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. RESUMEN

El sindrome metabdlico (SM) es una entidad patolégica compleja, con personalidad propia debido
a los diferentes factores de riesgo que se asocian de manera simultdnea en determinadas
poblaciones. Estos factores contribuyen al riesgo cardiovascular no sélo como factores aislados,
sino a través de un efecto aditivo o exponencial adverso. Los factores que componen el SM
parecen tener un componente causal subyacente unico. La enfermedad cardiovascular es una
importante causa de morbimortalidad, tanto en paises desarrollados como en paises en vias de
desarrollo. EI SM se ha convertido en un factor de riesgo independiente para la enfermedad
cardiovascular y su presencia aumenta no solo su prevalencia, sino que también influye en su
severidad y prondstico. Existen multiples scores para evaluar a través de diferentes indicadores el
riesgo cardiovascular. El score Syntax (SX) fue presentado en el afio 2009 como una herramienta
novedosa para clasificar pacientes con sindrome isquémico coronario agudo en 3 grupos segun la
severidad y extension de las lesiones coronarias. En el presente estudio se incluyen 26 pacientes
ingresados con diagnodstico de sindrome isquémico coronario agudo con y sin sindrome
metabdlico, a los cuales se les realizé estudio angiografico coronario para determinar su score
Syntax, con el objetivo de determinar si la presencia de sindrome metabdlico tiene efectos
adversos sobre la severidad y extension de las lesiones coronarias. Se realizé analisis descriptivo

con el programa estadistico SPSS.
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. SUMMARY

The metabolic syndrome (MS) is a complex pathological entity, with its own personality due the
different risks that incurred at the same time in certain populations, as they contribute individually in
cardiovascular risks and their association increase only additively, this is the reason that a single
underlying causal component has been suggested. The cardiovascular disease it is a major cause
of morbidity and mortality in developing and developed countries. The MS has become an
independent risk factor for the cardiovascular disease and its presence, increases not only the
prevalence but also influences in its severity and prognosis. There are multiple scores to assess
the cardiovascular risks, which are composed of modifiable and non-modifiable factors, the Syntax
Score (SX) was introduced in 2009 as an original tool to classify patients with acute myocardial
infarction in 3 groups according the severity and extension of the coronary injures. In this study are
included 26 patients with acute myocardial infarction and metabolic syndrome that underwent
coronary angiographic in order to define SX with the purpose to determine if the presence of the
metabolic syndrome has adverse events related to the severity and extension of the coronary

injuries.. A descriptive analysis in SPSS has been conducted.

KEY WORDS

Metabolic syndrome, Syntax score and acute coronary syndrome.



[I. ANTECEDENTES

1. HISTORIA

Los inicios de lo que hoy conocemos como SM se remontan al afio 1761, cuando fue publicado
“De Sedibus et Causis Morborum per Anatomen Indagatis” (“En los asientos y las causas de las
enfermedades investigadas por la anatomia”), por Morgagni (1,2), donde se describieron las bases
anatomicas de muchas enfermedades; a pesar de no contar con estudios bioquimicos ni de

imagen se logro relacionar la obesidad visceral con su comorbilidad.

En 1923 el médico sueco Eskyl Kylin y el espafnol Maraidn reportaron la asociacion entre
hipertension arterial sistémica (HAS), hiperglucemia y gota (3,4). Un hallazgo interesante realizado
por Marsella Jean Vague en 1947 y luego en 1957 fue la predisposicion en personas obesas de
desarrollar DM, aterosclerosis, agrandamiento de la tiroides y calculos urinarios (5,6). En 1977
Haller utilizé por primera vez el término SM, para referir la asociacion entre obesidad, DM e higado
graso (7); Singer relaciona las hipolipoproteinemias con otras enfermedades metabdlicas
(obesidad, gota, DM e HAS), también conocidas como SM (8). En 1977 y 1978 Gerald B. Phillips
describié que los mismos factores asociados al infarto al miocardio se encuentran presentes en
otras patologias como la obesidad, y que su identificacion precoz prevendria los acontecimientos

cardiovasculares (9 y 10).

Reaven et al. en 1963 describieron en pacientes no diabéticos con infarto de miocardio previo,
mayores glucemias basales, intolerancia a la glucosa e hipertrigliceridemia comparados con
controles (11). Otras investigaciones realizadas en 1974, encontraron como defecto comun en

estas anormalidades la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensatoria (12).

En la conferencia de Banting en 1988 Reaven sugirié6 que varios factores de riesgo (dislipidemia,
hipertension, hiperglicemia) tendian a estar juntos. A este conjunto lo llamé sindrome X y lo
reconocié como factor de riesgo multiple para la enfermedad cardiovascular (13). En 1998 la OMS
introdujo para dicha combinacion de factores el término SM, como entidad diagndstica con
criterios definidos (14). En 1999 la European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR)
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propuso otra definicion en la que se requiere obligadamente la presencia de la resistencia a la
insulina, entendida como un incremento del 25% de los valores de insulina en ayunas entre los

individuos no-diabéticos (15).

En mayo de 2001 se publico el tercer informe del Panel de Tratamiento de Adultos (ATP IlI) del
NCEP (National Cholesterol Education Program), que emitié una definicion eminentemente clinica,
basada en la asociacibn de al menos tres de los siguientes factores de riesgo: Obesidad
abdominal, disminucién del colesterol HDL, aumento de triglicéridos, presiéon arterial (PA) y

glucemia basal, convirtiéndose en la definicion mas utilizada (16):

ATP- Ill (2001)

Asociacion de tres de los siguientes factores de riesgo:

1. Obesidad abdominal (circunferencia de la cintura > 102 cm en varones y > 88 cm en mujeres)
2. Trigliceridemia > 1,69 mmol/l (150 mg/dl)

3. Colesterol HDL < 1,03 (40 mg/dl) en varones o de 1,29 mmol/l (50 mg/dl) en mujeres

4. Presion arterial > 130/85 mmHg

5. Glucemia basal > o igual de 6,1 mmol/l (110 mg/dl)

La Asociacion Americana de Endocrinologia efectué una modificacién a esta definicion en 2003,
en la que destaco la resistencia a la insulina en el diagnéstico del SM como elemento principal. La
obesidad fue asi excluida como parte de los criterios diagnodsticos propuestos previamente,

considerandola mas bien como precursora de resistencia insulinica (17).

