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Resumen

Se realiz6 un estudio observacional prospectivo para corroborar que el sindrome metabdlico esta
asociado como factor de riesgo en la enfermedad cerebrovascular. Se conformaron 2 grupos, uno con
pacientes ingresados por enfermedad cerebrovascular y otro (control) con pacientes ingresados por otras
enfermedades clinicas; en ambos grupos se determind la presenciadel sindrome metabdlico seguin los
criterios del Adult Treatment Panel 111. Se observé unamayor presencia del sindrome metabdlico entre
los pacientes que presentaron enfermedad cerebrovascular con una odd ratio de 9,803 (IC del 95 %:
8,25-11,05). Entre estos pacientes predomind la enfermedad cerebrovascular de tipo oclusivo y del
territorio carotideo. Se concluye que el sindrome metabdlico constituye un factor de riesgo parala
enfermedad cerebrovascular, principalmente de tipo isquémica.
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Laenfermedad cerebrovascular (ECV) constituye una de las principal es causas de muerte e incapacidad
en Cuba. De acuerdo con el Anuario Estadistico de 2003, estos eventos ocasionaron una mortalidad de
72,6 x 100 000 habitantesy ocuparon €l tercer lugar dentro de las causas de muerte en nuestro pais, la
mayor de los tltimos 5 afios. Se reporta una pérdida de 3,9 afios de vida potencial y es responsable del
13,5 % de los fallecimientos hospitalarios, segun el citado Anuario. Se define como la afeccion que
resulta de la pérdida funcional transitoria o permanente de una parte cualquiera del sistema nervioso
central ubicada en la cavidad craneal generalmente de instalacion subita, causada por la oclusion
trombatica o embdlica o por laruptura de una arteria encefdlica. ES consecuencia, en una gran
proporcion de casos, del dafio vascular aterosclerdtico, fundamentalmente en |os eventos oclusivosy en
una parte de los hemorréagicos. Por tanto, esta entidad debe relacionarse con los factores de riesgo que
tradicionalmente han sido estudiados para otros eventos cardiovascul ares.

Existen innumerables trabaj os que tratan de demostrar la asociacion entre el sindrome metabdlico (SM)

y laenfermedad coronaria;1-3 sin embargo, no abundan tanto los dedicados ala ECV y el SM, a pesar de
gue existen evidencias de que lainsulinorresistencia se asocia con € riesgo de ECV .4 Por todo lo
anterior se propuso como objetivo en e siguiente trabajo tratar de correlacionar el SM con las diferentes
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formas clinicas de ECV.
Métodos

Se trata de un estudio observacional prospectivo conformado por 2 grupos de pacientes. El primero (150
enfermos), constituido por los pacientes que ingresaron en el Instituto Superior de Medicina Militar
“Luis Diaz Soto” con diagndstico de enfermedad cerebrovascular, y €l segundo (control) conformado
por 120 pacientes que ingresaron en el Servicio de Medicina por otras enfermedades de perfil clinico,
ambos en € periodo de septiembre de 2003 a septiembre de 2004.

A ambos grupos se les recogio diferentes variables clinicas y de laboratorio que permitiesen clasificarlos
como que presentaban (o no) e SM seguin los criterios del Adult Treatment Panel 111 (Panel de
Tratamiento de Adultos I11, ATP 111):5

. Obesidad abdominal: circunferenciaabdominal (¢ > 102 cm; ¢ > 88 cm)
. Triglicéridos > 1,7 mmol/L

. Lipoproteinas de dtadensidad (HDL): ¢ <1 mmol/L; ¢ < 1,3 mmol/L

. Tension arterial > 130/85

. Glicemiaen ayunas > 6,0 mmol/L

Lapresencia de al menos 3 cualesquiera de estos criterios define el diagndstico.
A los pacientes ingresados por ECV (casos), se les recogio ademas las variables siguientes:

. Tipo de evento cerebrovascular

. Atague transitorio deisgquemia (ATI)

« Oclusivo trombético

. Embdlico

. Hemorragiaintraparenquimatosa (HIP)
. Hemorragia subaracnoidea (HSA)

. Territorio vascular afectado

. Carotideo

. Vertebrobasilar

El andlisis estadistico se realizé mediante la prueba de chi cuadrado y de desigualdad relativa (odd
ratio : OR) se obtuvo €l intervalo de confianza para el 95 %.

