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RESUMEN 
 
Antecedentes. El síndrome metabólico (SM) tiene una prevalencia en México de 36.8% 
(criterios NCEP-ATP-III). Se asocia con un mayor riesgo de presentar enfermedad 
vascular cerebral (EVC) isquémica. La reactividad cerebrovascular (RCV) es la 
capacidad adaptativa de regular el flujo sanguíneo cerebral. Su reducción predice un 
mayor riesgo de infarto cerebral agudo. La RCV está íntimamente relacionada al grado 
de enfermedad de grandes, medianos y pequeños vasos. Sin embargo, la RCV aún no 
está completamente caracterizada en los pacientes con SM, en las diferentes 
poblaciones. 
 
Objetivo. Caracterizar la reactividad cerebrovascular en adultos jóvenes mexicanos con 
SM. Secundariamente, identificar los componentes del SM que determinan en mayor 
medida estas alteraciones, para evaluar si éstas variables influyen sustancialmente en la 
RCV de los adultos jóvenes con este síndrome. 
 
Métodos. El diseño es descriptivo, transversal y observacional. La hipótesis es que la 
RCV en una población de adultos jóvenes con SM será baja (BHI <1.0 %/seg) y el 
componente del SM que determinará en mayor medida la RCV será la hipertensión 
arterial sistémica. Se incluyeron pacientes con SM ≤45 años de edad, para aislar los 
efectos del envejecimiento sobre la RCV. Estimamos que un mínimo de 24 pacientes 
tendría la capacidad de detectar una diferencia de al menos 0.10 %/seg, considerando un 
error alfa de 5% y beta de 20%. Dado que el objetivo secundario fue estratificar por 
componentes del SM para identificar aquél con mayor influencia en el BHI, se analizó 
por 4 veces el tamaño de muestra mínimo, es decir 96 pacientes como mínimo. Se 
estudiaron variables demográficas, clínicas, neuroimagen, laboratorio y el BHI 
mediante ultrasonido Doppler transcraneal (UDTC). Se realizaron análisis univariable 
para la identificación de diferencias en medias, medianas y proporciones, para con ello 
detectar posibles asociaciones con los componentes del SM y el BHI. Se realizaron 
además modelos multivariable mediante regresión logística binaria para evaluar la 
participación independiente de cada componente del SM en la variabilidad y magnitud 
del BHI.  
 
Resultados. Se incluyeron 97 sujetos (54.6% hombres) con media de la edad de 36.54 
años (DE±6.15), IMC promedio 40.65 (DE±8.86) y perímetro abdominal de 119.55 cm 
(DE±20.15). El 96% de los pacientes presentaron una RCV inferior a la de la población 
normal para ese grupo etario (percentil 5 para sujetos sanos >45 años: 0.96 %/seg). Los 
hombres presentaron una RCV significativamente menor a las mujeres (0.64 vs 
0.77%/seg, p=0.004). El componente del SM que mayormente determinó la RCV fue la 
HAS. Sin embargo, la uricemia se asoció de forma inversa con la RCV (r= -0.250, 
p=0.03), un hallazgo no esperado. En un análisis multivariable se identificó como 
predictores independientes de una RCV <0.75%/seg (mediana de nuestra muestra) a la 
HAS (OR: 3.85, IC 95%: 1.28-11.63) y a la uricemia (OR: 1.42, IC 95%: 1.08-1.88). 
 
Conclusiones. Los jóvenes con SM tienen una RCV disminuida, comparable a la de 
sujetos >65 años de edad. La HAS sumado a la obesidad, determina mayormente la 
RCV en SM. 
 

Palabras clave. Enfermedad cerebrovascular, prueba de apnea, reactividad 
cerebrovascular, síndrome metabólico, ultrasonido Doppler transcraneal. 
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MARCO TEÓRICO 
 
Síndrome Metabólico 
 
El síndrome metabólico (SM) es una entidad patológica que ha atraído la atención en 
los últimos años. Es un conjunto de factores de riesgo cardiovascular y aterotrombótico 
que incluyen a la obesidad abdominal, la dislipidemia y la elevación tanto de la glucosa 
en ayuno como de las cifras de presión arterial (1). Se han propuesto varias definiciones 
por las diferentes sociedades médicas. Dentro de los criterios más utilizados se 
encuentran los propuestos por la Organización  Mundial de la Salud (OMS), The 
National Colesterol Education Program Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III), 
The European Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR), la International 
Diabetes Federation (IDF) y The American Association of Clinical Endocrinologists 
(AACE) (2-5) (Tabla 1).  
 
Tabla 1. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico de acuerdo a las diferentes 
organizaciones mundiales (5). 

 
Criterio OMS (1998) EGIR (1999) ATP III (2001) AACE (2003) IDF (2005) AHA/NHLBI 

(2005) 
Resistencia a 

la insulina 
Alteración de la 

glucosa en ayunas, 
Intolerancia a los 
Carbohidratos, 

DM2 ó 
sensibilidad 

disminuida a la 
insulina 

Insulina 
plasmática > 
percentil 75. 

Dos o más de los 
siguientes: 

Ninguno 
Tres o más de los 

siguientes. 

Alteración de la 
glucosa o 

Intolerancia a los 
Carbohidratos. 

Mas cualquiera de 
los siguientes 

 
 
 

Ninguno 

Ninguno.  
Tres o más de los 

siguientes. 

Obesidad Dos o más de los 
siguientes  

H: RCC ≥0.9 
M:RCC ≥0.85 
y/o IMC >30 

H: PA ≥ 94 cm 
M: PA ≥ 80 cm 

H: PA ≥ 102 cm 
M: PA ≥ 88 cm 

IMC ≥ 25 
kg/m2 

PA según la 
población, más 

dos de los 
siguientes. 

H: PA ≥ 102 cm 
M: PA ≥ 88 cm 

Dislipidemia TG ≥150 mg/dl 
y/o  

H: HDL <35 
mg/dl 

M: HDL <39 
mg/dl 

TG ≥ 150 mg/dl 
y/o HDL <39 

TG ≥150 mg/dl 
H: HDL <40 mg/dl 
M HDL <50 mg/dl 

TG ≥ 150 mg/dl 
H: HDL <40 mg/dl 
M: HDL<50 mg/dl 

TG ≥ 150 mg/dl 
o con 

medicamentos 
para disminuir 

TG. 
H: HDL<40mg/dl 
M:HDL<50mg/dl 
con 
medicamentos 
para aumentar 
HDL. 

TG≥150mg/dl o 
con medicamentos 
para disminuir TG. 
H: HDL <40 mg/dl 
M: HDL <50mg/dl 

o con 
medicamentos para 

aumentar HDL. 

Presión 
arterial 

≥140/90 mmHg ≥140/90 mmHg 
o con 

antihipertensivos 

≥130/85 mmHg ≥130/85 mmHg ≥130/85 mmHg o 
en tratamiento 

antihipertensivo 

≥130/85 mmHg o 
en tratamiento 

antihipertensivo 

Glicemia Alteración de la 
glucosa en ayuno, 
intolerancia a los 
carbohidratos o 

DM2. 

Alteración de la 
glucosa en 

ayuno, 
intolerancia a los 

carbohidratos 
pero no DM2. 

>110 mg/dl 
incluyendo DM2 

Alteración de la 
glucosa en ayuno, 
intolerancia a los 

carbohidratos pero 
no DM2. 

