22, intermedio de 22-32 y alto >33 de acuerdo a ésta escala
para realizar intervencion coronaria percutanea (ICP) o cirugia de
revascularizacion coronaria (CRVC). El primer punto final combinado estuvo
compuesto por mortalidad, eventos cardiacos y cerebrovasculares y necesidad de
nueva revascularizacion. (25).

Teniendo en cuenta estos datos y que en nuestro pais no existen estudios que
hayan analizado la repercusion clinica, bioquimica y angiografica del sindrome
metabdlico en pacientes con cardiopatia isquémica se realizd ésta investigacion
para evaluar la relacion de la extension del dafio coronario en pacientes con y sin

sindrome metabdlico.
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4. OBJETIVOS

Objetivo General.

- Investigar si en los pacientes con enfermedad arterial coronaria la
presencia de sindrome metabdlico se asocia a mayor extension y severidad

de las lesiones aterosclerosas.

Objetivos Especificos.

- Determinar la prevalencia de SM en la poblacién de pacientes con EAC.
- Estudiar las caracteristicas clinicas, bioquimicas y angiograficas (por
medio de cateterismo cardiaco) de pacientes coronarios con y sin SM.

- Determinar en un subgrupo de pacientes sin diabetes mellitus tipo 2 la

asociacion y prevalencia en la extension de lesiones angiograficas.
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5. JUSTIFICACION

Hasta la fecha no existen estudios en poblacion mexicana que hayan investigado
la repercusion clinica, bioquimica y angiografica de sindrome metabdlico en
pacientes con cardiopatia isquémica. Los resultados del presente estudio
permitirdn conocer si la presencia y extension de lesiones ateroscleroticas son
mayores en los individuos con sindrome metabdlico, que en aquellos sin éste.
Esta informacion tiene el potencial de ser (til para establecer medidas preventivas

gue disminuyan el riesgo de eventos cardiovasculares nuevos o recurrentes.

6. HIPOTESIS
H1: La extension y severidad de las lesiones ateroscleroticas en pacientes con
EAC es mayor en los pacientes que cursan con SM.
HO: La extension y severidad de las lesiones ateroscleroticas en pacientes con

EAC no es mayor en los pacientes que cursan con SM.
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7. TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Se realiz6 un estudio observacional, transversal y descriptivo para caracterizar las
lesiones angiograficas en poblacion mestiza mexicana asintomética. Este trabajo
es un subestudio del proyecto GEA (Genética de la Enfermedad Aterosclerosa)
que busca evaluar la asociacién de diferentes genes y factores de riesgo con la

EAC.

8. MATERIAL Y METODOS

UNIVERSO DE TRABAJO

El estudio Genética de la Enfermedad Aterosclerosa (GEA), que se esta llevando
a cabo en el Departamento de Endocrinologia del Instituto Nacional de Cardiologia
Ignacio Chavez (INCICh), tiene como objetivo identificar y analizar las bases
gendmicas que predisponen a la enfermedad arterial coronaria, y examinar la
relacion de factores de riesgo tradicionales y emergentes con la aterosclerosis
establecida y con la forma subclinica de la enfermedad en poblacion mexicana. El
estudio incluird 1,000 pacientes con EAC prematura (edad al momento del
diagnéstico menor a 55 afios de edad en hombres y menor de 65 afios en

mujeres) y 1,000 individuos control, de ambos géneros con edad de 35 a 70 afios.

15



Los criterios de exclusién son: evento cardiovascular agudo en los tres meses
previos al estudio, presencia de insuficiencia cardiaca sintomatica, enfermedad
hepatica, renal u oncologica, alteracion tiroidea no tratada y tratamiento con
corticoesteroides. De los pacientes del grupo control, una parte se esta
seleccionando de la poblacion que acude con fines de donacion al banco de
sangres del INCIH y de los que acuden al Departamento de Hemodinamica para
cateterismo diagndstico o terapéutico. En el grupo control no se incluyeron
individuos con historia de trastornos hepético, renales, oncoldgicos, ni con
problemas tiroideos sin tratamiento o que estén recibiendo corticoesteroides. En
pacientes y en controles es requisito que el sujeto de estudio y sus dos
generaciones previas sean mestizos (espafol-amerindio) y hayan nacido en

México. Todos los participantes firmaron el consentimiento informado.
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11.PROCEDIMIENTO

Métodos clinicos y de laboratorio.