La International Diabetes Federation (IDF) describié en abril de 2005 nuevos criterios para definir
el SM, con la intencion de resolver la heterogeneidad que habia entre las diferentes definiciones
(18):



IDF (2005)

1. Aumento del perimetro de la cintura: con especificidad respecto a los distintos grupos étnicos

(latinoamericanos = 90 cm en hombres, =80 cm en mujeres)

2. Mas dos de los factores siguientes:

— Aumento de los triglicéridos: = 1,7 mmol/l (150 mg/dl) o tratamiento especifico de esta alteracion
lipidica

— Disminucion del colesterol HDL < 1,03 mmol/l (40 mg/dl) en los varones < 1,29 mmol/l (50 mg/dl)
en las mujeres o tratamiento especifico de esta alteracion lipidica

— Aumento de la presion arterial sistdlica (2 130 mmHg) o bien diastdlica (2 85 mmHg), o bien
tratamiento de hipertensién diagnosticada previamente

— Incremento de la glucemia. Glucemia en ayunas = 5,6 mmol/l (100 mg/dl) o bien diabetes tipo 2

diagnosticada previamente

A partir de entonces se han realizado multiples estudios que han analizado la prevalencia de este
sindrome en distintas poblaciones, utilizando uno u otros criterios (19). La IDF considerd que la
circunferencia abdominal era necesaria y que debia ser parte de los criterios diagndsticos,
incorporando diferentes valores umbrales segun el grupo étnico en el que se trate de diagnosticar
el SM; ademas del perimetro abdominal se requieren para el diagndéstico dos criterios adicionales

entre hipertrigliceridemia, disminucion del colesterol HDL, aumento de la PA e hiperglucemia.

2. DEFINICION DE SINDROME METABOLICO

A pesar que el concepto de SM esta en constante debate, es ampliamente utilizado en la clinica;
desde las primeras publicaciones se ha tratado de buscar una definicibn que ayude a detectar
mejor un grupo poblacional que tendra, a mediano o largo plazo, un mayor numero de eventos

cardiovasculares.

Las dos definiciones mas utilizadas actualmente son las propuestas por el NCEP - ATP lll clasico
y por la IDF, con el subsiguiente abandono de los criterios del ATP Ill del 2005, que aunque se
acercan a los de la IDF, han sido menos usados que la clasica. Con respecto a la prevalencia
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observada en el SM aplicando ambos criterios, parece haber consenso en que la definicion de la
IDF detecta a un mayor numero de pacientes con SM (20, 21), debido a que establece umbrales
mas bajos para el perimetro de la cintura. Sin embargo, otros se inclinan por el empleo
generalizado de la definicion del ATP Il clasico como una herramienta con mayor capacidad
predictiva de dafo cardiovascular (22, 23 y 24). Debido a este mejor perfil predictivo, se decidid

utilizar esta ultima definicidn en nuestro estudio.

3. EPIDEMIOLOGIA

Los resultados de prevalencia mas interesantes corresponden a los reportados en la Tercera
Encuesta de Salud Americana (NHANES-III) (25), donde se incluyeron mas de 8,800 pacientes,
seleccionados aleatoriamente entre los 20 y 89 afios de edad. La prevalencia global del SM fue
del 24%, aunque ligeramente mayor en hombres que en mujeres (24 y 23.4%, respectivamente).
También se demostr6 que la prevalencia del SM aumenta paralelamente con la edad para
alcanzar un 40% en los pacientes mayores de 60 afios. Un dato importante que informo el
NHANES-IIl es que los sujetos con SM tenia una prevalencia de cardiopatia isquémica mayor que
los diagnosticados con DM sin SM (el 13,9 frente al 7,5%), pero menor que los que presentaban
ambas entidades (19,2%) (26).

Otros estudios como WOSCOPS (27), Women’s Health Study (28) o San Antonio Heart Study (29)
han reportado prevalencias similares e igualmente corroborado la alta asociacion entre SM y
cardiopatia isquémica. En el estudio Whitehall Il (30), realizado en la poblacién britanica la
prevalencia del SM fue del 12%. En una serie de poblacion adulta en la India la prevalencia fue del
41% (31), con una mayor proporcién en mujeres que en hombres (el 46,5% frente al 36,4%), muy

similar a los hallazgos encontrados en Iran (32).

Igualmente se encuentran poblaciones con prevalencia menores, como la japonesa, que reporta
una prevalencia en un estudio realizado en los trabajadores de una empresa del 17.3% (33). Sin
embargo la prevalencia aumenta cuando se estudia pacientes en prevencion secundaria, Milani
RV (34) reveld en su estudio una prevalencia del 58% en una unidad de rehabilitacién postinfarto;
llamativamente el SM presenté una relacién inversa con la edad, siendo mas prevalente en

pacientes jovenes.



En Espana el Registro Nacional de SM (Registro MESYAS: Metabolic Syndrome in Active
Subjects), realizado con sujetos laboralmente activos en diversas empresas, con mas de 20,000

integrantes, reportdé en 2005 una prevalencia global de 12% (35).

El SM varia notablemente entre las poblaciones mexicanas e igualmente depende del criterio
diagndstico utilizado, el grupo étnico, el género y la distribucion de la edad. En 1993 el Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y de la Nutricion “Salvador Zubiran”, informé una prevalencia
ajustada por edad del 13.61% segun las definiciones de la Organizacién Mundial de la Salud
(OMS) y del 26.6% a partir de los criterios del ATP Ill. Esto significa que alrededor de 6.7 y 14.3
millones de adultos en México podrian estar afectados (36). Un estudio realizado en 2007 y
publicado en el 2008 en la Revista Médica del Hospital General de México, la prevalencia en una
poblacion no diabética fue del 46.5% (segun NCEP-ATP-IIl modificada, en donde se utilizé el
mismo punto de corte de perimetro de cintura de la IDF), del 43.3% (segun los criterios de la IDF)
y de 36.5% (segun la OMS). Este mismo estudié se encontré que los rasgos predominantes del
SM, de acuerdo con los criterios de la IDF y del ATP-III, fueron la obesidad abdominal (70.3%),
hipertrigliceridemia (44.4% vy 52.3%, respectivamente) y HDL bajo (54.4% y 65.6%,

respectivamente) (37).

En México, la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular (FRC) al igual que a nivel
mundial tiene una tendencia ascendente, este problema empeora aun mas, ya que a pesar de que
el grupo de edad mas predominante es el de los jovenes, se presenta una alta prevalencia de
ciertos FRC a la observada en paises desarrollados. La prevalencia ajustada de DM, HAS y SM es
superior a la poblacibn estadounidense. La hipercolesterolemia es menor pero la

hipertrigliceridemia y los niveles bajos de HDL son mayores (38).

A como se menciond anteriormente el componente hiperglucémico del sindrome metabdlico es
uno de los mas importantes, cuya correccion ha demostrado prevenir o retrasar el desarrollo de
DM tipo 2. Se estima que en México existen alrededor de 19.5 millones de personas con alteracion
de glucosa en ayuno (100-126 mg/dl). En la poblacion mayor de 20 afios la prevalencia de DM es
del 10.7%, representado 6.8 millones de mexicanos, de éstos el 46.2% tiene HAS. La DM es
variable en dependencia de la edad, siendo mas prevalente los sujetos entre 70 y 79 afios de
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edad (22.4%), la reduccion de la expectativa de vida de éstos pacientes es de 8 a 10 afos en el
rango de edad de 40 a 70 afios. La DM como causa de mortalidad general en México, ha variado

de posicion y desde 2002 ocupa el primer lugar en mujeres y segundo lugar en varones (38).

De acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud y Nutricién (ENSANUT 2006), la prevalencia nacional
promedio de la HAS es del 31%, representando 17 millones de personas afectadas y a pesar que
la prevalencia aumenta con la edad, el 75% de los hipertensos tiene menos de 54 afios de edad.
La prevalencia de hipertension sistolica diastolica es de 34.2%, de hipertensién diastdlica 46.1% y
de hipertension sistolica pura 5%. La obesidad tiene una prevalencia del 24.4%, de éstos, 46.8%
se encontro con hipertensién arterial al momento de la encuesta, mientras que la prevalencia de
hipertension arterial en la poblacién no obesa es 24.6%, en otras palabras se estima un riesgo de

2.6 veces mayor de ser hipertenso en presencia de obesidad.

Los resultados de ENSANUT 2006 acerca de sobrepeso y obesidad, refieren que es un problema
que afecta al 70% de la poblacion (hombres 66.7% y mujeres 71.9%) entre los 30 y 60 afios y la

prevalencia de obesidad en la poblacion de mas de 20 anos es del 30.4%.

La dislipidemias en México resumen que la media nacional de los niveles de colesterol total es de
182.7 mg/dl, para el colesterol de baja densidad (C-LDL) es de 116 mg/dl, al colesterol de alta
densidad (C-HDL) de 38.5 mg/dl y triglicéridos de 158.2 mg/dl. La alteracion combinada mas

frecuente es hipertrigliceridemia y niveles bajos de C-HDL (38).

4. ETIOPATOGENIA

La corriente de la susceptibilidad genética ha originado muchos estudios cuyo propdsito es
identificar los riesgos relacionados con genes candidatos, seleccionados debido a su funcion
conocida vy su relevancia funcional en el desarrollo de enfermedades metabdlicas. Ante esto se
han planteado diversas hipétesis que defienden un fuerte componente genético, con una gran
variabilidad entre diferentes grupos étnicos. Se ha demostrado que 45% de los familiares de
primer grado de pacientes con DM tipo 2, incluso con niveles de glucosa normal, presentan
resistencia a la insulina (39, 40). Otra hipétesis es la de los genes ahorradores, en la cual se dice
que las personas que viven en un medio con un aporte alimentario inestable podrian incrementar
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al maximo su probabilidad de supervivencia si pudiesen potenciar el almacenamiento del
excedente de energia, por ejemplo la grasa abdominal (41). Entre los genes candidatos asociados
al metabolismo de la glucosa, de la secrecion y accion de la insulina, del metabolismo lipidico y/o
de la obesidad central se mencionan el gen del sustrato del receptor de insulina (IRS.1), el
receptor activado por el proliferador de peroxisomas (PPAR-y), el gen leptina, receptor 32 y B3

adrenérgico, gen de adiponectina y lipoproteinlipasa (42, 43)

5. ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La enfermedad cardiovascular aterosclerotica (ECA), se mantiene como la principal causa de
mortalidad en individuos mayores de 20 afios de edad, tanto en México como en diversos paises
en vias de desarrollo, conllevando a consecuencias invaluables para el individuo que la padece y

la sociedad.

Esta se desarrolla de forma insidiosa a lo largo de la vida y suele estar avanzada cuando
aparecen los sintomas, y a pesar de que ha disminuido considerablemente la mortalidad en los
ultimos afios, se estima que mas del 80% de la mortalidad cardiovascular ocurre actualmente en

paises en vias de desarrollo.

La ECA se asocia a un numero elevado de casos de discapacidad, se estima que la pérdida total
de afnos de vida ajustados por discapacidad aumentara de 85 millones en 1990 a 150 millones en
2020, y por tanto continuara siendo la causa somatica mas importante de pérdida de productividad
(44). Debido a su relacion con el estilo de vida del paciente (tabaquismo, alimentacién no
saludable, inactividad fisica y estrés psicosocial), la OMS recomienda cambios adecuados en ella,

lo que conllevaria a disminuir mas de tres cuartas partes de la mortalidad cardiovascular (45).

5.1 Definicién de sindrome isquémico coronario agudo

Con respecto al infarto agudo al miocardio, su definicion ha ido variando conforme el paso de los
afos, todo ello, debido a el desarrollo de biomarcadores especificos de tejido miocardico cada vez
mas sensible, al igual que de técnicas de imagen, que permiten detectar regiones muy pequefas
de necrosis o tejido lesionado; sin embargo, luego de la definicidon de infarto al miocardio realizada
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por el Primer Grupo de Trabajo Global sobre Infarto Miocardio (46) y su posterior consenso en
2007 (47), se realizd este afo la 32 definicion, ya aprobado por la Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC), la American College of Cardiology Foundation (ACCF), la American Heart
Association (AHA) y la World Heart Federation (WHF); ha tenido buena acogida en la comunidad
médica y ha sido adoptado por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (48); la cual
adoptamos para efecto de nuestro estudio utilizandose el aspecto clinico, biomarcadores

cardiacos y electrocardiograficos al momento del diagndstico.

6. IMPACTO DEL SINDROME METABOLICO EN LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La alta incidencia de aterosclerosis y su curso acelerado ponen en manifiesto las multiples
alteraciones metabdlicas, manifestadas clinicamente como SM, siendo la base patogénica la
resistencia a la insulina, hecho por el que también se le ha llamado sindrome de resistencia a la
insulina. Diversos estudios demuestran que el riesgo cardiovascular inicia mucho antes de la
aparicion de la DM clinica, de ahi la importancia de realizar un tamizaje adecuado en distintas
poblaciones y con ello diagnéstico temprano de SM como precursor de enfermedades

cardiovasculares.

La mayoria de los estudios que han evaluado la asociaciéon entre SM y enfermedad
cardiovascular, han reportado un riesgo de 1.5 a 2 veces mayor de desarrollar complicaciones que
los individuos sin este sindrome. En el estudio ARIC (49), se encontr6 que cuantos mas
componentes del SM estén presentes, mayor es el riesgo de eventos cardiovasculares. Esta
situacion pone de manifiesto la alta aterogenicidad previo al desarrollo de DM, pudiendo esto
explicar, la falta relativa de efecto que el control de la glucemia ha demostrado en la prevencién de
las complicaciones cardiovasculares en pacientes con DM; por tanto cualquier medida basada en
la prevencidon secundaria, no sera lo suficientemente efectiva, enfatizando una vez mas la
necesidad de un tratamiento agresivo en pacientes con multiples factores de riesgo
cardiovascular.
El estudio realizado en Kuopio, Finlandia (50), se examiné la relacion entre SM y patologia
cardiovascular por 11 afos, utilizando los criterios del ATP- Il y de la OMS, incluso en ausencia
de DM y enfermedad cardiovascular previa, reportandose una mortalidad coronaria 3 veces mayor
en los pacientes con SM. Se estimé que SM explicaba el 18% del riesgo de enfermedad
10



cardiovascular. En otros estudios se han encontrado resultados similares y, ademas, se ha
observado que el riesgo de enfermedad cardiovascular aumenta de forma exponencial cuando se

asocian mas de 3 componentes de sindrome metabdlico (51).

