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RESUMEN 

Introducción y Objetivos: El Síndrome Metabólico (SM) se refiere a un grupo de 

factores de riesgo cardiovascular que se presentan de forma conjunta más allá de lo 

que por coincidencia se podría esperar. Su fisiopatología parece tener como eje central 

la resistencia a la insulina. La enfermedad cardiovascular aterosclerótica es la segunda 

causa de muerte prematura en nuestro país. Es de esperar que en los pacientes que 

presenten un Síndrome Coronario Agudo (SCA) estos tengan una alta frecuencia de 

Síndrome Metabólico, sin embargo el porcentaje que lo presenta no es conocido.  Por 

lo tanto el objetivo de este estudio es conocer la frecuencia de SM en los pacientes que 

ingresan por un primer evento coronario en el Hospital México, un hospital de 

referencia en Costa Rica. 

Metodología: Estudio observacional, prospectivo, tomando datos de los expedientes 

médicos y del sistema de laboratorio en línea LabCore. Se incluirán pacientes mayores 

de 18 años que ingresen por un primer SCA que no tengan historia previa de 

enfermedad coronaria, cerebrovascular o arterial periférica. Se determinará la 

frecuencia de SM, la de cada uno de sus componentes y se realizará un subanálisis 

con los que no utilizaban estatinas de previo. Se va a definir la relación de la frecuencia 

de SM con edad, sexo y uso de estatinas mediante Chi cuadrado con un nivel de 

confianza del 95% y el paquete estadístico InfoStat. Además se determinará el 

porcentaje de pacientes con hipercolesterolemia y se hará un cálculo virtual del riesgo 

cardiovascular de los pacientes previo al evento coronario utilizando la Calculadora 

ASCVD. 

Resultados: De 221 expedientes revisados, se incluyeron en el estudio 98 pacientes. 

La frecuencia de SM fue de un 72%, el componente con la mayor frecuencia fue el de 

HDL-C bajo (81%). No hay una diferencia significativa en la frecuencia de SM según 

edad o sexo. Al hacer el subanálisis con los pacientes sin uso de estatinas se 

encuentra que la frecuencia fue del 68%. No hubo una diferencia significativa en la 

frecuencia de SM según el uso o no de estatinas. Un 3% de la población presentaba 

LDL-C igual o mayor a 190 mg/dl, un 31% tenía niveles de colesterol total igual o  

mayor a 200 mg/dl. Un 56% tenía un riesgo cardiovascular a 10 a mayor a 7.5% previo 

al evento. 
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Conclusiones: Como se esperaba, la frecuencia se SM en este grupo de pacientes es 

mucho mayor que en la población general. Hay un alto porcentaje de pacientes que 

estaba sin ningún control médico o subtratados, en base a su riesgo cardiovascular. El 

porcentaje de pacientes con LDL-C mayor a 190 mg/dl es bajo, esto quiere decir que 

no se debe de valorar el LDL-C de forma aislada si no que debe realizarse una 

estratificación de riesgo. 
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INTRODUCCIÓN 

Justificación 

El Síndrome Metabólico es un grupo de factores de riesgo para el desarrollo de 

enfermedad aterosclerótica isquémica. Estos son la obesidad central, hipertensión 

arterial, la intolerancia a los carbohidratos y la dislipidemia (hipertrigliceridemia y HDL-

C disminuido). 

En los últimos años ha habido un aumento de la prevalencia de estos factores de 

riesgo coronario y por lo tanto, de la enfermedad cardiovascular, asociado al cambio en 

el patrón del estilo de vida de la población. 

Es importante conocer el peso que tienen estos factores en el desarrollo de la 

enfermedad cardiovascular, así como la prevalencia de cada uno de ellos en los 

pacientes que ingresan por un síndrome coronario agudo en nuestra población local y 

así contar con estadísticas propias que nos ayuden a establecer medidas de 

prevención, de acuerdo con la idiosincrasia de nuestro país.  

Es importante conocer si los pacientes tenían algún tipo de control médico previo al 

evento coronario. El conocer este dato, nos permite concientizar a la población y 

motivarla hacia la búsqueda de un estilo de vida saludable y a acudir a un control 

médico, antes de que sea demasiado tarde, cuando ya presenten una enfermedad tan 

grave con lo es la cardiopatía isquémica y al personal de salud para optimizar el 

tamizaje de los pacientes de mayor riesgo de presentar enfermedad cardiovascular 

para una terapéutica farmacológica y no farmacológica adecuada. 