≥100 mg/dl 
incluyendo DM2 

≥100 mg/dl o con 
medicamentos 
antidiabéticos. 

Otros Micro albuminaría   Otras 
características de 
resistencia a la 

insulina 

  

DM2: diabetes mellitus 2, H: Hombre, M: Mujer, RCC: Relación cintura/cadera, PA: perímetro abdominal, IMC: 
índice de masa corporal, TG: Triglicéridos, HDL: niveles de colesterol-HDL (lipoproteínas de alta densidad).  
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La prevalencia estimada del SM a nivel mundial, varia del 20 al 40% (6-8), 
depende de los criterios diagnósticos empleados (9-12), el género, la raza, la población 
y/o el grupo étnico estudiados (8-10). En México la prevalencia estimada varia del 
36.8% y de 49.8% según los criterios diagnósticos del NCEP-ATP-III y del IDF 
respectivamente (13). La IDF hace énfasis en el grupo bio-étnico de latinoamericanos y 
del sudeste asiático, en donde hay una reducción del perímetro abdominal (13). Las 
poblaciones difieren no sólo en la frecuencia, sino además en la proporción con que 
participan los distintos componentes del SM (14). 
  

De acuerdo con el National Cholesterol Education Program, Adult treatment 
Panel III, modificado en el año 2005 por la American Heart Association y National 
Heart, Lung and Blood Institute (AHA/NHLB1), el SM se define por la presencia de 
tres o más de los siguientes criterios (Tabla 2) (3).  

 
 
 

Tabla 2. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico según NCEP-ATP-III (3). 
 
Circunferencia abdominal > 102 cm en hombres 

>   88 cm en mujeres 
Hipertrigliceridemia Triglicéridos séricos > 150 mg/dL, ó 

Estar en tratamiento para hipertrigliceridemia  
Niveles séricos de  
colesterol-HDL bajos 
(hipoalfalipoproteinemia) 

< 40 mg/dL en hombres 
< 50 mg/dL en mujeres, ó 
Estar en tratamiento farmacológico para niveles bajos de 
HDL-colesterol sérico (hipoalfalipoproteinemia) 

Hipertensión arterial > 130/85 mmHg, ó 
Estar en tratamiento farmacológico para la hipertensión 

Glucosa en ayunas elevada >100 mg/dL ó 
Estar en tratamiento farmacológico para la 
hiperglicemia 

 
 
 

La IDF define al SM por el aumento del perímetro abdominal más la presencia 
de dos o más criterios (Tabla 3) (2-5). El perímetro abdominal varia según la etnia o 
población estudiada de esta forma se evita infra diagnosticar a estos casos (2-5).  
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Tabla 3. Criterios diagnósticos del síndrome metabólico según IDF (4). 
 
Circunferencia o perímetro 
abdominal 

Aumento de acuerdo a la etnia o población: 
Europeos: Hombres ≥   94 cm y Mujeres ≥ 80 cm 
EUA:        Hombres ≥ 102 cm y Mujeres ≥ 88 cm 
Latinoamericanos y Asiáticos sudeste/chinos 
                 Hombres ≥  90 cm y Mujeres ≥ 80 cm 

Hipertrigliceridemia Triglicéridos séricos > 150 mg/dL, ó 
Estar en tratamiento para hipertrigliceridemia  

Niveles séricos de 
Colesterol-HDL bajos 
(hipoalfalipoproteinemia) 

< 40 mg/dL en hombres 
< 50 mg/dL en mujeres, ó 
Estar en tratamiento farmacológico para niveles bajos de 
HDL-colesterol sérico (hipoalfalipoproteinemia) 

Hipertensión arterial > 130/85 mmHg, ó 
Estar en tratamiento farmacológico para la hipertensión 

Glucosa en ayunas elevada >100 mg/dL ó 
Estar en tratamiento farmacológico para la hiperglicemia 

 
Estos criterios representan, en conjunto o de manera individual, factores de 

riesgo cardiovascular y están en asociación estrecha con la presencia de resistencia a la 
insulina (15-17). Se dice que es debido a que predisponen a un estado pro aterogénico 
(18-21). Sin embargo hasta hace pocos años no estaba claro el hecho de que la 
presentación conjunta de dichos componentes confiriera un riesgo adicional o superior, 
a la suma de cada uno de estos (22-24). 
 

La mayoría de los estudios prospectivos sugieren que el SM se asocia con un 
riesgo de 1.5 a 2 veces mayor de enfermedad vascular cerebral isquémica (EVCI), 
incluso después de ajustarlos por factores de riesgo convencionales (4, 10-12, 25-26). 
Las mujeres con SM tienden a la aparición más temprana de aterosclerosis carotidea 
(27) y en los hombres la presencia de tres o más criterios incrementa la mortalidad al 
doble (28). 
 

Se conoce que la aterosclerosis intracraneal es más frecuente en pacientes con 
SM y pacientes con EVCI. Se ha evidenciado que el SM se asocia a la aparición de 
lesiones cerebrales silentes, más aún existe una correlación directa entre el número de 
componentes del SM y la prevalencia de estas lesiones (29, 30). Por otra parte, se ha 
encontrado una correlación estrecha entre la presencia de SM y la aparición de 
aterosclerosis sistémica, evaluada por registros de enfermedad carotidea subclínica (31).  
 

A pesar de la gran preocupación manifestada en múltiples documentos es poco 
conocida la asociación del SM con la enfermedad vascular cerebral de tipo isquémica. 
Un estudio realizado en Corea (32) sugirió que el SM en individuos con aterosclerosis 
intracraneal fue significativamente más frecuente que en pacientes con estenosis arterial 
extra craneal u otras causas de EVCI. El Dr. Bang, en una revisión de 512 pacientes, 
observó el impacto del SM en el desarrollo de enfermedad vascular intracraneal 
isquémica de origen ateroesclerótico, el SM fue más frecuente en aquellos que tuvieron 
aterosclerosis intracraneal. En el análisis de regresión múltiple, el SM fue 
independientemente asociado con ateroesclerosis intracraneal. Los resultados sugirieron 
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que el tratamiento de las anormalidades metabólicas puede ser una estrategia importante 
para la prevención de ateroesclerosis intracraneal (32). 

 
Evaluación no invasiva de la circulación cerebral mediante Doppler transcraneal  
 
 El Doppler transcraneal (DTC), permite la medición de varios parámetros 
fisiológicos de las velocidades de flujo sanguíneo (VFS) en las principales arterias del 
polígono de Willis, a través de un transductor de baja frecuencia (2 MHz), que es capaz 
de penetrar las estructuras óseas craneales. Su fundamento se basa en el cambio de 
frecuencia del eco emitido por una fuente de sonido en movimiento: al acercarse a un 
receptor se incrementa la frecuencia percibida y al alejarse disminuye. De esta manera 
es posible determinar la velocidad y la dirección del flujo sanguíneo (Figura 1 y Tabla 
4) (33-34).  
 

A través de ventanas óseas establecidas es posible obtener el registro 
ultrasonográfico de las diferentes arterias del polígono de Willis, y es a partir de esta 
imagen que se puede realizar la determinación de las velocidades de pico sistólico, 
diastólico y media, las cuales son imprescindibles para calcular la pulsatilidad, la 
resistencia vascular y el establecimiento de la normalidad o anormalidad de circulación 
arterial cerebral. A través de la ventana transtemporal es posible evaluar las porciones 
M1 y M2 de la arteria cerebral media (ACM) que es utilizada para las pruebas de 
vasorreactividad cerebral (35). 