En Framingham el SM predice aproximadamente un riesgo del 25% para el desarrollo de
enfermedad cardiovascular. En el estudio WOSCOPS (52), tras un seguimiento de 5 afos, reportod
que los pacientes que presentaban SM (que correspondian al 26% de la casuistica), tuvieron un
mayor riesgo de presentar infarto agudo al miocardio o muerte cardiovascular (indice de 1.3),
posterior al ajuste de los otros factores. Solymoss et al. realizé un estudio basado en los datos de
la tercera encuesta de salud de Estados Unidos demostrando que el SM esta significativamente
asociado con infarto agudo al miocardio e ictus (OR: 2,05 y 2,16), tanto en varones como en
mujeres (53). En el estudio NHANES Ill la mayor prevalencia ajustada de enfermedad coronaria se
produjo en el grupo con DM y SM (19%), seguida por los sujetos con SM (13.4%) sin DM; por lo
que el SM supone un riesgo aumentado de enfermedad coronaria, incluso en ausencia de DM
(54).

Un hecho relevante encontrado en el estudio WISE, en donde se evaluaron a 780 mujeres
remitidas para estudio angiografico por probable cardiopatia isquémica, siendo divididas en
distintos grupos segun el indice de masa corporal, y dentro de cada grupo la presencia o no de
SM, DM o metabdlicamente normales. De este estudio se dedujo que solo el SM y la DM se
relacionaron significativamente con lesiones coronarias, asi como factor de riesgo doble de
mortalidad cardiovascular o de mortalidad por cualquier otra causa. Por el contrario, la obesidad

sin SM o DM no supuso un aumento de riesgo para eventos cardiovasculares (55).

En prevencion secundaria la prevalencia de SM aumenta su porcentaje, ubicandose en un 45%,
con presencia de enfermedad multivascular hasta un 21% (56). Sin embargo, la asociacion entre
SM y enfermedad cardiovascular tiene sus excepciones; tal es el caso de la pobre repercusién del
SM en la raza negra tomando como variable principal infarto agudo al miocardio. Igualmente el
caso de los indios americanos estudiados Strong Heart Study, donde a pesar de observarse una
alta prevalencia de insulinorresistencia, solo el 7.9% desarrollo enfermedad cardiovascular en el

seguimiento de 8 afos (57).
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7. SCORE SYNTAX

El manejo del paciente con infarto agudo al miocardio segun las guias actuales, puede llevarse a
cabo mediante diversas opciones, sin embargo hay un grupo de pacientes que presentan
enfermedad trivascular al momento del estudio angiografico coronario, confiriendo un reto su
tratamiento, esto se ha convertido en tema de diversos estudios, con el objetivo de clasificar estos
pacientes y definir con ello, quienes se benefician mas con revascularizacion miocardica o
intervencionismo coronario, para ello,b uno de los score mas utilizados y validado
internacionalmente es el score Syntax, el cual evalua la extension y severidad de la enfermedad
coronaria. Para completar el score y obtener el puntaje en un paciente determinado se deben

contestar una serie de 12 preguntas:

12 pregunta dominancia: El arbol coronario debe definirse como de dominancia derecha o
izquierda. En la dominancia derecha la arteria descendente posterior, es rama de la coronaria
derecha (segmento 4), mientras que en la dominancia izquierda es rama de la arteria circunfleja
(segmento 15). En el score Syntax no existe la codominancia (Figuras 1y 2). Conviene necesario
definir cada segmento, a continuacion el detalle:

e Segmento 1- Coronaria Derecha proximal: desde el ostium del vaso hasta la mitad de
distancia con el margen agudo del corazén.

e Segmento 2- Coronaria Derecha media: desde el final del segmento 1 hasta el margen
agudo del corazén. El margen agudo del corazén coincide generalmente con el nacimiento
de la rama del margen agudo, en el punto en que la porcidn vertical del vaso se
horizontaliza dentro de su trayecto en el surco auriculo-ventricular. EI margen agudo del
corazon es un angulo cerrado formado por la union de la cara diafragmatica (inferior) y la
superficie anterior del érgano (esternocostal).

e Segmento 3- Coronaria Derecha distal: desde el margen agudo del corazén hasta el
nacimiento de la arteria descendente posterior.

e Segmento 4- Arteria Descendente Posterior: es la que corre por el surco interventricular
posterior.

e Segmento 16- Ramo posterolateral de la Coronaria Derecha: es una rama que se origina
distal a la cruz del corazon, transcurre por el surco auriculo-ventricular y puede dar origen a

otras ramas posterolaterales que irrigan la cara inferior del ventriculo izquierdo.
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Segmento 16a- Ramo posterolateral: es el primer ramo posterolateral que nace del
segmento 16.

Segmento 16b- Ramo posterolateral: es el segundo ramo que nace del segmento 16.
Segmento 16¢c- Ramo posterolateral: es el tercer ramo que nace del segmento 16.
Segmento 5- Tronco de la coronaria izquierda: desde el ostium de la coronaria izquierda
hasta la bifurcacién en descendente anterior y circunfleja.

Segmento 6- Descendente Anterior proximal: parte proximal del vaso que incluye el primer
ramo septal.

Segmento 7- Descendente Anterior media: la arteria inmediatamente distal a la primera
rama septal hasta el punto donde la descendente anterior forma un angulo en la proyeccién
oblicua anterior derecha. Si este angulo no es identificable este segmento termina en la
mitad de la distancia entre la primera rama septal y la punta del corazon.

Segmento 8- Descendente Anterior apical: porcion terminal del vaso, comenzando en el
final del segmento medio y extendiéndose hasta el apex.

Segmento 9- Primera Diagonal: el primer ramo diagonal, que se puede originar tanto del
segmento 6 como del 7.

Segmento 9a- Primera Diagonal a: rama diagonal adicional originandose del segmento 6 o
7, siempre su origen debe ser previo al segmento 8

Segmento 10- Segunda Diagonal: se origina del segmento 8 o de la zona de transicion
entre el segmento 7 y 8.

Segmento 10a- Segunda Diagonal a: ramo diagonal adicional al anterior originandose del
segmento 8.

Segmento 11- Arteria Circunfleja Proximal: El tronco principal de la circunfleja desde su
origen en el tronco e incluyendo el origen de la primera rama obtusa marginal.

Segmento 12- Ramo Intermedio o Anterolateral: es una rama de trifurcacion del tronco,
entre la circunfleja y la descendente anterior proximal. Pertenece al territorio de la
circunfleja.