 

Marco Teórico 

El Síndrome Metabólico  se refiere a un grupo de factores de riesgo cardiovascular que 

se presentan de forma conjunta más allá de lo que por coincidencia se podría esperar y 

que podrían tener una relación fisiopatológica común. Otros nombres para este 

síndrome han sido el síndrome X, el síndrome dismetabólico, el síndrome de 
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resistencia a la insulina, el cuarteto de la muerte y el epónimo de Síndrome de Reaven 

en honor al Dr. Gerard Reaven. 1, 2,3 

El Dr. Reaven  propuso la existencia de un síndrome X en el año 1988 durante un 

discurso pronunciado en la convención de ese año de la Asociación Americana de 

Diabetes (ADA), siendo la resistencia  a la insulina el actor principal que llevaría al 

paciente a diabetes y enfermedad cardiovascular. Sin embargo, desde 1923 el sueco 

Eskil Kylin describió la relación entre la hipertensión arterial,la hiperglicemia, la 

obesidad y la hiperuricemia  . En 1947 el médico francés  Jean Vague notó una 

relación entre la aterosclerosis, la diabetes, la gota, la litiasis renal y la obesidad 

central. Herman Haller en 1977, estudió los factores de riesgo para el desarrollo de 

aterosclerosis encontrando una asociación de esta con la obesidad, la diabetes 

mellitus, la hiperlipidemia, el ácido úrico elevado y la esteatosis hepática. El año 

siguiente Gerard Phillips encontró de la misma manera una “constelación de 

anormalidades” que aumenta el riesgo de infarto al miocardio, siendo estos la 

intolerancia a la glucosa, la hiperinsulinemia y los altos niveles de triglicéridos.. 2, 3,4 

 

Definición 

 La primera definición formal de Síndrome Metabólico fue de la Organización Mundial 

de la Salud (OMS) en 1998, la cual tenía como componente central a la resistencia a la 

insulina. Para hacer el diagnóstico, se requería la presencia de hiperglicemia  o 

hiperinsulinemia, más dos de los siguientes: obesidad, hipertensión arterial, 

dislipidemia (HDL bajo  más hipertrigliceridemia) y microlabuminuria. El “European 

Group for Study of Insulin Resistence “(EGIR) propuso una definición similar pero 

excluyendo a la microalbuminuria. Posteriormente, con los criterios del NCEP:ATPIII4, 

los cuales son los más utilizados en la actualidad, ya no era necesario como tal  la 

presencia de resistencia  a la insulina para hacer el diagnóstico3,4. Se necesitan tres de 

cinco factores de riesgo para hacer el diagnóstico de Síndrome Metabólico: 

hiperglicemia ( glicemia en ayunas mayor a 110 mg/dl, posteriormente se baja a 

100mg/dl basado en guías de la ADA 2003 ), obesidad centrípeta( cintura abdominal 

en hombres mayor o igual a 102 cm y en mujeres mayor a 88 cm), nivel de triglicéridos 

mayor o igual a 150 mg/dl, HDL-C menor a 40 mg/dl en hombres y menor a 50 mg/dl 

en mujeres y presión arterial mayor o igual a 130/85 mmHg. Posteriormente, la 

definición de la AACE del año 2003 retoma la resistencia a la insulina como el 

componente principal, siendo la hiperglicemia un criterio obligatorio, mientras que la 
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Federación Internacional de Diabetes pone a la obesidad centrípeta como el factor 

central. Además, para la IDF se debe tomar en cuenta el factor étnico a la hora de 

hacer el diagnóstico, por lo que pone distintos niveles de corte para definir la obesidad 

central; en el caso de los latinoamericanos no existe un corte propio, sino que 

recomienda utilizar los valores de la población del sureste asiático 3,5. Sin embargo, la 

mayoría de los estudios siguen utilizando los criterios de NCEP:ATPIII para hacer el 

diagnóstico. 