 

                                 

 
Figura 1. Registro de la arteria cerebral media mediante Doppler transcraneal. En el 
lado izquierdo se observa la colocación del transductor de ultrasonido, el espectro 
Doppler obtenido se muestra en el lado derecho. Se aprecia que el pico sistólico es de 
88 cm/seg, el pico diastólico de 42 cm/seg, la velocidad media es de 57 cm/seg, 
mientras que el índice de pulsatilidad es de 0.8 y el índice de resistencia de 0.52 en esta 
arteria. 
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Tabla 4. Valores normales del registro Doppler transcraneal ventana transtemporal (33). 
 
 
Arteria Profundidad 

(mm) 
Velocidad 
Media 
(cm/seg) 

Ventana Ósea 
Acústica 

Dirección del 
flujo 

Arteria cerebral 
media 

38-62 58±12 Transtemporal Se Acerca 

ACM/ACA 
(bifurcación) 

54-64 - Transtemporal Bidireccional 

Arteria cerebral 
anterior 

60-78 50±12 Transtemporal Se aleja 

Arteria cerebral 
posterior 

60-72 40±12 Transtemporal Se Acerca 

ACM: arteria cerebral media, ACA: arteria cerebral anterior. 
 
Evaluación de la reactividad cerebrovascular por ultrasonido Doppler 
transcraneal 
 

El cerebro cuenta con un mecanismo sofisticado para la manutención constante 
de un flujo sanguíneo cerebral estable, estos mecanismos responden a las variaciones de 
presión arterial, niveles de CO2 y otros mecanismos vasodilatadores y vasoconstrictores 
incluyendo fármacos. Este mecanismo se denomina “reactividad vasomotora cerebral” ó 
“reactividad cerebrovascular” (RCV) y logra su función aumentando el volumen de 
sangre mediante la vasodilatación del lecho arteriolar cerebral como respuesta a 
descensos en la presión de perfusión cerebral o a aumentos en las necesidades 
metabólicas del cerebro (36). 
 

Este fenómeno de reactividad es fácil de observar mediante cambios en el CO2 
que producen hipocapnia o hipercapnia (pruebas de vasorreactividad) (37). 
 

La evaluación de la RCV es de particular importancia para estimar el grado de 
afección de la hemodinámica cerebral cuando existe enfermedad oclusiva significativa 
de las arterias carótidas y el flujo colateral es deficiente. Esta prueba permite identificar 
a los pacientes con mayor riesgo de hipoperfusión cerebral (38). Cuando la RCV está 
disminuida indica que la capacidad de la reserva de la autorregulación cerebral está 
reducida y se correlaciona con riesgo de isquemia cerebral recurrente en pacientes con 
estenosis significativa u oclusión de la arteria carótida interna extracraneal (39). 

  
 En los últimos años se ha demostrado que la alteración de la RCV se 
correlaciona con la afección de los pequeños vasos cerebrales en la forma de 
microangiopatía, usualmente como consecuencia de arteriolosclerosis. De tal forma, se 
considera que, en ausencia de enfermedad oclusiva de las grandes arterias cerebrales 
(como carótidas extracraneales), la presencia de reducción de la RCV es equivalente a 
una vasculopatía intracraneal de pequeños vasos y suelen asociarse a incremento en los 
índices de resistencia y pulsatilidad al aumentar la rigidez de las paredes arteriolares de 
la microcirculación cerebral (40). 
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El DTC presenta muchas ventajas en la práctica clínica ya que además de ser 
rápido, no radioactivo, sencillo y económico, obtiene una secuencia completa de la 
RCV lo que permite calcular el valor máximo de la velocidad de la arteria. En la 
medición de la RCV se han utilizado como estímulos vasodilatadores la administración 
intravenosa de acetozolamida, inhalación de una mezcla de gases a base de CO2 y la 
prueba de apnea voluntaria (41, 42). 

 
La prueba de apnea voluntaria ó Breath-Holding Test (BHT) estima la RCV 

como resultado de la vasodilatación producida por el aumento de los hidrogeniones en 
el espacio extracelular que se forman por la hipercapnia. El índice de apnea ó Breath-
Holding Index (BHI) además relaciona con el porcentaje de incremento de la velocidad 
arterial con el tiempo de duración de la apnea (41, 42).  
 

En un estudio realizado en población española, se obtuvieron los valores 
normales de las velocidades de flujo sanguíneo cerebral y de la RCV. El valor promedio 
del BHT es de 31.6 ± 12.3% y del índice de apnea ó BHI ó RCV para la ACM es de 
1.45 ± 0.5 %/seg. Se encuentran diferencias de acuerdo a la edad, tal como se observa 
en la Tabla 5 (41). 

 
Tabla 5. Valores de normalidad del índice de apnea ó BHI ó RCV con un promedio de 
1.45 ± 0.5 %/seg para la ACM (41). 
 

	  
Edad	   Media	   Percentil	  5	   Percentil	  95	  

BHI	  ACM	   ≤	  45	  años	   1.66%s-‐1	   0.96%s-‐1	   2.45%s-‐1	  

	  
45	  a	  64	  años	   1.46%s-‐1	   0.71%s-‐1	   2.44%s-‐1	  

	  
≥	  65	  años	   1.23%s-‐1	   0.66%s-‐1	   2.28%s-‐1	  

BHI ACM: Breath-Holding Index de la arteria cerebral media. 
 
Aunque en los estudios se ha descrito que un BHI menor a 0.5 es 

indiscutiblemente anormal (específicamente en sujetos mayores de 65 años), en estudios 
sobre sujetos sanos este índice siempre resulta ser superior a 1.0 %/seg. Silvestrini et al, 
determinaron la RCV en sujetos sanos y en pacientes con estenosis carotídea 
asintomática, obteniendo BHI de 1.10 ± 0.1%/seg en los controles (43). Este mismo 
investigador determinó que en pacientes con enfermedad de Alzheimer el BHI era 
menor a 1.0 %/seg y esto se acentuaba conforme disminuía el puntaje de la calificación 
del MMSE (mini mental test) (44). Mettis et al, obtuvieron BHI en mujeres pre-
menopaúsicas de 1.59 ± 0.3 %/seg, en hombres con una edad de 47 años o menor una 
BHI de 1.34 ± 0.5 %/seg y en hombres mayores de 47 años de edad una BHI de 1.20 ± 
0.4 %/seg; todos ellos se enrolaron como sujetos controles en comparación con mujeres 
post-menopaúsicas (45). En el estudio de Kevin et al, en la que determina que la 
capacidad de reserva de autorregulación de la circulación anterior y posterior es similar, 
utilizó como control a sujetos sanos con una BHI de 1.68 ± 0.70 %/seg (46). Por último 
como se mencionó previamente, en el estudio de Jiménez y caballero para determinar 
valores normales de la RCV mediante la prueba de apnea en una población hispana sana, 
obtuvieron un BHI de 1.45 ± 0.5 %/seg para la ACM con valores que varían de acuerdo 
a la edad (tabla 5) pero que son superiores de 1.0%/seg (41). 
 