Se aplicalamediay desviacion edtandar alas variables continuas, y se compararon entre ambos grupos
segun laprueba de lat de Student.

Resultados



La edad mostro valores medios semejantes (66,1; DE : 12,1 afios en € grupo de estudio y 64,5; DE: 10,8
en €l grupo control). El sexo tuvo un comportamiento también parecido con el 54,3 % de hombres en el
primer grupo y € 52,0 % en el segundo. Laraza blanca predomind en mayor proporcién en € grupo
control (71 %) que en el de estudio (64,7 %).

En cuanto alos antecedentes patol 6gicos personales, es significativo € alto porcentaje de hipertensos
(HTA) en €l grupo de pacientes con ECV (73,3 %) en comparacién con € otro grupo (25,8 %). También
la diabetes mellitus (DM) predominé en el grupo de estudio con 39 casos (26,0 %), contra 19 casos (15,8
%) en el otro. La cardiopatia isquémica se observo en e 32,0 % (48 casos) de los pacientes con ECV y
en el 25,0 % (30 casos) sin ella. LaECV constituyd un antecedente personal en 28 enfermos del grupo
de estudio (18,7 %) y en 15 (12,5 %) del control. La dislipidemia tuvo comportamiento similar en ambos
grupos (2,7 %y 2,5 %).

Latension arterial, tanto sistdlica (TAS) como diastdlica (TAD) fue significativamente superior en €l
grupo con ECV que en € control, con valores medios sistélicos de 163,4 mmHg contra 134,2 mmHg y
diastolicade 96,1 mm de Hg contra 82,8 mm de Hg.

L as mediciones antropomeétricas mostraron un claro predominio en el grupo estudio. La circunferencia
abdominal (CA) fue de 98,4 cm (DE: 10,3) entre estos, contra 90,1 cm (DE: 11,3) en el grupo control.
Larelacion cintura/cadera (C/C) de 1,0 (DE: 0,1) en e grupo de estudio y 0,8 (DE: 0,1) en e grupo
control. El indice de masa corpora (IMC) fue de 27,3 kg/m 2 (DE: 3,4) en € primeroy 25,9 kg/m 2
(DE: 5,7) en el segundo (tabla 1).

TABLA 1. Caracterizacion clinica de los grupos de estudio y control

ECV No ECV
Media DE Media DE
Edad 66,1 12.1 64,5 10,8
Sexo H: 54,3 % H: 52 %
Raza B: 64,7 % B: 71 %
APP No. % No. %
HTA 110 73,3 31 25,8
DM 39 26,0 19 15,8
Cardiopatia isquémica 48 32,0 30 25,0
ECV 28 18,7 15 12,5
Dislipidemia 4 2,7 3 2,5




Media DS Media DS

TAS* 163,4 25 6 134,2 12,8

TAD* 96,1 13.3 82,8 9,2

CA* 98,4 10,3 90,1 11,3

C/C 1,0 0,1 0,8 0,1

IMC 27,3 34 25,9 57
* p<0,05.

Lavaloracion bioguimica de ambos grupos muestra val ores de glicemia significativamente mayores en
el grupo de pacientes con enfermedad cerebrovascular (7,4 mmol/L; DE: 4,1) que entre |os pacientes
ingresados por otras causas (5,4 mmol/L; DE: 3,8). Sin embargo, las cifras de colesterol son semejantes
en ambos grupos (5,4 mmol/L; DS: 1,4y 5,3 mmol/L; DS: 2,0). Lostriglicéridos fueron ligeramente
superiores'y con valores medios por encimade lo normal en & grupo de estudio que en €l control (1,9
mmol/L; DE: 1,0y 1,3 mmol/L; DE: 1,1). Las LDL c presentaron val ores semejantes en ambas muestras
(3,0y 3,3mmol/L) y lasHDL c fueron superiores ligeramente en e grupo control (1,9 mmol/L contra
1,2 mmol/L). El &cido arico se mantuvo en valores medios dentro de limites normales en ambos grupos,
con cifras de 293,0 y 285,2 ymol/L respectivamente (tabla 2).