 

Tabla1. Criterios diagnósticos que se han utilizado para definir Síndrome 

Metabólico 

 

OMS ,1998 EGIR ,1999 NCEP ATP III, 

2001 

AACE , 2003 IDF, 2006 

Altos niveles de 
insulina, 
intolerancia a los 
CHO más 2 de 
las siguientes: 
 
1-Obesidad: 
IMC>30 cm/m2, 
CA>94 cm, 
WHR>0.9 
2-Lípidos con 
TG>150 mg/dl, 
HDL-C<35 mg/dl 
3-PA>140/90 

Niveles de 
insulina en el 
25% superior 
para personas 
no diabéticas y 
dos de las 
siguientes: 
 
1-CA>94 cm 
para hombres o 
>84 cm para 
mujeres. 
2-TG >2 
mmol/L(177 
mg/dl) HDL< 
1mmol/L(39 
mg/dl) 
3-PA>140/90 o 
con terapia 
antihipertensiva 
4-Glicemia>6.1 
mmol/L (110 
mg/dl) 
 

Tres de los 
siguientes: 
 
1-CA>102 cm en 
hombres o >88 
cm en mujeres. 
2-Triglicéridos 
>150 mg/dl 
3-HDL-C<40 
mg/dl en 
hombres o <50 
mg/dl en 
mujeres. 
4-PA>130/85 
mmHg. 
5-Glicemia 
ayunas >110 
mg/dl(luego se 
cambia a 100 
mg/dl) 

Intolerancia a los 
CHO y dos de 
las siguientes. 
 
1-TG>150 mg/dl 
2- HDL-C<40 
mg/dl en 
hombres o <50 
mg/dl en 
mujeres. 
3- PA>130/85 
mmHg 

Obesidad central 
con criterios 
locales de CA 
más dos de los 
siguientes: 
1-TG>150 mg/dl 
2- HDL-C<40 
mg/dl en 
hombres o <50 
mg/dl en 
mujeres. 
3- PA>130/85 
mmHg. 
4-Glicemia en 
ayunas >100 
mg/dl 

CHO: carbohidratos, IMC: índice de masa corporal, CA: cintura abdominal, WRC: índice cintura cadera, 
TG: triglicéridos. Adaptado de Cornier M, et al Endocrine Reviews 29(7):777–822.4.

3
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Tabla 2. Cortes superiores de circunferencia abdominal sugeridos para definir 

obesidad abdominal adaptada a diferentes poblaciones. 

Etnia Hombres(cm) Mujeres(cm) 

Anglosajón/EstadosUnidos 102 88 

Europoide 94 80 

Chino/Sudeste Asia 90 80 

Japonés 85 90 

Medio Oriente 94 80 

África Subsahariana 94 80 

Centro y Suramerica 90 80 

Adaptado de . Gallagher E, LeRoith D, Karnieli E Endocrinol Metab Clin N Am 43 (2014) 1–23 5 

 

 

Epidemiología 

 Basado en los resultados del National Health and Nutrition Examination Survey del 

2009 al 2010, se encuentra que la prevalencia de Síndrome Metabólico en Estados 

Unidos fue de un 22.9%, siendo menor que en el año 2000 cuando fue del 25.5%. Al 

valorar los componentes del SM se encuentra que la prevalencia de hiperglicemia y 

obesidad abdominal aumentaron, mientras que el de hipertensión arterial, 

hipertrigliceridemia y HDL subóptimo disminuyeron 6.  

 

En el caso de Costa Rica, según los datos de la Caja Costarricense del Seguro Social 

la prevalencia de Síndrome Metabólico en el año 2009 fue de 24.96%,  siendo del 

27.63% en hombres y del 22.42% en mujeres. La prevalencia de hipetrigliceridemia es 

de un 43.1%, 46.7 % en hombres y 43.1% en mujeres 7. Según datos del año 2004, 

22.6 % de los hombres entre 20 y 64 años y un 57.3% mayores a 65 años presentan 

cintura abdominal mayor o igual a 102 cm. En el caso de las mujeres 34.1 % con edad 

entre los 20 y 64 años tienen una cintura mayor o igual a 88 cm, y en mujeres mayores 

a 65 años sube a 78.7%8, lo cual podría ser un sub-registro de la prevalencia de 

obesidad abdominal ya que para  nuestra población valores más bajos de cintura 

abdominal como lo son 90 cm para hombres y 80 cm para mujeres podrían ser los 

verdaderos valores corte para definir obesidad centrípeta.  Además,  en el año 2010 la 
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prevalencia nacional de diabetes mellitus fue de un 10.8%, similar a la de Canadá y 

Estados Unidos9. En el caso de la Hipertensión Arterial se habla de una prevalencia del 

37.8%, estando sin diagnosticar el 6.3%9. 