En todos los participantes se aplicaron cuestionarios estandarizados para obtener
informacion de relevancia para el estudio. La dieta habitual durante el afio previo
fue evaluada utilizando un cuestionario de frecuencias de consumo, disefiado y
validado en poblacion mexicana por el Instituto Nacional de Salud Publica. (26). La
actividad fisica se cuantific6 mediante un cuestionario que proporciona informacién
sobre frecuencia, intensidad y duracién de la actividad; lo que le confiere particular
utilidad para analizar la correlacion con variables de riesgo cardiovascular. (27).

El peso se midi6 en una bascula calibrada y la talla utilizando un estadimetro de
pared SECA 222 (Hamburgo, Alemania). El indice de masa corporal (IMC) se
calculo con la formula peso (kg) / talla (m2). La circunferencia de cintura se midio
con una cinta métrica de fibra de vidrio, en el punto medio de la distancia entre la
parte inferior de la dltima costilla y la cresta iliaca. La presion arterial se midié en
posicion sedente, después de por lo menos cinco minutos de reposo, utilizando un
esfigmomandmetro digital Welch Allyn, series 52000 (Skaneateies Fails, N.Y,
E.U.A), y el promedio de las dos ultimas de tres mediciones consecutivas se
utilizé en el analisis. En ayuno de 12 horas y después de reposo durante 20

minutos en posicion sedente, se colecté sangre venosa.
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Después de centrifugar en frio, el plasma y el suero se dividieron en alicuotas. A
las alicuotas de plasma se afiadieron inhibidores de proteasas (Aprotinina 100 KIU
/ ml, Benzamidina 1mm). Todas las alicuotas se almacenaron a —70° C.

El colesterol total (CT), colesterol de las lipoproteinas de alta densidad (C-HDL),
los triglicéridos (TG) y glucosa se cuantificaron en muestras frescas. Las
determinaciones de colesterol total, triglicéridos y glucosa en plasma, se
realizaron en un autoanalizador Hitachi 902 (Hitachi LTD, Tokyo Japan). El
colesterol de las lipoproteinas de alta densidad (C-HDL), se determiné mediante
un método enzimatico homogéneo (Roche Diagnostics, Mannheim Alemania).

El colesterol de las lipoproteinas de baja densidad (C-LDL), se calculdé con la
formula de Friedewald modificada por De Long (28). Todas las mediciones
bioquimicas se realizaron en el Laboratorio de Endocrinologia del INCICH. La
precision y exactitud de las determinaciones de lipidos, son evaluadas
periédicamente por el Centro para el Control y Prevencién de Enfermedades de
Atlanta, GA (CDC, por sus siglas en inglés). La apoproteina B (apoB), apoproteina
A-l (apo A-l), alanina aminotransferasa (TGP), aspartato aminotransferasa (TGO),
fosfatasa alcalina (ALP) y La gamma glutamil-transpeptidasa (GGT) se
determinaron en suero con el autoanalizador Hitachi 902. Los coeficientes de

variacion inter ensayo en el laboratorio son inferiores al 6%.
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Estudio de Cateterismo Cardiaco.

Para la evaluacion angiografica se utilizé la escala de riesgo Syntax, con la
cual, se obtiene una puntuacion de acuerdo a los siguientes parametros:
localizacion de lesiones, tronco, triple vaso, oclusion total, tortuosidad, bifurcacion,
trombo, calcificacién y dominancia de acuerdo al segmento afectado. Figura 1.