 

 13 

En un estudio retrospectivo, después de ajustar la presencia de estenosis 
carotídea contralateral y EVC ipsilateral, en un modelo multivariado, el SM se asoció de 
forma independiente con los valores más bajos de reactividad cerebrovascular (2.27 ± 
1.24 % vs 2.68 ± 1.37 %; ß = -0.258, p = 0.033). En este modelo, no hubo asociación de 
la reactividad cerebrovascular con la edad, género, raza, enfermedad cardiaca, 
tratamiento con estatinas, o enfermedad de vasos pequeños. Estos resultados sugieren 
que la alteración de la reactividad cerebro vascular puede ser un mediador de EVC en 
pacientes con síndrome metabólico (47). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
La reactividad cerebrovascular no está completamente caracterizada en los pacientes 
con diagnóstico de SM. Es decir, no se conoce si esta enfermedad se relaciona con una 
RCV alterada, que contribuya al riesgo de EVC a través de una alteración de la 
capacidad adaptativa de la circulación intracraneal. 

 
Los datos de los estudios previos son controversiales, en especial en lo que 

respecta a la asociación que pueda existir entre la RCV y los pacientes con SM, pues 
este síndrome de hecho ocurre con mayor frecuencia en edades más avanzadas, y el 
mismo proceso de envejecimiento conlleva cambios en la RCV, por lo que no se ha 
esclarecido si las alteraciones de esta capacidad adaptativa de la circulación intracraneal 
se deben a los componentes del SM, o al propio proceso de envejecimiento. Además se 
desconoce el papel de los diferentes componentes del SM que determinan en mayor 
medida las alteraciones de la RCV. 

 
Hasta donde tenemos conocimiento, no se ha caracterizado la RCV en pacientes 

jóvenes con SM, ni se ha determinado cuál es el componente del síndrome que 
contribuye mayormente a las alteraciones de la RCV que se observan en los pacientes 
que tienen el SM. 
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JUSTIFICACIÓN 
 
El síndrome metabólico es un problema de salud pública en México que genera una 
carga sustancial al sistema público sanitario del país, así mismo, la incidencia de 
enfermedades isquémicas cerebrales ha aumentado en valores relativos hasta convertirse 
en la causa directa de muerte del 10% de la población general. En México, la 
enfermedad vascular cerebral constituye la tercera causa de mortalidad general.  

 
La prevalencia de EVC en pacientes con SM es mayor que en la población 

general probablemente relacionada con un mecanismo multifactorial donde el daño 
vascular de grandes y pequeños vasos cerebrales sea relevante. Hay una descripción 
limitada entre la asociación del síndrome metabólico y la EVC de tipo isquémica en la 
literatura internacional y sobre todo no existen datos a nivel nacional.  
 

Existe poca información sobre las alteraciones de la RCV en sujetos con 
síndrome metabólico. Se ignora la frecuencia de las alteraciones de la RCV en pacientes 
con síndrome metabólico, particularmente en México. 
 

La tecnología del ultrasonido Doppler transcraneal ha mostrado ser un método 
confiable y no invasivo en la evaluación de la hemodinámica cerebral incluyendo el 
fenómeno de autorregulación y de RCV. El Instituto Nacional de Ciencias Médicas y 
Nutrición Salvador Zubirán es un centro de referencia en la atención de pacientes con 
síndrome metabólico, lo cual, aunado a la infraestructura y equipo con el que cuenta, 
hace factible la realización de estudios sobre la RCV de pacientes con síndrome 
metabólico y su relación con alteraciones de la hemodinámica cerebral. El presente 
estudio pretende establecer los primeros datos epidemiológicos que sustenten con 
claridad esta relación causa-efecto y permitan establecer programas preventivos a nivel 
nacional.  
 

Además la enfermedad vascular cerebral implica, tanto para el paciente como 
para sus familiares, limitaciones funcionales que pueden ser incapacitantes, como es el 
deterioro económico individual, familiar y en la calidad de vida, así como un mayor 
gasto para las instituciones de salud. El presente estudio pretende establecer los 
primeros datos epidemiológicos que sustenten con claridad esta relación causa-efecto y 
permitan establecer programas preventivos a nivel nacional.  

 
La importancia de este estudio en adultos jóvenes con síndrome metabólico, 

podría permitir implantar medidas preventivas para disminuir el riesgo de padecer 
enfermedad vascular cerebral isquémica y así evitar las secuelas que esta enfermedad 
conlleva y de esta manera preservar el bienestar de esta población. Por otra parte, ya que 
la edad es en sí misma un factor que modifica en forma importante la RCV, estudiar a 
adultos jóvenes permitiría evitar fácilmente el sesgo de la edad en las alteraciones de la 
RCV que podemos observar.  
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PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN 
 

1. ¿Cuáles son las características de la reactividad cerebrovascular en una 
población de adultos jóvenes mexicanos con síndrome metabólico? 

 
2. ¿Cuál es el componente del síndrome metabólico que determina mayormente  

las alteraciones de la reactividad cerebrovascular? 
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HIPÓTESIS 
 
La reactividad cerebrovascular en una población de adultos jóvenes con síndrome 
metabólico será más baja que lo esperado para personas de 45 años de edad o menos 
(BHI <1.0%/seg) y el componente del síndrome metabólico que determinará en mayor 
medida la alteración de la RCV será la hipertensión arterial. 
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OBJETIVOS  
 
 

OBJETIVO GENERAL 
 

Caracterizar la reactividad cerebrovascular en adultos jóvenes mexicanos con síndrome 
metabólico. 
 
 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 
 

1) Determinar si los adultos jóvenes mexicanos con síndrome metabólico tienen 
una menor reactividad cerebrovascular que lo esperado en población normal con 
edad ≤ 45 años. 
 

2) Identificar el componente del síndrome metabólico que influencia en mayor 
medida la reactividad cerebrovascular. 
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MÉTODOS 
 
Diseño del estudio 
 

Descriptivo, observacional y transversal. 
 

 
Consideraciones éticas 
 
Los comités de Investigación, y de Ética en Investigación aprobaron la ejecución de este 
estudio. A pesar de ser estudio observacional la participación de los pacientes fue 
voluntaria. Cada individuo firmará una hoja de consentimiento informado. 
 
 
Estrategia general (Figura 2) 
 

1) Se invitó a participar al estudio a los pacientes del Instituto Nacional de Ciencias 
Médicas y Nutrición Salvador Zubirán, evaluados en las consultas de Medicina 
Interna, Endocrinología y Neurología. Aquéllos que reunieron los criterios de 
inclusión se les explicó la naturaleza del estudio y posteriormente se les solicitó 
autorización y firma del consentimiento informado. 

2) Se les realizó evaluación y exploración física  
a. Cuestionario sobre variables demográficas y clínicas. 
b. Somatometría, presión arterial, perímetro abdominal. 

3) Se captaron en forma retrolectiva estudios de laboratorio: 
a. Perfil de lípidos. 
b. Glucosa. 

4) Se les interrogó sobre el tratamiento previo para hipertensión arterial sistémica, 
dislipidemia, intolerancia a carbohidratos y /o hiperglicemia. 

5) Se les realizó ultrasonido Doppler transcraneal para medir las velocidades de 
flujo sanguíneo cerebral de las arterias del polígono de Willis. 

6) Después se midió la RCV por medio de la prueba de apnea (BHI). 
7) Se realizaron operaciones para calcular el BHI. 
8) Se realizaron análisis estadísticos y se evaluaron los resultados. 
9) Se obtuvieron las características de la RCV. 
10) Se determinó el tipo y número de componentes del SM que más influencian en 

las alteraciones de la RCV. 
 
 
Criterios de inclusión 
 

1) Pacientes adultos jóvenes (>18 y ≤45 años de edad). 
2) Con diagnóstico de SM, que cumplieron los criterios de la IDF. 
3) Que otorgaron el consentimiento informado para participar en el estudio. 