Segmento 12a- Ramo Obtuso Marginal a: primera rama lateral de la circunfleja que corre
hacia el area del margen obtuso del corazén. EI margen obtuso de corazéon se llama de
esta manera debido a que el angulo entre las caras anterior (esternocostal) y posterior

(pulmonar) del corazén forman un angulo abierto.
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e Segmento 12b- Ramo Obtuso Marginal b: segunda rama adicional de la circunfleja que
corre hacia la misma direccion que la anterior.

e Segmento 13- Arteria Circunfleja Distal: es el tronco principal de la circunfleja distal a la
ultima rama obtusa marginal, y corre por el surco auriculo-ventricular del lado izquierdo. En
algunos pacientes su calibre puede ser muy reducido o estar ausente.

e Segmento 14- Ramo Posterolateral I1zquierdo: corre por la cara posterolateral del ventriculo
izquierdo. Puede también estar ausente o ser una rama de division de una rama obtusa
marginal.

e Segmento 14a- Ramo Posterolateral Izquierdo a: es un ramo distal al 14 y que corre como
el anterior.

e Segmento 14b- Ramo Posterolateral Izquierdo b: es un ramo distal al 14 y 14a y que corre
en la misma direccion.

e Segmento 15- Descendente Posterior: es la parte mas distal de la arteria circunfleja cuando
estd presente. Da origen a ramas septales. Cuando estd presente, generalmente el

segmento 4 esta ausente y la dominancia es izquierda.

22 Pregunta numero de lesiones: EI maximo de lesiones permitidas para sumar es de 12. Una
lesién es considerada en forma individual si esta separada de otra en el mismo vaso o incluso en
el mismo segmento por lo menos por 3 diametros luminales de referencia. Si la distancia entre 2
placas es menor, ambas lesiones se computan como una y se consideran lesiones en tandem.
Las lesiones para poder ser consideradas como tales deben tener al menos una estenosis del
50%. Cuando la lesion tiene entre un 50 y 99% de obstruccion (o sea que el vaso esta permeable)
se multiplica el valor correspondiente por el segmento comprometido x 2. Cuando la lesion ocluye
totalmente la luz del vaso (100%) se debe multiplicar el puntaje obtenido por el segmento

comprometido x5 (Figura 3).

32 Pregunta numero de segmentos involucrados: Cada lesion puede involucrar uno o mas

segmentos. No hay limites en los segmentos involucrados por lesion.

42 Pregunta oclusion Total: Son aquellas lesiones sin perfusion anterograda (TIMI 0).
a) Numero de Segmentos: Es la cantidad de segmentos que se encuentran involucrados en la

oclusién y que no son visibles en la angiografia. Los segmentos distales a la oclusion se observan
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en general por la presencia de colaterales en puente, homo o heterocoronarianas. El largo de la
oclusion total y los segmentos involucrados en la misma se calculan entre el muidn proximal y el
primer segmento distal visible completamente por colaterales. A cada segmento no visible
comprometido por la oclusién se le suma un punto al score (Figura 4).
1) Oclusion de mas de 3 meses o0 desconocida: se le suma 1 punto.
2) Mufidn o cabo proximal romo: se suma 1 punto.
3) Colaterales en puente: son pequefios canales tortuosos que unen la porcidén proximal a la
oclusion con el segmento distal y corren por la periferia del vaso. Se le suma 1 punto
(Figura 6).
4) Compromiso de rama lateral: es en el caso de que ramas laterales se originen del sitio de
la oclusion. Si la rama es menor a 1,5 mm se le suma 1 punto. Si hay 2 ramas; y una de
ellas es menor a 1,5 mm y la otra de mayor calibre que este, también se suma 1 punto. En
el caso de que haya 1 sola rama lateral de gran tamafo (mayor a 1,5 mm), entonces se
analiza como una bifurcaciéon (sumando 1 o 2 puntos de acuerdo a la clasificacion de
Medina o Duke).

52 Pregunta trifurcaciones: Las trifurcaciones son las zonas donde se unen 3 ramas,
considerandose 1 de ellas como la rama principal y las otras 2 como ramas laterales. Solo pueden
ser consideradas trifurcaciones la encrucijada de las ramas en los segmentos 3, 4, 16 y 16a; en la
coronaria derecha, 5, 6, 11 y 12 en el tronco y ramas proximales de bifurcacioén, 11, 12a, 12b y 13
en la circunfleja proximal, 6, 7, 9 y 9a en la descendente anterior proximal y media, y 7,8 ,10 y 10a
en la descendente anterior media y apical (Figura 7). El numero de segmentos comprometidos en
la trifurcacion (de 1 hasta 4), determinara el puntaje que sumara en el score (de 3 a 6 puntos)
(Figura 8).

62 Pregunta bifurcaciones: Se consideran 2 aspectos fundamentales para el puntaje: a) el tipo de
bifurcacién (se pueden utilizar la clasificacion de Duke o Medina indistintamente, figuras 9 y 10),
teniendo algunos tipos de lesiones mas puntaje que otros y b) la angulacién entre el vaso principal
distal a la bifurcacion y la rama lateral, sumando 1 punto en los casos que el angulo es menor a 70
grados (Figura 11), ya que la cobertura del ostium en el caso de ser necesario colocar un stent en

la rama lateral se hace mas dificultosa

15



7?2 Pregunta lesiones aorto-ostiales: Es aplicable cuando la lesion esta localizada inmediatamente
al origen de los de los vasos coronarios en la aorta ascendente, por lo que solo aplica a los
segmentos 1 y 5 y excepcionalmente a aquellos pacientes con ausencia de tronco de la coronaria
izquierda y origen separado de la descendente anterior y circunfleja, en cuyo caso también puede

aplicarse a los segmentos 6y 11.

82 Pregunta tortuosidad severa: Se define como la presencia de por lo menos una curva de 900 o
mayor, o la presencia de por lo menos 3 curvas entre 450 y 900 proximales al segmento enfermo.
(Figura 12).

92 Pregunta longitud mayor a 20 mm: La longitud de la lesién debe evaluarse en la proyeccion en
la que la misma aparece mas larga, siempre que tenga mas del 50% de obstruccién de la luz. En
el caso de las bifurcaciones una de las ramas tiene que tener una lesion mayor a 20 mm de largo
(Figura 12).

102 Pregunta calcificacion severa: Opacificaciones multiples y persistentes de la pared, visibles en
mas de 1 proyeccion rodeando completamente la circunferencia del vaso en el sitio de la lesién
(Figura 12).

112 Pregunta trombo: Defecto de llenado vascular de forma esférica, ovoide o irregular, que esta
rodeado de contraste en 3 de sus lados, visible inmediatamente distal a la placa o dentro de la
misma en proyecciones multiples, o la visualizacién de una embolizacion de material endoluminal

hacia el lecho distal (figura 12)

122 Pregunta enfermedad difusa y/o pequefios vasos: Mas del 75% de la longitud del segmento
tiene un diametro del vaso de 2 mm o menos, independientemente de la ausencia o presencia de

lesion en la zona (Figura 13).