 

 

Fisiopatología 

 

El Síndrome Metabólico es consecuencia de la unión de factores genéticos y 

ambientales. Su fisiopatología no es ciento  por ciento  clara y no hay acuerdo entre 

todos los autores de que todos sus componentes tengan un origen en común. 5,10 

 

Este también es conocido como Síndrome de Resistencia a la Insulina, y de hecho se 

considera a esta como el causante principal del desarrollo del Síndrome Metabólico.  

Además de esta, otros contribuyentes  son la obesidad, la inactividad física, la dieta, 

alteraciones en el receptor de insulina, trastorno de la cascada inflamatoria, disfunción 

mitocondrial, aumento o disminución de moléculas inmunológicas e inflamatorias y los 

receptores endocannabinoides. 5,10 

 

La liberación de insulina es estimulada en condiciones fisiológicas por el aumento en 

los niveles de glicemia y de aminoácidos (leucina y arginina). La insulina va a estimular 

en tejido adiposo y músculo la absorción de glucosa y aminoácidos, el almacenamiento 

de glucógeno en hígado y tejido muscular, además va a inhibir en el hígado la 

gluconeogénesis y la glucogenólisis.  En cuanto al metabolismo de los lípidos la 

insulina estimula la lipogénesis y disminuye la lipólisis. El receptor de insulina es uno 

de tipo Tirosin kinasa, el cual cuenta con dos vías de segundos mensajeros. Una es la 

vía de la PI3K/AKT. Al estimularse el receptor de insulina se produce una fosforilación  

en un residuo de tirosina del IRS1/2, esto lleva a activación de la PI3K  lo cual lleva a 

una cascada de segundos mensajeros que terminan activando a la molécula Akt, la 

cual también es una kinasa. La Akt estimula por medio de fosforilación la translocación 

de GLUT-4 en tejido muscular y adiposo, así como la activación de Glucogeno 

Sintetasa en los hepatocitos. La segunda  vía es la de las MAP-Kinasas, la cual tiene 

una función relacionada a la producción de factores de proliferación y crecimiento.5,10,11. 
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Figura 1. Mecanismo de acción de la insulina. 

  
Adaptado de Jesús A. Olivares, Araceli Arellano (2008) Bases Moleculares de las Acciones de la 
Insulina 
 

La resistencia a la insulina tiene su principal origen en uno de los componentes del 

Síndrome Metabólico, el cual es la obesidad central, especialmente el tejido adiposo 

visceral (intraperitoneal). Este corresponde aproximadamente  al 10% del tejido 

adiposo en una persona delgada y al 15% en una persona obesa. Además, la 

presencia de grasa ectópica en hígado y músculo también se ha relacionado a 

resistencia  a la insulina en estos órganos. Más recientemente se conoce que el tejido 

adiposo no solo se encarga del depósito de triglicéridos, sino que también tiene 

propiedades de tipo endocrinas produciendo adipokinas las cuales parecen jugar un 

papel en la resistencia  a la insulina, el trastorno metabólico asociado a la obesidad, el 

estado inflamatorio de estos pacientes y la hipertensión. Asimismo, cuando se da la 

resistencia  a la insulina solo se bloquea la señal en la vía de la PI3K/Akt, mientras que 

la vía de las MAPK persiste activándose lo cual se ha relacionado a un aumento en la 

producción de factores de proliferación.5, 10,11. 

 

Adipokinas 

 

Existen adipokinas con propiedades proinflamatorias y que inducen resistencia a la 

insulina mientras que hay  otras que son antiinflamatorias  y que producen aumento en 
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la sensibilidad. Una de las adipokinas más importantes productora de resistencia son 

los ácidos grasos libres (FFA).  Estos son derivados de la lipólisis de los triglicéridos 

del tejido adiposo. A nivel post-receptor aumentan los niveles de Diacilglicerol (DAG) lo 

que produce una fosforilación en un residuo de serina de la IRS y esto inhibe la 

señalización de la insulina. Esto lleva a una disminución en la absorción de glucosa en 

músculo y aumento de la producción hepática de glucosa y VLDL. Los FFA también 

producen disfunción endotelial, aumento del PAI-1 y daño a nivel de las células beta 

(apoptosis y lipotoxicidad).5, 10,11. 