 
Debido a que se evitó subdiagnosticar el SM en la población de mestizos 

mexicanos, decidimos utilizar los criterios de la IDF que resultan más incluyentes 
(mayor prevalencia del SM en mexicanos con criterios IDF que NCEP-ATP III). 
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Criterios de exclusión 
 

1) Pacientes <18 ó >45 años de edad. 
2) Pacientes con enfermedades autoinmunes. 
3) Embarazadas. 
4) Pacientes en quienes no fue posible realizar ultrasonido Doppler transcraneal. 
5) Pacientes que no otorgaron el consentimiento informado. 

 
Al no incluir sujetos mayores de 45 años de edad, se excluyó que las alteraciones de 

la RCV se debieran al proceso de envejecimiento.  
 
 
Criterios de eliminación 
 

1) Pacientes que no toleraron someterse a las prueba para determinar la RCV. 
2) Pacientes que no contaron con adecuada ventana ultrasonográfica. 

 
 
 
 

 
 
 
Figura 2. Momentos críticos de la estrategia general del estudio. 
 
 
Cálculo del tamaño de muestra y análisis estadístico 
 
El muestreo fue de tipo no probabilístico, por conveniencia, en pacientes consecutivos 
que acudieron a consulta médica en los departamentos de Medicina Interna, 
Endocrinología y Neurología. Se realizó el cálculo del tamaño de muestra para la 
detección de una diferencia en el BHI de al menos 0.10 %/seg, entre el valor obtenido 
(BHI ≤0.90 %/seg), del esperado normal (BHI ≥1.00 %/seg). Esto es, a pesar de no 
contar con datos normativos en la población mexicana, en las poblaciones analizadas 
(41, 44-46) se reporta de forma constante un BHI ≥1.00 %/seg en controles sanos, por 
lo que el supuesto estadístico en el que se basó el cálculo del tamaño de muestra es que 
en la población de pacientes con SM la RCV expresada por el BHI sería ≤0.90 %/seg 
(cálculo del poder estadístico para detectar una diferencia del BHI de 0.10 %/seg). Así, 
para este estudio se estimó que un mínimo de 24 adultos jóvenes con SM tendría la 
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capacidad de probar la hipótesis de que el BHI es <1.00 %/seg, con una diferencia 
mínima de 0.10 %/seg, mediante la fórmula para la comparación de una media 
aritmética con respecto a una media conocida o de referencia, considerando un error 
tipo I (alfa) del 5% y un error tipo II (beta) del 20%.  
 

Dado que el objetivo secundario de este estudio fue estratificar por componentes 
del síndrome metabólico para identificar aquél que influencia mayormente la RCV 
expresada por el BHI, se analizó por 4 veces el tamaño de muestra mínimo. Es decir, el 
objetivo de reclutamiento de pacientes fue de 96 como mínimo, lo que permitió realizar 
los análisis estratificados por componentes del síndrome metabólico de forma robusta. 

 
Las principales variables a estudiar fueron la edad, género, criterios diagnósticos 

del SM (IDF), antropometría (peso talla, circunferencia de cintura y de cadera), 
tabaquismo, alcoholismo, análisis bioquímico sérico básico (química sanguínea, ácido 
úrico), velocidades de flujo sanguíneo cerebral, BHI por ultrasonido Doppler dúplex. La 
prueba χ2 de Pearson fue usada para comparar las frecuencias de variables nominales 
cualitativas. En la prueba χ2 se empleó la corrección de Yates cuando la frecuencia de 
una calificación de alguna variable nominal en un grupo determinado (casillero de la 
tabla de 2x2) fuera < 5, y la prueba exacta de Fisher cuando dicha frecuencia fue = 0. La 
prueba t de Student fue usada en la comparación de variables cuantitativas continuas de 
distribución normal. La prueba U de Mann-Whitney fue empleada en la comparación de 
medianas, para variables continuas no paramétricas. Se usó la prueba de Pearson para 
evaluar la correlación lineal entre dos variables cuantitativas continuas y el valor 
resultante (rho de Pearson) fue elevada al cuadrado para obtener el coeficiente de 
determinación. Se realizaron comparaciones del promedio de los valores del BHI por 
componente del SM, mediante la prueba de análisis de varianza (ANOVA). Se empleó 
un modelo de regresión lineal donde la variable dependiente fue el valor del BHI y las 
dependientes los propios componentes del SM (criterios IDF), para determinar la 
asociación independiente de éstos con la RCV. Se realizaron modelos multivariable 
mediante regresión logística para evaluar la participación de cada componente del SM 
en la variabilidad y magnitud del BHI. Dado que se obtuvieron los valores de BHI para 
cada arteria cerebral media, el valor de BHI para analizar fue el más bajo de los 
observados para cada lado. Todos los valores de p para comparaciones y correlaciones 
fueron calculados a dos colas y considerados como significativos cuando p<0.05. 

 
 

Capacitación 
 
El investigador responsable fue capacitado durante su formación en el curso de EVC en 
el uso de ultrasonido Doppler transcraneal y tiene experiencia en el desarrollo de 
protocolos que utilizan este método diagnóstico. 
 
 
Descripción de los procedimientos  

 
Evaluación de la hemodinámica cerebral por ultrasonido Doppler transcraneal, mediante 
la técnica actualmente disponibles en el departamento de Neurología y Psiquiatría del 
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán” para medir la 
reactividad cerebrovascular. 
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Prueba de apnea o Breath-Holding Test (BHT) e índice de apnea o Breath-Holding 
Index (BHI) 

 
La reactividad cerebrovascular se evaluó mediante la prueba de la apnea, la cual 
consiste en obtener un registro de las velocidades de flujo sanguíneo de la ACM en 
condiciones basales, lo que permitió el cálculo de los índices de pulsatilidad y 
resistencia. Posteriormente se pidió al paciente mantener la respiración por un periodo 
de 30 segundos (inducción de apnea que condiciona aumento de CO2 y vasodilatación 
distal de vasos cerebrales) y en este momento se obtuvo un segundo registro de las 
velocidades de flujo en la ACM; para considerar una adecuada técnica se corroboró que 
se registrara un incremento de 8 mmHg de PCO2 respecto a la respiración basal. 
 

Después de obtener los dos registros se calcularon las velocidades de flujo, las 
velocidades medias, y el índice de apnea voluntaria o BHI también llamado índice de 
retención respiratoria (IRR), como sigue:  
 
 

Índice retención respiratoria (BHI) = 
 

[(VM apnea – VM basal)/ (VM apnea *T apnea)]*100 
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RESULTADOS 
 
Evaluamos a un total de 97 sujetos, 54.6% hombres y 45.4% mujeres, que cumplían 
criterios diagnósticos para SM (40.2% cumplían tres criterios, 47.4% cuatro y 12.4% 
cinco criterios). Todos tenían el perímetro abdominal aumentado, 77.3% niveles bajos 
de la concentración de colesterol-HDL, 76.3% presentaron hipertrigliceridemia, 73.2% 
glucemia en ayuno elevada y 46.4% eran hipertensos (tabla 6).  
 