Las puntuaciones mas altas de la escala representan a los pacientes con
enfermedad de mayor complejidad y que tiene las mayores dificultades de

tratamiento. (29)

1y

1y

3

Figura 1. Segmentos de cada territorio arterial de la circulacion coronaria utilizada
en la escala de riesgo Syntax.
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Esta escala fue usada durante el estudio SYNTAX como una herramienta capaz
de identificar numéricamente a los pacientes con afeccion en multiples vasos que
serian buenos candidatos a Intervencion coronaria percutanea. En dltima
instancia, esta escala gradua la complejidad de las lesiones coronarias en los
pacientes multiarteriales. En el afio 2009 se presentd un ensayo clinico que
muestra la importancia de ésta escala en el seguimiento a largo plazo de los
pacientes de acuerdo con la clasificacion en bajo riesgo (0 a 22 puntos),
intermedio (23-32 puntos) o alto (=> 33 puntos). El formulario electrénico que
permiti6 calcular la escala SYNTAX esta disponible en la direccion:
http://www.syntaxscore.com permitendo a los cardidlogos y cirujanos
cardiovasculares calcular la puntuacion del paciente y tener una descripcion de la
complejidad anatémica de la vasculatura coronaria. En nuestro estudio la escala

fue evaluada por tres especialistas en cardiologia intervencionista.
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Definicion de variables.

Hipertension arterial: cifras de presion arterial sistdlica = 140, presion arterial
diastodlica 290 mmHg o uso de medicamentos antihipertensivos. Sobrepeso: indice
de masa corporal (IMC) de 25 a 29.9 kg/m2. Obesidad: IMC =30 kg/m2. Obesidad
abdominal: valores de circunferencia de cintura (CC) 280 cm en mujeres y 290 cm
en hombres. Hipercolesterolemia: colesterol total >200mg/dl, C-LDL > 130 mg/dl, o
uso de medicamentos hipolipemiantes. Hipertrigliceridemia: TG > 150mg/dl.
Hipoalfalipoproteinemia: C-HDL < 40 mg/dl en hombres y < 50 mg/dl en mujeres.
Glucosa en ayuno alterada: glucosa en ayuno de 100 a 125 mg/dl. Diabetes tipo 2:
glucosa en ayuno 2126 mg/dl o tratamiento con hipoglucemiantes o insulina.
Tabaquismo positivo: consumo de mas de un cigarrillo por dia. La escala Syntax
se clasifico de acuerdo a la recomendacién internacional en riesgo bajo (puntaje <

22) moderado (23-32) y alto (>33).
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10. ANALISIS ESTADISTICO

Todos los andlisis estadisticos se realizaron con el software para Windows SPSS
version 15. (SPSS Inc., Chicago, USA). Los resultados son expresados como
media + desviacidn estandar para variables normales, como mediana (rango
intercuartil) para variables no paramétricas y como numero de individuos (%) para
variables categoricas. La comparacion de medias,medianas y frecuencias fueron
hechas con t de Student, U de Man Whitney y Chi cuadrada, respectivamente. Se
empleo andlisis de correlacion simple en la poblacion total y estratificada por la
presencia o ausencia de sindrome metabdlico y cada uno de los componentes de

éste. Las comparaciones y modelos se consideraron significativos con p<0.05.

11. RESULTADOS

Se estudiaron 148 individuos de 28 a 79 afios, en el periodo comprendido del 1 de
marzo del 2010 al 31 de mayo del 2011. Del total de sujetos, 118 (82%) eran
hombres y 30 mujeres (18%). De éstos, 92 (78%) hombres y 25 (21%) mujeres
tuvieron sindrome metabdlico. En el total de la poblacion, al analizar por género no
hubo diferencias significativas en las caracteristicas clinicas.

En la tabla 1 se muestran las caracteristicas clinicas de la poblacion estudiada. En
la poblacién total, como se ha observado en otros estudios el IMC, la

circunferencia de cintura, colesterol total, C- no HDL, triglicéridos, apoB y glucosa
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fueron significativamente mas altos y el C-HDL mas bajo en los pacientes con
sindrome metabdlico. En las mediciones topograficas los indices de grasa
abdominal total (GAT) y la grasa abdominal (GAS) fueron significativamente mas
altos en los casos con SM. La grasa abdominal visceral (GAV) aunque también

mas alta, no mostroé significado estadistico.