 

El Factor de Necrosis Tumoral Alfa (TNFα) está aumentado en los pacientes obesos y 

se ha relacionado con resistencia a la insulina. Se cree que también produce una 

fosforilación en el residuo de serina de la IRS por medio de la estimulación de las 

proteínas  SOCS y JNK,  además aumenta el estrés oxidativo causando disfunción 

endotelial. El bloqueo del TNFα de forma crónica se ha relacionado con aumento de la 

sensibilidad a la insulina en pacientes obesos con Artritis Reumatoide además de una 

disminución en la inflamación. El TNFα es expresado en los macrófagos del tejido 

adiposo igual que la IL-1β la cual también se ha relacionado con la fisiopatología del 

Síndrome Metabólico. Otra interleukina , la IL-6 tiene un papel más controversial que el 

TNFα, se sabe que esta aumentado en los obesos, parece jugar un papel de 

resistencia a nivel hepático y además debido a sus efectos proinflamatorios en el 

endotelio se cree que se relaciona a la génesis de la hipertensión de estos pacientes. 

5,10, 11, 12. 

 

La proteína fijadora de retinoide 4 (RBP-4) la cual es la transportadora de la Vitamina 

A, podría también jugar jun papel en la resistencia  a la insulina. Se ha encontrado una 

relación inversa con los niveles de GLUT-4 en adipocitos. Estudios en ratones han 

encontrado que el bloqueo de la síntesis de RBP-4 se relacionan con aumento de la 

sensibilidad a la insulina y que la infusión de RBP-4 recombinante con disminución de 

la sensibilidad.5 

 

Hay otras moléculas que también podrían jugar un papel en la fisiopatología del 

Síndrome Metabólico. Una es la Resistina, la cual se cree según estudios en animales, 

que antagoniza los efectos de la insulina, sin embargo el papel que pueda jugar en el 

humano es controversial ya que sus niveles no se relacionan con la obesidad y la 
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resistencia insulínica. Otras son la Omentina-1, la Apelina y la Proteína Fijadora de 

Ácidos grasos del adipocito (A-FABP), cuya importancia no está clara.5, 10, 11, 12 

 

La adiponectina también es producida por los adipocitos, sin embargo sus efectos son 

contrarios a las moléculas ya comentadas. Su expresión es afectada por la insulina, los 

glucocorticoides, los agonistas beta adrenérgicos y por el TNFα. Está aumentada en 

las personas delgadas y disminuidas en los obesos. Los receptores de adiponectina 

están modulados por ligandos de PPAR. Tiene propiedades anti-inflamatorias, modula 

la acción de los macrófagos, células T y NK. Además de que puede inhibir la síntesis 

de TNF-α en los macrófagos e IFNα en las células NK. Igualmente es un sensibilizador 

de la actividad de la insulina. El papel de la Leptina es poco claro. Se conoce que esta 

molécula induce la saciedad por medio de estimulación a nivel hipotalámico. Al parecer 

los obesos tienen resistencia a la actividad de la leptina y de hecho estos tienen niveles 

de leptina más elevados que las personas delgadas. Por otro lado, esta molécula 

podría tener propiedades pro inflamatorias estimulando a los monocitos y macrófagos a 

sintetizar IL-2, IL-6 y TNF-α, así como la proliferación de linfocitos Th-1.5, 10, 11, 12 

 

En resumen, el paciente con obesidad centrípeta va a tener un trastorno en la 

sensibilidad a la insulina, lo cual va a llevar al paciente a una disminución en la 

capacidad de depósito de glucosa a nivel periférico(músculo y tejido adiposo), un 

aumento en la producción de glucosa hepática por medio de gluconeogénesis, una 

aumento en la lipogénesis lo cual se manifiesta como mayores niveles de VLDL y 

triglicéridos. Este aumento en el VLDL lleva a dos cosas, una caída en los niveles de 

HDL-C y a moléculas de LDL-C más densas y pequeñas, lo cual esta mediado por 

intercambio por la CETP (Colesterol ester acetil transferasa). Estas moléculas de LDL-

C tienen una vida media más prolongada lo cual las hace más aterogénicas. Por otro 

lado la disfunción que se da a nivel endotelial va a producir un estado pro trombótico 

que lleva a al paciente a tener más riesgo de presentar un evento cardiovascular.5,10, 

11,12,13,14 
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Figura 2. Fisiopatología del Síndrome Metabólico 

  
Adaptado de Reilly MP, Rader DJ. The Metabolic Syndrome: more than the sum of its parts? Circulation 

2003;108:1546-51.15 

 

 

La hipertensión es uno de los componentes del SM. Es de los cinco componentes el 

que más difícil ha sido de relacionar con una fisiopatología conjunta del Síndrome 