El consumo de alcohol se reportó en una quinta parte de los pacientes, 
tabaquismo sólo en tres, aunque una cuarta parte había abandonado el habito de fumar, 
una cuarta parte tenían hipotiroidismo y la mayoría un IMC > 27 kg/m2. Dos terceras 
partes recibían tratamiento antidiabético, casi la mitad antihipertensivos, casi un tercio 
hipolipemiantes y una cuarta parte anti-agregación plaquetaria. Un porcentaje reportó 
antecedentes familiares de obesidad, DM, HAS y EVC. En la mayoría de los sujetos el 
BHI fue menor a 1.0 %/seg, en una cuarta parte el BHI fue menor a 0.5 %/seg en un 
solo lado y en nueve sujetos el BHI fue menor a 0.5 %/seg en ambos lados (tabla 6). 

 
Los pacientes tenían una edad ≤ 45 años, con un promedio de 36.54 años (tabla 

7). La mayoría tenían sobrepeso u obesidad. El IMC fue >25 en todos los pacientes. 
Todos tenían el perímetro abdominal aumentado (tabla 7). 
 

La presión arterial sistólica del brazo derecho (PASBD) tuvo un promedio de 
125.08 mmHg. La presión arterial diastólica del brazo derecho (PADBD) promedio fue 
de 78.704 mmHg. La presión arterial sistólica del brazo izquierdo (PASBI) promedio 
fue de 128 mmHg. La presión arterial diastólica del brazo izquierdo (PADBI) promedio 
fue de 79.29 mmHg (tabla 7). 

 
La concentración de hemoglobina promedio fue de 15.40. El hematócrito 

promedio estaba en 46.16% como media. La concentración de plaquetas promedio fue 
de 251,492 por mm3. La glucemia de ayuno promedio era de 109.19 mg/dL. Los niveles 
de triglicéridos promedio estuvieron en 187.71 mg/dL. La concentración de colesterol 
total promedio fue de 187.38 mg/dL. Los niveles de colesterol-HDL promedio 
estuvieron en 40.49 mg/dL. Los niveles de colesterol-LDL promedio eran de 111.97 
mg/dL. La concentración de creatinina sérica promedio fue de 0.84 mg/dL. Los niveles 
de hemoglobina glucosilada A1c (HbA1c) promedio fue de 6.97%. La micro-
albuminuria promedio se encontró en promedio de 508.38 mg/dL. Los niveles de ácido 
úrico promedio era de 7.05 mg/dL. Los niveles de vitamina D (25-hidroxicolecalciferol) 
promedio de 15.64 ng/mL (tabla 8). 
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Tabla 6. Características generales de los pacientes con SM. 
 
Variable	   n	  (%)	  
Total	   97	  (100)	  
Hombres	   53	  (54.6)	  
Mujeres	   44	  (45.4)	  
Perimetro	  abdominal	  elevado	   97	  (100)	  
Hipoalfalipoproteinemia	  	   75	  (77.3)	  
Hipertrigliceridemia	   74	  (76.3)	  
Glucosa	  alterada	   71	  (73.2)	  
HAS	   45	  (46.4)	  
IMC	  >	  27	   95	  (97.9)	  
Hipotiroidismo	   21	  (21.6)	  
Ingesta	  de	  alcohol	   19	  (19.6)	  
Tabaquismo	  actual	   3	  (3.1)	  
Tabaquismo	  pasado/más	  de	  5	  años	   25	  (25.8)	  
Antecedente	  Familiar	  de	  Obesidad	   83	  (85.6)	  
Antecedente	  Familiar	  de	  DM	   81	  (83.5)	  
Antecedente	  Familiar	  de	  HAS	   77	  (79.4)	  
Antecedente	  Familiar	  de	  EVC	   19	  (19.6)	  
Tratamientos	  

	  Antidiabéticos	   66	  (68)	  
	  Biguanida	   65	  (67)	  
	  Insulina	   12	  (12.4)	  
	  Sulfinilureas	   7	  (7.2)	  
Antihipertensivos	   40	  (41.2)	  
	  IECA	   19	  (19.6)	  
	  ARAII	   15	  (15.5)	  
	  Calcioantagonista	   10	  (10.3)	  
	  Diuréticos	   7	  (7.2)	  
	  Betabloqueador	   6	  (6.2)	  
	  Bloqueador	  alfa	   1	  (1)	  
Hipolipodemiantes	   27	  (27.8)	  
	  Fibratos	   22	  (22.7)	  
	  Estatinas	   16	  (16.5)	  
Antiagregantes/ASA	   14	  (14.4)	  
BHI	  <	  1.0	  %/seg	   96	  (99)	  
BHI	  <	  0.5	  %/seg	  de	  un	  lado	   25	  (25.8)	  
BHI	  <	  0.5	  %/seg	  ambos	  lados	   9	  (9.3)	  
HAS: hipertensión arterial sistémica, IMC: índice de masa corporal, IECA: inhibidor de 
la coenzima A, ARAII: antagonista de los receptores de angiotensina II. BHI: Breath-
Holding Index. 
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Tabla 7. Datos demográficos de los pacientes con SM. 
 

	  
Media	   Mediana	   DE	   Min	   Max	  

Edad,	  años	   36.54	   37	   6.159	   20	   45	  
Peso,	  Kg	   113.9665	   109.8	   29.84805	   59	   207	  
Talla,	  cm	   167.22	   168	   10.302	   145	   195	  
IMC	  	   40.6576	   39.44	   8.86987	   25.3	   70.8	  
Perimetro	  abdominal,	  cm	   119.55	   115	   20.155	   83	   177	  
PASBD,	  mmHg	   125.08	   125	   11.651	   90	   150	  
PADBD,	  mmHg	   78.704	   80	   8.5011	   65	   100	  
PASBI,	  mmHg	   128	   130	   14.555	   100	   178	  
PADBI,	  mmHg	   79.2958	   80	   8.43868	   60	   100	  
PASBD: presión arterial sistólica basal derecha, PADBD: presión arterial diastólica 
basal derecha, PASBI: presión arterial sistólica basal izquierda, PADBI: presión arterial 
basal izquierda. 

 
 
 

 
Tabla 8. Parámetros sanguíneos de los pacientes con SM. 
 
Determinación	   Media	   Mediana	   DE	   Min	   Max	  
Hemoglobina,	  g/dL	   15.4043	   15.4	   2.0433	   10.1	   21.8	  
Hematocrito,	  %	   46.1697	   45.95	   6.3533	   32.5	   70.4	  
Plaquetas,	  n/mm3	   251492	   251000	   42355	   63000	   430000	  
Glucosa,	  mg/dL	   109.1959	   97	   42.35506	   74	   313	  
Trigliceridos,	  mg/dL	   187.7113	   171	   76.72963	   47	   434	  
Colesterol	  total,	  mg/dL	   187.3897	   187	   37.38508	   87	   289	  
Colesterol-‐HDL,	  mg/dL	   40.4948	   39	   8.02536	   18	   70	  
Colestrol-‐LDL,	  mg/dL	   111.9733	   106.75	   32.90366	   44	   204	  
Creatinina,	  mg/dL	   0.8483	   0.81	   0.20272	   0.48	   1.61	  
HbA1C,	  %	   6.9754	   6.1	   2.17923	   4.8	   13.4	  
Microalbuminuria,	  mg/dL	   508.3823	   11.055	   1790.96022	   0.3	   9523	  
Acido	  úrico,	  mg/dL	   7.0564	   6.65	   2.43345	   3.02	   14.9	  
Vitamina	  D,	  ng/mL	   15.64	   14.7	   6.10768	   6.3	   31	  
HbA1C: hemoglobina glucosilada.  
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Determinamos las velocidades del flujo sanguíneo de las ACMs, por ultrasonido 
Doppler transcraneal basales y después de una apnea de 30 segundos de duración. Las 
mediciones se describen en la tabla 9.  