Finalmente el score Syntax esta basado en lesiones individuales y no en las arterias coronarias
como unidad. Por lo tanto, la suma de puntos o score es registrada para cada lesion individual
hasta un maximo de 12 lesiones. Asi la presencia de 3 lesiones en la descendente anteriory 2 en
la circunfleja va a originar 5 scores para cada una de las lesiones, que deberan sumarse hasta
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obtener el puntaje total. - En el caso de la pregunta numero 12 del score (enfermedad difusa/vasos
pequefios), solo podra sumarse una vez en cada territorio: si el territorio involucrado tiene mas de
una lesion soélo se imputara en la mas proximal. Por ejemplo, si un paciente tiene lesion de tronco,
no puede sumarse el punto por vasos pequefios o enfermedad difusa en las lesiones de la
circunfleja o descendente anterior. Si un paciente tiene varias lesiones en la descendente anterior,
solo se sumara el score en la lesion mas proximal. - La presencia un numero de lesiones similares
en diferentes pacientes puede dar como resultado scores muy diferentes, ya que el puntaje
depende de la localizacién y de las caracteristicas angiograficas de las lesiones (ya hemos visto
que las oclusiones totales se multiplican por 5). - El estudio Syntax definié a los pacientes en 3
grupos: a) Score o puntaje bajo (de 0 a 22), b) Score intermedio (de 23 a 32) y c) Score alto

(mayor a 33 puntos).
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[ll. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El SM constituye una asociacion de reconocidos factores de riesgo cardiovascular (FRC) que se
presentan simultaneamente y que tienen como sustrato fisiopatogénico comun la resistencia a la
insulina. Es un hecho ampliamente demostrado, que el SM contribuye al desarrollo y progresion
de la aterosclerosis y, consecuentemente, a la aparicion de complicaciones cardiovasculares,
como los sindromes coronarios agudos o la enfermedad cerebrovascular. La epidemia de
obesidad que ha tenido lugar en las ultimas décadas, ha contribuido notablemente al aumento de
su prevalencia, de modo tal que se ha convertido en un verdadero problema de salud publica a
nivel mundial. Mas alla de su papel como factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades
cardiovasculares, no se ha determinado en forma clara su papel como predictor de la severidad y
extension de la enfermedad ateromatosa en sujetos que han desarrollado ya complicaciones
cardiovasculares. Por este motivo resulta de gran interés analizar la relacién del SM con el grado
de afeccion del arbol coronario en pacientes con sindromes isquémicos coronarios agudos (SICA).
Recientemente, se ha desarrollado una valiosa herramienta para la evaluacion angiografica de la
severidad y complejidad de la enfermedad coronaria conocida como SX. Ante la necesidad de
conocer la influencia del sindrome metabdlico en la gravedad de la enfermedad ateromatosa en
sujetos que ya han desarrollado complicaciones coronarias aguda, resulta de interés definir la
extension y la severidad de las lesiones coronarias a través del score Syntax en este tipo de

poblacion
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V. JUSTIFICACION

La enfermedad ateromatosa coronaria es el resultado de la interaccion de numerosos elementos
catalogados como factores de riesgo cardiovascular que incrementan la posibilidad de que un
sujeto desarrolle la enfermedad y sus manifestaciones clinicas. Es de suponerse que el SM, al
conjuntar varios de estos factores bajo un sustrato fisiopatogénico comun, es decir, la resistencia a
la insulina, contribuya también a una expresion mas severa y compleja de las lesiones coronarias.
Un analisis comparativo entre pacientes con SICA, con y sin SM en funcién de la extension y la
severidad de la enfermedad coronaria evaluada a través del SX, podria contribuir a esclarecer
esta interrogante. Debido a la creciente expansién del sindrome en ocasion de la epidemia doble
de obesidad y diabetes mellitus (DM) que ha tenido lugar en afios recientes, el esclarecimiento de

dicha relacion cobra particular importancia.
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V. OBJETIVOS
1. PRIMARIO
Conocer la relacion entre el sindrome metabdlico y la extension, complejidad y severidad de la
enfermedad coronaria, evaluadas a través del calculo del score Syntax, en pacientes con
diagndsticos de sindrome isquémico coronario agudo en la Unidad de Cuidados Coronarios del
servicio de Cardiologia de Hospital General de México en el periodo comprendido del 1 de enero
al 30 de junio de 2013.

2. SECUNDARIO

Determinar el papel del sindrome metabdlico en la necesidad de revascularizacién coronaria,

intervencionista o quirurgica, en pacientes con SICA.
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VI. METODOLOGIA

1. TIPO Y DISENO DE ESTUDIO

Transversal, descriptivo, observacional analitico, retrospectivo y prolectivo, un solo centro.

2. POBLACION Y TAMANO DE LA MUESTRA

El universo estara compuesta por todos los pacientes ingresados con diagnéstico de sindrome

isquémico coronario agudo en la Unidad Cuidados Coronarios del Hospital General de México a

los que se realizo estudio angiografico coronario durante el periodo comprendido del 1 enero al 30
de junio 2013.

La muestra se calculo en base a la siguiente férmula:

| _2(095x186)

D2

Donde:

n = Calculo de tamafio de muestra
0.95 = Especificidad

1.86 = Grado de libertad

S = Varianza

D = Diferencia entre escala (Score Syntax)

Se obtiene entonces una muestra de 13 pacientes con sindrome metabdlico y 13 pacientes sin

sindrome metabdlico

3. CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes ingresados en unidad cuidados coronarios del Hospital General de México entre
enero y junio 2013 con diagndstico de sindrome isquémico coronario agudo

Cine del paciente

Pacientes que cuenten con expediente clinico activo en archivo de Cardiologia

Mayores de 18 afios.
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4. CRITERIOS DE EXCLUSION
e Paciente con antecedente previo de sindrome isquémico coronario agudo
e Pacientes con antecedente de revascularizacién miocardica quirurgica
e Pacientes con evidencia de anomalias coronarias como aneurismas coronarios, ectasias

coronarias, espasmo coronario, anomalias congénitas de las coronarias epicardicas.

5. CRITERIOS DE ELIMINACION

e Pacientes que no sea valorable estudio angiografico coronario
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6. DEFINICION DE LAS VARIABLES A EVALUAR Y FORMA DE MEDIRLAS.