Metabólico. Según los datos de NHANES III, solo un 15% de las personas con IMC 

menor a 25 kg/m2 son hipertensos contra un 42% en hombres y 38% en mujeres con 

IMC mayor a 25 kg/m2. 5,10, 11, 12, 13 

 

El mecanismo de la hipertensión está dado en parte por dos factores hemodinámicos, 

uno el aumento en el gasto cardíaco en el paciente obeso y el otro es el aumento en 

las resistencias vasculares periféricas. Hay varias hipótesis de por qué se da este 

aumento de las resistencias. Uno es la propia resistencia a la insulina, ya que se cree 

que esta tiene propiedades vasodilatadoras que se pierden en estos pacientes. Otra es 

un aumento en la actividad del Sistema Renina Angiotensina Aldosterona (RAS), el 
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cual al parecer esta aumentado por la hiperglicemia y la insulina. Se presenta un 

aumento de la Angiotensina II y de la expresión del receptor AT1. Además, hay 

estudios que han encontrado un aumento en la actividad simpática. El estrés oxidativo 

causado por la IL-6 también se ha relacionado con la hipertensión así como el efecto 

antinatriurético de la insulina.5, 10, 11 

 

Síndrome Metabólico y riesgo cardiovascular 

Existen tres meta-análisis que han encontrado una relación entre la presencia de SM y 

un aumento en el riesgo de eventos cardiovasculares y mortalidad cardiovascular.  Uno 

de estos incluyó 4 estudios utilizando los criterios del NCEP y encontró un riesgo 

relativo de 1.27 (95% CI 0.90-1.78) para mortalidad total y 1.65 (1.38-1.99) para 

enfermedad cardiovascular 16. Otro estudio más reciente que incluyó 21 estudios, 

encontró un aumento del riesgo de mortalidad por cualquier causa  con un RR de 1.35 

(95%CI, 1.17-1.56), así como un aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular 

(RR 1.53, 95%CI, 1.26-1.87)17.Un tercer meta-análisis de 37 estudios también encontró 

un aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular en los pacientes con Síndrome 

Metabólico con un riesgo relativo de 1.48 para mortalidad y eventos cardiovasculares, 

con mayor asociación en las mujeres.18 

 

Sin embargo, el SM podría no ser el mejor predictor de riesgo cardiovascular, como se 

demuestra en un estudio con 5128 pacientes entre 40 y 59 años en el que se encontró 

que el score de Framingham era mejor predictor que el SM para predecir riesgo 

cardiovascular19. 

 

Otras patologías asociadas al Síndrome Metabólico 

La presencia de esteatosis hepática no alcohólica está relacionada con la obesidad y 

con la resistencia a la insulina, probablemente por aumento en la captación de ácidos 

grasos libres prevenientes de un aumento en la lipólisis. Estos pacientes tienen más 

riesgo de cirrosis y de carcinoma hepatocelular. El Síndrome de Ovarios Poliquísticos 

está relacionado al SM y probablemente sea un continuo de esta misma enfermedad. 

Los pacientes obesos y con SM tienen más riesgo de apnea obstructiva del sueño; 

asimismo este trastorno del sueño está relacionado con el aumento de peso lo cual 
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lleva a un círculo vicioso. Por lo demás, los pacientes con SM podrían tener más riesgo 

de presentar disfunción eréctil e hipogonadismo. 2,3 

 

Tratamiento 

No farmacológico 

El estudio CARDIA20 consiste en una investigación con 5115 pacientes entre 18 y 30 

años, este estudio de tipo prospectivo encontró que los sujetos quienes durante el 

seguimiento a 15 años aumentaron su IMC en comparación a los que lo mantuvieron 

presentaron un deterioro en los diferentes componentes del SM. En un subanálisis del 

Finnish Diabetes Prevention Study se encontró  una disminución de la prevalencia de 

Síndrome Metabólico en el grupo de intervención vs el grupo control (odds ratio [OR] 

0.62 [95% CI 0.40–0.95](21). Además, se conoce que una reducción entre un 5-10% 

del peso corporal está relacionado a una mejoría en los niveles de HDL.C y triglicéridos 
3. 