 
La velocidad de pico sistólica basal de la arteria cerebral media derecha 

(ACMDPSB) promedio fue de 90.07, mediana 88, DE ± 21.121 cm/seg. La velocidad 
diastólica final de la arteria cerebral media derecha (ACMDPDB) reporto un promedio 
de 41.27, mediana 39, DE ± 10.694 cm/seg. La velocidad de pico sistólica post-apnea 
de la arteria cerebral media derecha (ACMDPSPA) promedio fue de 100.7, mediana 
100, DE ± 25.829 cm/seg. La velocidad diastólica final post-apnea de la arteria cerebral 
media derecha (ACMDPDPA) promedio de 54.37, mediana 54, DE ± 15.484 cm/seg. 
La velocidad media basal de la arteria cerebral media derecha (ACMDVMB) promedio 
fue de 57.52, mediana 55.33, DE ± 13.72 cm/seg. El índice de pulsatilidad basal de la 
arteria cerebral media derecha (ACMDIPB) promedio fue de 0.85, mediana 0.837, DE ± 
0.14. El índice de resistencia basal de la arteria cerebral media derecha (ACMDIRB) 
promedio fue de 0.54, mediana 0.537, DE ± 0.055. El índice de apnea ó BHI de la 
arteria cerebral media derecha (ACMDBHI) promedio fue de 0.6953, mediana 0.7, DE 
± 0.297 %/seg. 

 
La velocidad pico sistólica basal de la arteria cerebral media izquierda 

(ACMIPSB) promedio fue de 89.85, mediana 90, DE ± 19.016 cm/seg. La velocidad 
diastólica final de la arteria cerebral media izquierda (ACMIPDB) reporto un promedio 
de 41.61, mediana 40, DE ± 10.407 cm/seg. La velocidad de pico sistólica post-apnea 
de la arteria cerebral media derecha (ACMIPSPA) promedio fue de 100.75, mediana 98, 
DE ± 23.359 cm/seg. La velocidad diastólica final post-apnea de la arteria cerebral 
media izquierda (ACMIPDPA) promedio de 54.63, mediana 53, DE ± 14.18 cm/seg. La 
velocidad media basal de la arteria cerebral media izquierda (ACMIVMB) promedio fue 
de 57.69, mediana 57.33, DE ± 12.697 cm/seg. El índice de pulsatilidad basal de la 
arteria cerebral media izquierda (ACMIIPB) promedio fue de 0.84, mediana 0.82, DE ± 
0.17. El índice de resistencia basal de la arteria cerebral media izquierda (ACMIIRB) 
promedio fue de 0.53, mediana 0.531, DE ± 0.067. El índice de apnea ó BHI de la 
arteria cerebral media izquierda (ACMIBHI) promedio fue de 0.702, mediana 0.73, DE 
± 0.284 %/seg. 
 

El BHI promedio fue de 0.6987, mediana 0.725, DE ± 0.24713 %/seg. La peor 
medición de BHI promedio fue de 0.5975, mediana 0.63, DE ± 0.25897 %/seg. La 
diferencia de lados del BHI promedio fue de 0.0068, mediana 0.3, DE ± 0.30656 %/seg. 
 

El 96% de los pacientes presentaron un RCV inferior a la de la población normal 
para ese grupo etario (percentil 5 para sujetos sanos ≤45 años: 0.96%/seg) (figura 3). 
Los hombres presentaron una RCV significativamente menor a las mujeres (0.64 vs 
0.77%/seg, p=0.004) (figura 4). Después de hacer un análisis para determinar si los 
pacientes más jóvenes (≤35 años de edad) de la distribución presentaban diferencias 
respecto a sus contrapartes más añosas, no encontramos que existieran diferencias 
significativas (figura 5). En cambio, se encontró una diferencia estadísticamente 
significativa en los pacientes que presentaban HAS, en comparación con el grupo que 
no cumplía con este criterio del SM (figura 6). Por otro lado, ni la hipertrigliceridemia 
ni la hipoalfalipoproteinemia (figuras 7 y 8). Tampoco se encontró una diferencia 
significativa en los niveles de la RCV en virtud del número de componentes del SM 
(figura 9). Sin embargo, la uricemia se asoció de forma inversa con la RCV (r= -0.250, 
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p=0.03), un hallazgo no esperado (figura 10). Así, el componente del SM que 
mayormente determinó la RCV fue la HAS. En un análisis multivariable se identificó 
como predictores independientes de una RCV <0.75%/seg (mediana de nuestra 
muestra) a la HAS (OR: 3.85, IC 95%: 1.28-11.63) y a la uricemia (OR: 1.42, IC del 
95%: 1.08-1.88) (figura 11).  
 
 
Tabla 9. Velocidades de flujo de las arterias del polígono de Willis, determinadas 
mediante ultrasonido Doppler transcraneal. 
 
Velocidades(cm/seg)	   Media	   Mediana	   DE	   Min	   Max	  
ACM	  Derecha	  

	   	   	   	   	  	  	  	  PSB	   90.07	   88	   21.121	   29	   153	  
	  	  	  PDB	   41.27	   39	   10.694	   16	   71	  
	  	  	  PSPA	   100.7	   100	   25.829	   27	   187	  
	  	  	  PDPA	   54.37	   54	   15.484	   15	   106	  
	  	  	  VMB	   57.5292	   55.333	   13.72577	   20.33	   94.67	  
	  	  	  IPB	   0.854	   0.837	   0.14011	   0.57	   1.4	  
	  	  	  IRB	   0.5409	   0.537	   0.05506	   0.42	   0.72	  
	  	  	  BHI	   0.6953	   0.7	   0.29702	   -‐0.48	   1.79	  
ACM	  Izquierda	  

	   	   	   	   	  	  	  	  PSB	   89.85	   90	   19.016	   34	   141	  
	  	  	  PDB	   41.61	   40	   10.407	   18	   67	  
	  	  	  PSPA	   100.75	   98	   23.359	   30	   166	  
	  	  	  PDPA	   54.63	   53	   14.18	   16	   99	  
	  	  	  VMB	   57.6942	   57.333	   12.69741	   23.33	   89.67	  
	  	  	  IPB	   0.8464	   0.822	   0.17056	   0.55	   1.38	  
	  	  	  IRB	   0.5363	   0.531	   0.06705	   0.4	   0.72	  
	  	  	  BHI	   0.702	   0.73	   0.28445	   -‐0.38	   1.61	  
BHI	  (%/seg)	  

	   	   	   	   	  	  	  	  Promedio	  D-‐I	   0.6987	   0.725	   0.24713	   -‐0.31	   1.33	  
	  	  	  Peor	  D-‐I	   0.5975	   0.63	   0.25897	   -‐0.48	   1.01	  
	  	  	  Diferencia	  de	  lados	   0.0068	   0.3	   0.30656	   0	   1.12	  
ACM: arteria cerebral media, PSB: pico sistólica basal, PDB: diastólica final, PSPA: 
pico sistólica post-apnea, PDPA: diastólica final post-apnea, VMB: velocidad media 
basal, IPB: índice de pulsatilidad basal, IRB: índice de resistencia basal, BHI: Breath-
Holding Index. 
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Figura 3. RCV en sujetos con SM con edad ≤ 45 años (n=97). 
 