TABLA 2. Caracterizacion humoral de los grupos de estudio y control

ECV No ECV
Media DE Media DE
Glicemia* 7,4 4,1 54 3,8
Colesterol 5,4 1,4 53 2,0
Triglicéridos 19 1,0 1,3 1,1
LDLc 3,0 1,4 3,3 1,2
HDLc 1,2 0.5 1,9 0,4
Acido trico 293,0 128,5 285,2 92.4
*p <0,05.

En latabla 3 se exponen las 2 variables fundamental es que guiaron este trabajo: el factor de riesgo (SM)
y laenfermedad (ECV); se crearon 4 grupos mutuamente excluyentes, |os enfermos y los no enfermos
con SM y sin é. Como se observa, hubo una mayor proporcion de pacientes con ECV que a su vez
padecian del SM (111 pacientes de un total de 150) que los que no presentaban la enfermedad (27 de



120). Al aplicar la prueba chi cuadrado, se obtuvo un valor de 7,05, que a llevar a unatabla paraun

grado de libertad ofrece una p atamente significativa (p < 0,01). Igualmente la relacién de desigualdad

(odd ratio) mostré un valor de 9,803 (intervalo de confianza del 95 %: 8,25-11,05). Es decir, se
demuestralafuncié del SM como factor de riesgo en laocurrenciade laECV.

TABLA 3. SM entre pacientes con ECV y sin esta

SM ECV No ECV Total
Si 111 27 138
No 39 93 132
Total 150 120 270

Ladistribucion por tipos de ECV y segun la presenciao no del SM (tabla 4), demuestra un predominio
de los pacientes con €l sindrome en todas las variantes de ECV, es decir, ATI, eventos trombéticos,
embolicos, hemorragias HIP y HSA. Este predominio es mas evidente en los eventos oclusivos con €l
75,77y 73 % parael ATI, el trombético y e embdlico respectivamente. Sin embargo €l predominio es
menor en |os cuadros hemorragicos, con €l 67 % en las hemorragias subaracnoideas en pacientes con
SMy 65 % en las HIP.

TABLA 4. Tipo de ECV en relacion con la presencia o no del SM

ATI Trombotica Embolélica HSA HIP
M No. % No. % No. % No. % No. %
Si 75 77 77 14 73 67 11 65
No 25 23 23 5 27 33 6 35
Total 100 100 100 19 100 100 17 100

En cuanto al territorio vascular afectado en los eventos oclusivos (tabla 5), hubo un claro predominio del
carotideo, tanto en los pacientes con el factor de riesgo (SM) como sin é. De los pacientes con SM, 87
casos presentaron afectacion oclusiva del territorio carotideo y solo cuatro del vertebrobasilar. En el
grupo de los que no presentaron & sindrome, la distribucién fue similar con 26 casos con afectacion del
territorio carotideo y dos del vertebrobasilar

TABLA 5. Territorio vascular afectado en relacion con la presencia o no del SM

Carotideo Vertebrobasilar
No. % No. %
Si 87 77 4 67

SM




No 26 23 2 33
Total 113 100 6 100

Discusion

Ambos grupos son comparables en cuanto a edad y sexo, lo cual resultaimportante, ya que la entidad
gue nos ocupa esta influida por ambas variables. El envejecimiento es el factor de riesgo independiente
mas importante parala ECV ;6 por cada década sucesiva después de los 55 afios, latasade ECV se
duplicatanto en hombres como en mujeres’ Ademas es reconocido por todos que la prevalenciadel SM
aumenta con laedad.8

Latension arterial, tanto sistdlica como diastélica en valores medios superiores en € grupo de enfermos
es de esperar como factor de riesgo independiente reconocido unanimemente.®.10 En un estudio con una
amplia casuisticalaHTA estuvo presente en el 52 % de las ECV isquémicasy en € 60,7 % de las
hemorragicas.11 En otro trabajo de registros hospitalarios de 7 afios se concluye que el antecedente de
HTA fue el factor de riesgo mayor, 1o que se presentd en el 57,5 % de todos |os tipos de ECV
isgquémicas.12

El antecedente de DM se observo con una frecuencia significativamente méas elevada en €l grupo de
estudio. En un trabajo reciente esta entidad se asocié con episodios oclusivos de grandes y pequefias
arterias; los pacientes diabéticos eran 5,3 afilos mayores que |os no diabéticos, no existia interaccion con
laHTA y no se asociaba con un pobre estado funcional a egreso.13 En un reporte muy reciente 14 se
menciona el antecedente de DM en el 46,4 % de | os pacientes con ECV entre una poblacion australiana.