Al valorar el factor dietético, se recomienda para estos pacientes una ingesta de 

carbohidratos de entre un 45-65%, de proteínas entre un 10 y un 35% y de grasas 

entre un 20 y un 35%3. En cuanto a los hidratos de carbono se prefiere el consumo de 

alimentos con un índice glicémico bajo sobre los de un alto índice glicémico, un meta-

análisis encontró una disminución de 0.43% en la HbA1c en pacientes diabéticos al 

consumir CHO con bajo índice glicémico, además hay datos que indican que puede 

mejorar el nivel de triglicéridos y HDL-C2,3,22.Por esto se recomienda una dieta alta en 

fibra (14g/1000 Kcal/d) y baja en azúcares adicionales(menos del 25% de las 

calorías)3. La dieta mediterránea está relacionada a disminución en la resistencia a la 

insulina y también a una disminución de los eventos cardiovasculares en pacientes de 

alto riesgo 23,2. La dieta DASH también parece que mejora los parámetros del SM 

especialmente la hipertensión ya que esta incluye bajo consumo de sodio2,3. 

Igual que la dieta, el ejercicio parece tener un beneficio más allá de la mejoría en peso. 

En el caso de la actividad física aeróbica, se recomienda 30 minutos al día para 

mejorar la sensibilidad a la insulina 24,2,3, la actividad debe ser diaria ya que se conoce 

que en los obesos y diabéticos, y a deferencia del paciente sano, el efecto del ejercicio 

sobre la captación de glucosa por el músculo no dura más de 24h3. De igual manera, el 
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ejercicio aeróbico tiene un efecto beneficioso en los niveles de HDL-C y triglicéridos3,25. 

El ejercicio anaeróbico podría ser beneficioso en cuanto a control glicémico  y control 

de la presión arterial26. 

 

Farmacológico 

No existen recomendaciones específicas para el tratamiento farmacológico de los 

pacientes con Síndrome Metabólico más allá de las que existen para cada uno de sus 

componentes. La metformina es el fármaco clásico que se ha utilizado como 

tratamiento del paciente con Síndrome Metabólico aunque no hay estudios específicos 

en este tipo de pacientes, solo datos indirectos que indican un posible beneficio. Según 

el DPP disminuye el riesgo de Diabetes Mellitus en un 31%, y más si este es obeso. 

Los datos del UKPDS también demuestran su beneficio cardiovascular en la población 

obesa 2,27. Además, se conoce que la metformina aparte de su beneficio en control de 

glicemias, también disminuye levemente los niveles de triglicéridos y de LDL-C, aparte 

de que puede causar una leve disminución de peso27,28. Entre los antidiabéticos, en 

algún momento también se ha recomendado la Rosiglitazona y la acarbosa, ambas con 

datos positivos en prevención de diabetes, sin embargo estos dos fármacos ya casi no 

se utilizan debido a su perfil de efectos adversos 3. 

En cuanto a la terapia hipolipemiante se tienen los datos del estudio 4S, en este se 

encontró que los pacientes que más se beneficiaron del uso de Simvastatina fueron los 

que tenían el HDL y los triglicéridos en los cuartiles más bajos y más altos 

respectivamente 29. Hay otros hipolipemiantes con efectos sobre los triglicéridos y HDL-

C. En el caso de los fibratos, los cuales son fármacos que disminuyen los triglicéridos 

hasta en un 50% y aumentan el HDL-C entre un 10 y 20%, tanto en el estudio VA-HIT  

como en el de Helsinski hubo un beneficio cardiovascular en los pacientes que 

utilizaron Gemfibrozilo, aunque esto no se reprodujo en el ACCORD-LIPID con otro 

fibrato que fue el Fenobrato3, 30, 31,32. Ninguno de estos estudios fue específicamente en  

pacientes con SM. Después los estudios HPS y el AIM-HIGH la Niacina, fármaco más 

potente en aumentar el HDL-C y que también disminuye los triglicéridos y el LDL-C 

tienen pocas recomendaciones 3,32, ya que asociado a estatinas no produjo ningún 

beneficio adicional a nivel cardiovascular. Los ácidos grasos omega tres, que también 

tienen pueden disminuir los triglicéridos de manera potente han sido relacionados a 
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una disminución de eventos coronarios. En el estudio JELIS con ácido eicopentanoico 

(EPA), este en dosis de 1.8 g/d agregado a estatinas  produjo una disminución de 

eventos cardiovasculares 3. 