 

                      
 
Figura 4. Distribución de la RCV por género. Se observa una mayor afectación en 
hombres. 
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Figura 5. Distribución de la RCV de acuerdo a la edad. No se observan diferencias en 
los menores o mayores de 35 años de edad. 
 
 
 

                     
 
Figura 6. Distribución de la RCV de acuerdo al antecedente de hipertensión. Los 
pacientes con hipertensión arterial tienen una RCV mas afectada. 
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Figura 7. Distribución de la RCV de acuerdo a la presencia de hipoalfalipoproteinemia.  
 
 

                              
 
 
Figura 8. Distribución de la RCV de acuerdo a la presencia de hipertrigliceridemia. 
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Figura 9.  Distribución de la RCV de acuerdo al número de componentes del SM. 
 
 
 

                             
 
Figura 10.  Gráfica de dispersión de puntos que muestra la correlación entre la RCV y 
la uricemia en pacientes con SM. 
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Figura 11.  Gráfica de bosque que muestra los OR de los factores que se asociaron de 
forma independiente con una RCV <0.75%/seg, en pacientes con SM. 
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DISCUSION 
 
El presente estudio caracterizó la RCV en sujetos mestizos portadores de SM con edad 
>18 y ≤45 años (adultos jóvenes). Además de obtener el componente del SM con mayor 
influencia en la alteración de la RCV, que en nuestro estudio fue la HAS. El hallazgo 
más relevante del estudio es que la gran mayoría de los pacientes con SM, no obstante 
ser jóvenes, presentan una reactividad cerebrovascular que es muy inferior a la esperada 
en la población normal. Esta metodología aísla el efecto de la edad sobre la RCV y 
muestra que son los factores de riesgo aterotrombótico y metabólico del SM los que 
explican una reserva cerebrovascular anormal. Podemos deducir de esto que los jóvenes 
con SM presentan una RCV que corresponde a individuos normales de 65 años de edad 
o más, lo que nos hace suponer que podría existir un envejecimiento acelerado de la 
vasculatura cerebral debido a la carga de componentes del SM. 
 

El SM es un conjunto de factores de riesgo cardiovascular y aterotrombótico, 
que incluyen aumento del perímetro abdominal, hipertrigliceridemia, niveles de 
colesterol-HDL bajos (hipoalfalipoproteinemia), hipertensión arterial y glucosa en 
ayuno elevada. Varios estudios han demostrado que los componentes del SM, ya sea de 
manera individual o en conjunto, son factores de riesgo para desarrollar ECVI. La 
alteración de la RCV disminuye la capacidad de la autorregulación, en especial a 
cambios de la hemodinámica cerebral. La disminución de la RCV se traduce a 
enfermedad arterial oclusiva de la circulación extracraneal, al no existir esta nos 
informa sobre enfermedad microangiopática cerebral, como parte de la enfermedad 
cerebral isquémica. 
 

En estos pacientes encontramos una disminución de la RCV (BHI < 1.0 %/seg). 
De tal forma que su RCV estaba por debajo de la percentila 5 que corresponde a sujetos 
con edad mayor a los 65 años. El componente del SM que más influyó en la 
disminución de la RCV fue la presencia de HAS; esto se deba probablemente a la 
aterosclerosis que existe en los pacientes hipertensos aunque en sujetos con edad ≤ 45 
años podría deberse al efecto propio del SM (efecto proaterogénico). Llama la atención 
que el género masculino estaba más afectado y esto podría ser un hallazgo como pre-
ambulo a EVCI mayor en hombres de esta edad. Todos los componentes del SM 
reportaron de forma individual RCV disminuidas, pero al comparar el número de 
componentes estos no tenían diferencia en el significado estadístico, al igual sí 
comparábamos sujetos con edad < ó ≥ 35 pero ≤ 45 años. 
 

Un hallazgo no esperado fue la asociación que encontramos entre la 
hiperuricemia y la disminución de la RCV lo que nos confirma la influencia del 
aumento de los niveles de ácido úrico en pacientes con EVCI. 

 
Como se ha comentado en los antecedentes, sólo recientemente se ha evaluado a 

pacientes con SM respecto a la estructura y función de la vasculatura intracraneal. En 
2005 Bang et al. informaron que el grado de aterosclerosis intracraneal se asocia a su 
vez con el número de componentes del SM (32), lo que propiamente abrió este campo 
de investigación. En 2010 Giannopoulos et al. propiamente evaluaron la RCV en 47 
pacientes con SM, con el método de inhalación de CO2 (47), y la compararon con 36 
controles sin SM. Ellos encontraron que el SM se asociaba de forma independiente a la 
disminución de la RCV, y no encontraron que la edad, género y tratamientos se 
asociaran con la RCV alterada. Nuestro estudio, a diferencia del de Giannopoulos et al., 
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se realizó en un mayor número de pacientes con SM y hemos aislado el efecto de la 
edad sobre la RCV al incluir sólo sujetos jóvenes y sin historia de infarto cerebral. 
Además, a diferencia de estos autores, en nuestro estudio logramos identificar que la 
HAS es el componente del síndrome metabólico que contribuye mayormente a la 
alteración de la RCV. Consideramos por o  tanto que el presente estudio contribuye 
significativamente al avance en el conocimiento del SM y las alteraciones 
cerebrovasculares que ocurren en éste.  
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
Debido a su diseño original, el tamaño de muestra de este estudio no fue calculado para 
detectar diferencias estadísticamente significativas entre estratos del SM, de acuerdo al 
número de componentes, por lo que no descartamos que exista una asociación inversa 
entre el número de componentes del SM y la magnitud de la RCV. 
 

Este es un estudio transversal observacional, en el que no se analizaron las 
consecuencias clínicas de una RCV  alterada en el largo plazo.  

 
Además, en este estudio no se realizaron comparaciones con la población normal 

joven (grupo control), lo que no permitió evaluar si la alteración de la RCV es una 
característica más poblacional asociada a nuestro grupo bioétnico de mestizos 
mexicanos, o a la propia presencia del SM. Sin embargo, consideramos que esto último 
es muy improbable, basados en los estudios realizados en población normal y enferma 
por nuestro grupo. 
 

Aunque en el análisis multivariable no se aprecia una influencia independiente 
del género, el desbalance del mismo entre sujetos hipertensos (73.3% hombres) y no 
hipertensos (38.5%), no descarta de forma definitiva que el género sea un cofactor que 
modifique la RCV en este grupo de individuos. 

 
Por el momento, no tenemos explicación fenomenológica válida para el hallazgo 

de la relación de la uricemia con la alteración de la RCV, ya que este estudio no estuvo 
diseñado para ello. No obstante, por lo que se conoce sobre la hiperuricemia y la 
aterogénesis, es posible que a mayor concentración de ácido úrico mantenido de forma 
crónica, mayor arteriopatía que explique la disminución en la RCV. 
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CONCLUSIONES 
 
Se confirma la hipótesis de que los sujetos jóvenes con SM tienen en su mayoría una 
reactividad cerebrovascular disminuida, en comparación con los valores de referencia 
en sujetos sanos del mismo grupo etario.  
 

Se confirma además que la hipertensión arterial sistémica es el factor 
determinante de la  RCV en sujetos jóvenes con SM.  

 
Un hallazgo inesperado fue la correlación inversa de la uricemia con la RCV, un 

fenómeno que debe analizarse de forma más extensa en futuros estudios. 
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