2 UNIDAD DE METODO
VARIABLE TIPO DEFINICION MEDIDA ESTADISTICO
Edad Cuantitativa Tiempo transcurrido a partir del nacimiento de Edad cumplida en Analisis por
Continua un individuo afios porcentaje
Gé Cualitativa Caracteristicas bioldgicas Yy fisioldgicas que Masculino Analisis por
énero - ) . . :
Nominal definen a hombres y mujeres Femenino porcentaje
Profesionista
- Cualitativa Accion o funcidn que se desempefia el Obrero Analisis por
Ocupacion : - Manufactura :
Nominal paciente H porcentaje
ogar
Otros
Procedencia Cualltgtlva Area demografica de donde habita el paciente Rural Analisis por
Nominal Urbano porcentaje
Analisis por
P Cuantitativa Medida de asociacién entre el peso y la talla 2 .
Indice Masa Corporal Continua de un individuo Kg/m porcentaje
] ] — - - ; Analis
Circunferencia Cuantitativa mléiari?aeg:gt?érl}:ae;an?\glgsl Si:tlf)or::cri]i: Ig:l?re Centimetros r:)arclzl:tg' Zf
Abdominal Continua P o P J
el borde costal y la cresta iliaca
Analisis por
. S Cuantitativa Cuantificacion de niveles de triglicéridos en .
Nivel Triglicéridos Continua suero de los pacientes estudiados mg/d| porcentaje
Cuantitativa Cuantificacién de niveles de lipoproteinas de Analisis por
Nivel HDL* . alta densidad en suero de los pacientes mg/dl porcentaje
Continua )
estudiados.
Andlisis por
. L Cuantitativa Cuantificacion de niveles de creatinina en .
Nivel Creatinina Continua suero de los pacientes estudiados mg/d| porcentaje
Cualitativa Es una persona que ha fumado diariamente Si Analisis por
Fumador : durante el ultimo mes cualquier cantidad de porcentaje
Nominal . . . No
cigarrillos, incluso uno
Cualitati Es la f i lleva | Andlisis por
Presién Arterial ualitativa s la fuerza o presion que lleva la sangre a mmHg porcentaje
Nominal todas las partes del cuerpo
e . L . Andlisis por
Glucemia Cuantlltatlva Cuantlﬂcaglon de nlvele_s de glucosa en suero mg/dl porcentaje
Continua de los pacientes a estudio
Cualitativa Entidad clinica caracterizada por diferentes Si T de student
Sindrome Metabdlico ) factores de riesgo cardiovascular segun para muestas
Nominal definicion de ATP Il No independientes
Score e L e . <23 T de student
Syntax Cuantlltatlva Puntugcnon que cu_antlflca la complejidad de 23 .33 para muestas
Continua las lesiones coronarias . -
>33 independientes
Score o Puntuacion que cuantifica el grado de I T de student
- Cualitativa . o . . ) Il
Killip Kimball Ordinal insuficiencia cardiaca en pacientes con infarto m para muestas
agudo al miocardio Y, independientes
Rehospitalizaciones a Cuantitativa Cualquier episodio de hospitalizacion que se Si T de student
los 30 dias ) ) produce en un periodo determlnad'o de.tlempo, _para mugstas
Discontinua tras uno previo que corresponderia al ingreso No independientes
Cualitativa i i i Si T de student
Mortalidad a los 30 ) N:-giretgimcij:r:topa;ﬁ;t?coe’o dias posterior a para muestas
dias Nominal P quirurg No independientes
Evento Cualitativa Evento adverso mayor postquirirgico que Si T de student
Cardiovascular a los ) ocurre 30 dias posterior a revascularizacion para muestas
30 dias** Nominal cardiaca No independientes

* High density lipoprotein. ** Mortalidad, infarto cardiaco, eventos cerebrovasculares y necesidad de nueva revascularizacion
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7. PROCEDIMIENTO

7.1 ANALISIS ESTADISTICO.

Se presentara en el estudio medidas de tendencia central, medidas de distribucion y de dispersion

con el programa estadistico SPSS.
7.2 ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD.

De acuerdo con los principios establecidos en Declaracion de Helsinki; Reporte Belmont;
Pautas CIOMS; GPC/ICH vigentes, se consideré que esta investigacion como sin riesgo para los
pacientes por la caracteristicas del mismo de ser recoleccion de informacién a través de
expediente y cine de estudios angiograficos, ademas que no constituye modificacion en terapia de
manejo de patologia de base de los pacientes por lo tanto no representa riesgo para los mismos.
No se tomaran muestras bioldgicas de los pacientes por tanto este estudio no representa riesgos
de bioseguridad. Los pacientes firman consentimiento de realizacion de angiografia que esta en

expediente.
7.3 EXPECTATIVAS.

Ademas sera de utilidad para presentacion de tesis de grado en la subespecialidad de Cardiologia
puede ser presentada como trabajo de investigacion en congresos nacionales o como articulo

publicable en una revista indexada.

7.4 RECURSOS DISPONIBLES.

Investigador principal, un asesor principal y co asesor de la investigacion.

7.6 RECURSOS A SOLICITAR.
1 Resma de papel tamafio carta para las copias de los instrumentos de recoleccién de la

informacion de los pacientes, 1 computadora, 1 impresora
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VIl. RESULTADOS

De enero a junio 2013 fueron ingresados un total de 92 pacientes con diagnéstico de sindrome
isquémico coronario agudo a la unidad coronaria del Hospital General de México, a los cuales se
aplicé los criterios de inclusidn, exclusion y eliminacion, obteniéndose 26 pacientes, segun el
calculo de muestra, 13 pacientes con diagnostico de sindrome isquémico coronario agudo y
sindrome metabdlico y 13 pacientes con diagnodstico de sindrome isquémico coronario agudo, sin

sindrome metabdlico.

Los datos demograficos revelan que el 84,6 % correspondieron al género masculino (22
pacientes) y el 15,4% al género femenino, con una edad promedio de 56 afos y desviacion tipica
de 9.1; con un minimo de edad de 40 afos y maximo de 73 afos. El 90% procedentes de area

urbana y 10% area rural. EI 100 % de los pacientes fue de raza mestiza.

Los parametros somatométricos reportan que el promedio de indice de masa corporal fue de 29
kg/m?, con una desviacion tipica de 2, con valores minimo de 26 y maximo de 33. La media de la
circunferencia de la cintura fue de 99 cm, con desviacion tipica de 7, con valores minimo de 78 cm
(sexo femenino) y maximo de 108 (sexo masculino). La constante vital medida fue la presion
arterial encontrandose valores promedios de tension arterial sistélica de 120 mmHg y diastdlica de
74 mmHg (Tabla 3)

Presion Arterial

Variable Edad IMC Circunferencia Cintura Sistolica Diastolica
Media 56 29 99 120 74
Minimo 40 26 78 100 60
Maximo 73 33 108 170 100

Tabla 2. Valores de datos demogréficos, pardmetros somatométricos y constante vital

Con respecto a sus antecedentes personales se encontro que el 26.9% (7 pacientes) tenia

diagnostico previo de diabetes mellitus y dentro del grupo de sindrome metabdlico solo el 38.4%
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eran diabéticos. Hipertension arterial sistémica en 42.3% del total de pacientes. En relacion al
habito tabaquico el 26.9% de los pacientes eran fumadores.

Al momento de su ingreso el diagnostico fue en un 73.1% infarto agudo al miocardio con elevacion
del segmento ST y el 26.9% sin elevacion del segmento ST. La valoracion clinica inicial reportd

que el que el 92.3% se encontrd en Killip Kimball | 'y el 7.6% Killip Kimball 11

Los estudios de gabinete bioquimico se encontrd niveles de triglicéridos promedio de 153 mg/dI,
con desviacion tipica de 25.5, con valor minimo de 110 mg/dl y maximo de 220 mg/dl; las
lipoproteinas de alta densidad con valor medio 36 mg/dl y desviacidn tipica de 7, con valor minimo
de 21 mg/dl y maximo de 48 mg/dl; los valores glucémicos con media de 119 mg/dl y desviacion
estandar de 33, con valor minimo de 97 mg/dl y maximo 255 mg/dl y de creatinina media de 0.9

mg/dl, con desviacién tipica de 0.9 y valor minimo de 0.6 mg/dl y maximo 1.6 mg/dl.