L os parametros clinicos que definen incremento de la grasa empleados en este estudio (IMCy CA)
muestran valores superiores en e grupo de pacientes afectados por ECV, lo cua manifiestalarelacion
de la obesidad con los procesos ateroscleréticos.15 La obesidad abdominal superior parece asociarse mas
con |los eventos cardiovasculares.16 En efecto, |os adipocitos intraabdominal es poseen una actividad
lipolitica més elevada, |0s que envian mayor cantidad de &cidos grasos al higado.17

Los valores superiores de glicemia en el grupo de estudio esigualmente previsible si se conoce que la
DM es otro factor de riesgo clasicamente aceptado, bien independientemente o formando parte del SM.
Losvalores de colesterol total no mostraron variaciones significativas entre ambos grupos y sus valores
medios normales afirman lo reconocido en la actualidad de que no constituyen el elemento fundamental
del perfil lipidico de mayor riesgo aterogénico. Esto coincide con lo reportado en diversos estudios
publicados.>:8 No hay duda de gque la hipertrigliceridemiay la disminucion de las HDL ¢ constituyen las
2 alteraciones lipidicas cuantitativas que implican un mayor riesgo vascular y que son constituyentes del
SM. No es de extrafiar tampoco los valores normalesy similares de las LDL ¢ en ambos grupos, si se
considera que la alteracion en esta fraccion grasa es mas cualitativa que cuantitativa, al observarse
particulas pequefias y densas con un gran poder aterogénico, alo que se hallamado fenotipo B.18



El principal objetivo de este trabajo y su conclusion fundamental se encuentran resumidos en latabla 3.
De acuerdo con el procesamiento estadistico y con los resultados del trabajo, no hay dudade la
significacion que representael SM como factor de riesgo parala ECV. Esto ya ha sido comunicado en
publicaciones previas.19-21 Muchos de ellos demuestran val ores de incidencia mucho menores que para
la enfermedad coronariay en un estudio de cohorte publicado recientemente22 solo logra concluirse un
incremento del riesgo cardiovascular total y coronario, pero no aisladamente en la enfermedad
cerebrovascular.

La proporcion entre accidentes cerebrovasculares isquémicos y hemorragicos ha sido clasicamente
reconocida en 80 y 20 % respectivamente.23.24 Farreras 25 indica el 70 % de eventos isgquémicos, 13 %
de hemorragias HIP y 13 % de HSA.. Es clarala causa ateroscl erética de estos procesos, sobre todo al
predominar en &l grupo de pacientes con SM, reconocido factor de riesgo del dafio vascular, predominio
gue es menos marcado en |as variedades hemorragicas, donde, si bien la aterosclerosis es una de sus
principales causas, existen otro grupo de causas no relacionadas con esta.

En cuanto al territorio afectado con mayor frecuencia, indudablemente nuestro resultado coincide con lo
habitual, es decir, con una preponderancia por lesiones del territorio carotideo, sin aportar esto
conclusiones clara con el asunto que nos ocupa con respecto a SM.

Se concluye que existe un elevado riesgo de padecer un evento cerebrovascular en aquellos pacientes
con SM, especia mente de episodios isquémicos, |o cua demuestra laimportancia de reconocer este
sindrome y tomar la conducta terapéutica adecuada.

Summary
Metabolic syndrome as arisk factor in the cerebrovascular disease

An observational prospective study was conducted to corroborate that the metabolic syndromeis
associated as arisk factor with cerebrovascular disease. Patients were divided into 2 groups: the first
group was composed of patients admitted due to cerebrovascular disease, whereas the other group
(control) was made up of patients admitted for presenting other clinical diseases. The presence of
metabolic syndrome was determined in both groups according to the criteria of the Adult Treatment
Panel 111. A higher presence of the metabolic syndrome was observed among the patients that presented
cerebrovascular disease with an odd ratio of 9.803 (Cl of 95 %: 8.25-11.05). The occlusive
cerebrovascular disease of the carotid territory predominated among these patients. It was concluded that
the metabolic syndromeis arisk factor for cerebrovascular disease, mainly for the ischemic type.

Key words: Metabolic syndrome, cerebrovascular disease, risk factor.
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