TABLA 1. CARACTERISTCAS CLINICAS Y BIOQUIMICAS DE POBLACION GENERAL

Todos los sujetos
(n=148)
Sin SM SM p
(n=31) (n=117)

Edad (afios) 53 (34-73) 54 (32-74) 0.44
PAS (mmHg) 115 (106-126) | 122 (112-135) 0.33
PAD (mmHg) 71 (66-77) 76 (70-82) 0.32
IMC (Kg/m2) 26 (20-33) 29 (22-46) 0.0001
Circunferencia de 93 (69-119) 100 (80-138) 0.001
cintura (cm)

CT (mg/dl) 151 (93-243) 169 (96-321) 0.042
C-LDL (mg/dl) 88 (31-163) 97 (30-222) 0.238
C-HDL (mg/dl) 42 (24-64) 36 (11-59) 0.002
C-no HDL(mg/dlI) 109 (61-190) 132 (46-279) 0.006
TG (mg/dl) 129 (57-219) 219 (77-819) 0.0001
ApoB 73 (31-150) 88 (31-196) 0.019
ApoA 121 (77-171) 121 (76-179) 0.843
Glucosa (mg/dl) 89 (78-141) 118 (69-302) 0.001
GAS 221 (83-418) 272 (78-722) 0.030
GAV 159 (51-358) 181 (54-408) 0.123
GAT 381 (138-698) | 452 (143-913) 0.018

PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastdlica; IMC: indice de masa
corporal, CT: colesterol toral; C-LDL: colesterol en lipoproteinas de baja densidad; C-HDL:
colesterol en lipoproteinas de alta densidad; C-no HDL: colesterol no HDL, TG:
triglicéridos, ApoA: apolipoproteina A, apoB: apolipoproteina B, GAS: grasa abdominal,
GAV grasa abdominal visceral, GAT: grasa abdominal total. Los valores estan expresados
como prueba de muestras independientes. T de Student p<0.001.
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Al analizar el grado de obstruccion por coronariografia, la proporcion de lesiones

significativas (obstruccion>70%) en la arteria circunfleja (31.6% vs 16.1%,

p=0.039) y en la coronaria derecha (35% vs 12.9%, p=0.017), fue mas alta en los

pacientes con SM. En tronco y en la descendente anterior no se observaron

diferencias significativas al comparar pacientes con y sin SM (Figura 2).

Lesién con obstruccion
> 70%

P=0.157
53%
P=0.039 P=0.01
38.79
— 31.6% 35%
16.1%
P=0.594
12.9%
3.2%
1.7%
Tronco DA Cx cD

|:| Con sindrome metabdlico

|:| Sin sindrome metabdlico

Figura 2. Proporcion de lesiones significativas en arterias coronarias en pacientes
con y sin SM. DA: arteria descendente anterior, Cx: circunfleja, CD: coronaria

derecha.
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Cuando se analizo la prevalencia de enfermedad univascular con multivascular en
pacientes con SM fue de 18.8%, 24.8% y 31.6% (uno, dos y tres vasos
respectivamente) y en pacientes sin SM de 38.7%, 16.1% y 6.5%. (p de tendencia

0.005) (Figura 3).

P=0.005
0
38.7% 31.6%
24.8%
Prevalencia
SM vs sin SM 18.8%
16.1%
6.5%
1 2 3

Numero de vasos afectados

|:| Con sindrome metabélico

|:| Sin sindrome metabdlico

Fig 3 Prevalencia de sindrome metabdlico de acuerdo a numero de vasos
afectados.
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En comparacion con los pacientes que presentaron escala Syntax leve (<22), los
paciente con escala Syntax moderada (23-32) y severa (>33) mostraron
prevalencia mas alta de SM, pero las diferencias no alcnzaron significado
estadistico (p=0.06) (Figura 3). Los resultados fueron similares al excluir pacientes

con diabetes mellitus: 65%, 76% y 81% (p=0.432) respectivamente.