El cateterismo cardiaco inform6 valor medio de score Syntax en pacientes con sindrome
metabdlico de 25, con desviacion estandar de 7; y en los pacientes sin sindrome metabdlico con
valor medio de 11.9 y desviacion de 6. La prueba T de student para muestras independientes para
el score Syntax, asumiendo varianzas iguales fue de 5.129, con significancia de 0.859 y una p =
0.0001.

Los eventos cardiacos adversos mayores definidos como mortalidad, numero de rehospitalizacion

y eventos cardiovasculares a los 30 dias fueron de 0.
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VIIl. DISCUSION

En los resultados se observa una alta prevalencia del género masculino (84.6%), con una edad
promedio de 56 anos, de procedencia urbana y 100 % raza blanca; comparado con el Registro
Nacional de Sindromes Coronarios Agudos (RENASICA 1), se observa una mayor prevalencia

(78%) y una mayor edad (53 afos).

Llama la atencion con respecto al diagnostico de ingreso de nuestros pacientes en los cuales es
mas prevalente el diagnostico de infarto con elevacion del segmento ST (76.1%), siendo
normalmente mas prevalente en todas las series el infarto sin elevacion del segmento ST, siendo
en el RENASICA del 65.2%. Igualmente el indice de masa corporal con promedio por debajo del
valor de obesidad (29 kg/m?).

Los valores de perfil lipidico con valores no tan afectados, explicados porque la mayoria de los
pacientes acudio fuera de periodo de ventana, con mas de 36 horas de iniciados los sintomas, lo
cual explicaria bajos niveles por accién de multiples reactantes de fase aguda que contribuyen a

su disminucidn, enmascarando sus valores reales.

Los valores de score Syntax tuvieron valores mayores en los pacientes que tuvieron diagnéstico
de sindrome metabdlico, con relacion de 1.3 mayor que los que no padecen sindrome metabdlico

y una prueba de T student significativa (mayor de 3.84) y p significativa (mayor de 0.0001).

Finalmente los eventos cardiovasculares mayores no tuvieron mayor significancia ya que fue de
valor 0, probablemente por el tipo de pacientes que son tratados en nuestro centro hospitalario,

donde en pocas ocasiones se realiza cateterismos cardiaco primarios.
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IX. CONCLUSIONES

Se concluye que en los pacientes que presentan complicaciones secundarias a aterosclerosis, en
este caso infarto agudo al miocardio y ademas exhiben diagndstico de sindrome metabdlico

presentan lesiones coronarias con mayor extension y severidad que aquellos que no lo padecen.

Por tanto, es recomendable realizar siempre el diagnostico de sindrome metabdlico y tratarlo para
revertir aquellos factores modificables y evitar a corto, mediano plazo complicaciones asociadas al

mismo.
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X. ANEXOS

Anexo 1

Instrumento de recolecciédn de datos

Comparacion de la severidad y extension de la enfermedad coronaria aguda evaluada por el score Syntax

en pacientes con y sin sindrome metabdlico

1. No. de ficha 2. Nombre del paciente 3. Expediente

4. Fecha ingreso 5. Edad 6. Género | 7.Raza 8. Ocupacion | 9. Procedencia

10. DM:; O Si (162) No O 11.HAS: OSi No O 12. Fumador: O Si No O
13. Diagnéstico: O SICACEST O SICASEST | 14.KilipKimbal: ol coll ol olVv

15. Peso: 16. Talla: 17. IMC: 18. Circunferencia cintura: 19. Presion Arterial:
20. Nivel HDL.: 21. Nivel de Glucemia: 22. Nivel Triglicéridos: 23. Nivel de Creatinina:
24. Score Syntax: 25. Sindrome metabdlico: o Si No o
A los 30 dias
27. Mortalidad: 28. Eventos cardiovasculares:

26. No. Rehospitalizaciones:
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Anexo 2.

INSTRUCTIVO DE COMO LLENAR HOJA DE RECOLECCION DE DATOS DEL ESTUDIO.

Comparacion de la severidad y extension de la enfermedad coronaria aguda evaluada por el score Syntax

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.

© N o a0 bk w0 b=

en pacientes con y sin sindrome metabolico

El instrumento de recoleccion de datos se inicia:

Indica la identificacion del paciente en el estudio

Nombre del paciente

Numero de expediente del paciente, consignado por el hospital
Dia, mes y afno de ingreso del paciente

Edad del paciente al momento de su ingreso

Género del paciente

Raza del paciente

Actividad laboral del paciente

Residencia habitual del paciente

Diagndstico de diabetes mellitus previamente

Diagnéstico de hipertension arterial sistémica previamente
Habito tabaquico

Diagnéstico al momento del ingreso

Grado de insuficiencia cardiaca

Peso del paciente en Kg

Talla del paciente en cm

indice de masa corporal en Kg/m?

Circunferencia de la cintura en cm

Presion arterial del paciente en mmHg

Nivel plasmatico de lipoproteinas de alta densidad en mg/dl
Nivel plasmatico de glucosa en mg/dI

Nivel plasmatico de triglicéridos en mg/dl

Nivel plasmatico de creatinina en mg/dl

Puntaje angiografico de score Syntax

Diagnéstico de sindrome metabdlico segun los criterios de ATP Il
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26.
27.
28.

Numero de rehospitalizaciones en los primeros 30 dias
Muerte del paciente en los primeros 30 dias

Eventos cardiovasculares ocurridos en los primeros 30 dias
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XIl. FIGURAS.

Figura 1: Numeracién de los segmentos y valor de los mismos en pacientes con dominancia

derecha e izquierda

Figura 2: Definicion de los segmentos en la dominancia derecha e izquierda
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Figura 3: Definicidn de numero de lesiones y lesiones significativas.

Figura 4: Cada segmento comprometido en una oclusion total suma un punto en el score.
a) Oclusion de mas de 3 meses o0 desconocida: se le suma 1 punto.
b) Mufidn o cabo proximal romo: se suma 1 punto.
c) Colaterales en puente: son pequenos canales tortuosos que unen la porcion
proximal a la oclusion con el segmento distal y corren por la periferia del

vaso. Se le suma 1 punto (Figura 5).
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Figura: 5: Otras consideraciones para el puntaje de las lesiones que son oclusiones totales
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ABREVIATURAS

SM: Sindrome metabdlico

SX: Score Syntax

FRC: Factor de riesgo cardiovascular

SICA: Sindromes isquémicos coronarios agudos
DM: Diabetes mellitus

HAS: Hipertension arterial sistémica

EGIR: European Group for the Study of Insulinresistance
ATP lll: Panel de Tratamiento de Adultos (ATP Ill)
NCEP: National Cholesterol Education Program
PA: Presion arterial

IDF: International Diabetes Federation

ESC: Sociedad Europea de Cardiologia

ACCF: American College of Cardiology Foundation
AHA: American Heart Association

WHF: World Heart Federation

OMS: Organizacién Mundial de la Salud

IAM: Infarto al Miocardio

FRC: Factores de Riesgo Cardiovascular

ENSANUT : Encuesta Nacional de Salud y Nutriciéon
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OMS: Organizacion Mundial de la Salud

NCEP-ATP Ill: Programa de Nacional del Colesterol de Estados Unidos
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