P= 0.6
85%
n= 23
( ) 82%
= n= 14
= ( )
©
=]
<
‘S 76%
S (n= 80)
©
=
o
a
<22 23-32 >33
Syntax

Fig 4 Prevalencia de sindrome metabdlico de acuerdo a escala Syntax en el
total de poblacion estudiada.
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Sin embargo, como se muestra en la figura 4, al analizar los resultados utilizando
el valor de la mediana y rango intercuartil, el valor de Syntax fue significativamente

mas alto en los pacientes con que en aquellos sin SM: 15 (0-25) vs 5 (0-14.5),

p=0.03.

P= 0.03
15
e I
5
i
SM (-) SM (+)

Fig 5. Andlisis por mediana de la escala Syntax con la presencia
0 ausencia de sindrome metabdlico
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Tabla 2. Asociacidon de SM y sus componentes con la escala de riesgo Syntax.

Syntax intermedio-severo | Mediana RI

SM + 15 0-25
SM - 5 0-145
p 0.043

Obesidad abdominal + 125 0-245
Obesidad abdominal - 12 0-255
p 0.806

HTG + 155 0-25
HTG - 9 0-22

p 0.122

C-HDL bajo 13 0-24
C-HDL normal 11 0-245
p 0.556

HTA + 11 0-24
HTA - 145 0-295
p 0.425

Glucosa elevada 17 35-255
Glucosa normal 8.5 0-20.25
p 0.069

RI: rango intercuartil, Obesidad abdominal: cintura > 90 cm en hombres y > 80 cm
en mujeres; HTG: triglicéridos > 150 mg/dL (1.7 mmol/L) Colesterol-HDL bajo:
menor de 40 mg/dL en hombres, menor de 50 mg/dl; HTA: presion sistélica mayor
de 130 mm/Hg, diastolica mayor de 85 mm/Hg; glucosa: = 100 mg/dL (5.6 mmol/L)
o diagndstico previo de diabetes tipo 2.

La tabla 2 muestra las asociaciones del SM y sus componentes con la escala de
riesgo Syntax en la poblacién estudiada. La asociacion del SM con la escala de

riesgo Syntax fue significativa (p= 0.04) pero ninguno de los componentes del SM
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se asocio significativamente con las lesiones coronarias evaluadas mediante la
escala Syntax: cintura elevada (p=0.806), hipertrigliceridemia (p=0.122), C-HDL
bajo (p= 0.556), hipertension arterial (p= 0.425) y glucosa elevada (p=0.069). Sin
embargo, en el andlisis de correlacion simple, los triglicéridos >150 mg/dl fueron el
anico componente del SM asociado con la gravedad de las lesiones angiograficas

de manera significativa (p= 0.04).
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12. DISCUSION DE RESULTADOS

Los resultados del presente estudio mostraron que los pacientes con EAC
establecida tienen una prevalencia de SM mucho mas alta que la observada en
poblacion abierta mexicana; un perfil de riesgo més adverso y, carga de
aterosclerosis, evaluada con el valor de la mediana, més alta que en los pacientes
sin el sindrome. Ademas, la proporcion de lesiones con obstruccion mayor al 70%
fue significativamente mas alta en los pacientes portadores del SM.

Estudios previos han reportado la prevalencia del SM en pacientes con EAC. La
prevalencia de sindrome metabdlico en pacientes con cardiopatia isquémica ha
sido revisada en diversos estudios; Solymoss y colaboradores encontraron una
prevalencia del 50% de SM segun los criterios del ATPIIl en pacientes con
enfermedad coronaria sintomatica, y observaron que al presentar mas alteraciones
metabolicas y criterios de SM, los pacientes tienen mayor gravedad de la
enfermedad coronaria. (30) Otro estudio evalué la prevalencia de sindrome
metabdlico y reportd también que el 50% de los pacientes tenian sindrome
metabdlico. La alteracién del metabolismo de los hidratos de carbono (85%) fue el
factor mas prevalente, seguido de los valores bajos del C-HDL (80%). Entre los
pacientes no diabéticos, el 34% presentaba SM, y su componente mas frecuente

fue el C-HDL bajo (86%), seguido de hipertension arterial e hipertrigliceridemia,
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mientras que la glucemia basal alterada fue menos frecuente (31). Nuestros
resultados mostraron una prevalencia aun mas alta de SM (79%) en pacientes
coronarios. Esta prevalencia es mayor a la descrita en otras poblaciones de
enfermos coronarios. Ademas, el hecho de que la prevalencia de SM sea mayor
en poblacion con EAC que en poblacion general, indica la relacion existente entre
SM y cardiopatia isquémica. De los componentes individuales del sindrome
metabdlico, el mas frecuente fue la obesidad abdominal (85%), seguida de la
hipertension arterial (75%), valor bajo de C-HDL (64.2%), hipertrigliceridemia
(61.5%) vy, finalmente, la glucemia elevada (40.5%).

Los resultados también mostraron que los pacientes coronarios con SM cursan
con mayor obesidad general y obesidad abdominal, ademas, tienen valores mas
altos de colesterol total, colesterol no HDL, apoB y glucosa. Es interesante sefialar
que en las mediciones tomograficas se encontraron valores mas altos de grasa
abdominal subcutanea, grasa abdominal total y grasa abdominal visceral, sin
embargo, esta ultima no alcanzo significado estadistico. Es bien conocida la
relacion directa entre los valores de colesterol total y la incidencia de EAC. Pero es
importante destacar que los valores altos de C-no HDLy de apoB, parecen ser
mejores predictores de enfermedad coronaria futura o de eventos recurrentes.

De acuerdo con el perfil de riesgo mas aterogénico, los pacientes con SM del

presente estudio mostraron mayor severidad de las lesiones ateroscleréticas en
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las arterias coronarias, principalmente en la circunfleja y en la coronaria derecha.
Ademas, el valor de la mediana de la escala Syntax, fue significativamente mas
alta en los portadores del SM. De lo revisado en la literatura, no encontramos
estudios que hayan investigado las caracteristicas de las lesiones coronarias por
escala de riesgo Syntax y su asociacion con el sindrome metabdlico por lo que el
presente estudio es el primero en su género. Por otra parte, la asociacién de
sindrome metabdlico y estenosis coronaria subclinica ha sido evaluada al utilizar
estudios diferentes a la coronariografia como la angiotomografia coronaria. T. Lin
y colaboradores encontraron que en sujetos de mediana edad, el sindrome
metabdlico se relaciona con un incremento en el riesgo de la presencia de placas
calcificadas, sin embargo sin asociarse con la estenosis de segmentos coronarios
(33).

Es importante sefialar que, a pesar de la mayor gravedad de la aterosclerosis en
los pacientes con SM, el analisis de regresion logistica no mostré asociacion del
SM ni de alguno de sus componentes con las lesiones coronarias. Las relaciones
independientes se observaron con la edad, género y colesterol total. Nuestro
estudio no puede descartar la participacién de otros factores protrombaéticos que

suelen estar presentes en pacientes con SM.
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13.CONCLUSIONES
- La prevalencia del SM en pacientes mexicanos con EAC es mas alta que en la
poblacion general.
- El perfil de riesgo es mas adverso en los pacientes portadores del SM que en
aquellos sin el sindrome.
- Los pacientes con SM mostraron mayor severidad de la obstruccion coronaria.
- Ninguno de los componentes ni el SM mismo, mostraron asociacion independiente
con la gravedad de las lesiones angiogréficas.
Estos resultados destacan la necesidad de establecer medidas preventivas que
disminuyan la prevalencia del SM en pacientes con EAC y, consecuentemente, el
riesgo de eventos cardiovasculares nuevos o recurrentes. Ademas, sienta las bases

para la realizacién de estudios que den seguimiento al dafio coronario.
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