 

Definiciones del Síndrome Coronario Agudo 

La enfermedad cardiovascular isquémica aguda representa el 26% de las causas de 

muerte prematura en nuestro país, siendo la segunda causa total. El 36% de estas 

muertes ocurren antes de los 70 años. 51,52 

En el espectro del término Síndrome Coronario Agudo existen tres patologías que 

representan en cierta forma un continuo de una misma patología, la Angina Inestable, 

el Síndrome Coronario Agudo sin elevación del ST(SCASEST) y el Síndrome 

Coronario Agudo con elevación del ST(SCACEST). En los tres las características 

clínicas son muy similares 33,34. En los últimos dos para hacer el diagnóstico se 

necesita que haya un aumento de las enzimas cardíacas, preferiblemente Troponina 

asociado a una de dos: 1-síntomas de isquemia o 2-alteraciones en el 

electrocardiograma. Estas   alteraciones pueden ser la presencia de una onda Q, un 

nuevo bloqueo de rama izquierda del Haz de His o una elevación del ST para el caso 

del diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo con elevación del ST; o alteraciones en 

la onda T o infradesnivel del ST para hacer el diagnóstico de SCASEST. En el caso de 

la Angina Inestable esta puede presentar alteraciones en el  EKG, las cuales no son 

persistentes y no hay aumento de enzimas cardíacas.33, 34 
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Objetivos 

Objetivo general  

Determinar la frecuencia de Síndrome Metabólico en los pacientes con diagnóstico de 
Síndrome Coronario Agudo con elevación del ST, sin elevación del ST y Ángor 
Inestable que son ingresados al Hospital México. 

 

Objetivos específicos 

1-Determinar la frecuencia de cada uno de los componentes  del Síndrome Metabólico 
en los pacientes que  ingresan por Síndrome Coronario Agudo con elevación del ST, 
sin elevación del ST y Ángor Inestable. 

2-Determinar la relación entre la frecuencia de Síndrome Metabólico con la edad, sexo 
y uso de estatinas. 

2-Conocer si los pacientes tenían algún tipo de control médico previo al Síndrome 
Coronario Agudo. 

3-Determinar la frecuencia de hipercolesterolemia en los pacientes que  ingresan por 
Síndrome Coronario Agudo. 

 

Metodología 

Este es un estudio observacional prospectivo realizado en un hospital nacional de 

referencia, el Hospital México, localizado en San José. Todos los datos fueron tomados 

de los registros médicos de los pacientes, ya sea el expediente clínico o del sistema en 

línea del laboratorio llamado LabCore. Se revisaron los expedientes de todos los 

pacientes de los que se tuvo información que presentaron un Síndrome Coronario 

Agudo, durante el periodo entre enero y octubre del año 2015. Toda la información 

necesaria se incluyó en la hoja de recolección de datos. 

Para cumplir los criterios de inclusión el paciente debe ser una persona de cualquier 

edad, sexo y sin distinción de etnia o raza que se haya ingresado durante el año 2015 

al Hospital México por un primer Síndrome Coronario Agudo ya sea por Angina 

Inestable, Síndrome Coronario Agudo sin elevación del ST o  Síndrome Coronario 
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Agudo con elevación del ST. Los criterios de exclusión de este estudio corresponden a 

que este haya presentado un Síndrome Coronario o que tuviera previamente un 

diagnóstico de enfermedad coronaria isquémica, historia previa de enfermedad 

cerebrovascular o de enfermedad arterial periférica aterosclerótica. Además, no podrán 

ser incluidos pacientes que no cuenten con todos los datos para hacer diagnóstico de 

Síndrome Metabólico en el expediente clínico o en el sistema en línea LabCore. 

Se calculó la frecuencia del diagnóstico de Síndrome Metabólico en la población total, 

basado en los datos clínicos y de laboratorio durante su estancia hospitalaria por el 

evento coronario. Para hacer el diagnóstico se necesitan tres de cinco criterios 

positivos, con base en los criterios del NCEP ATP III:1-Circunferencia abdominal mayor 

o igual  a 102 cm en los hombres y mayor o igual a 88 cm en caso de las mujeres; 2- 

presión arterial sistólica igual o mayor a 130 mmHg y/o presión arterial diastólica mayor 

o igual a 85 mmHg, o diagnóstico de Hipertensión arterial según indicado en el 

expediente o uso  previo de medicamentos antihipertensivos; 3-glicemia en ayunas 

igual o mayor a 100 mg/dl , diagnóstico de diabetes mellitus o prediabetes según 

indicado en el expediente, o uso previo de medicamentos para el control glicémico; 4-

nivel de triglicéridos mayor o igual a 150 mg/dl o uso previo de fibratos, niacina o 

ácidos grasos omega 3 en dosis iguales o mayores  a 4 g/d; y 5- nivel de HDL-

Colesterol menor a 40 mg/dl en caso de los hombres o 50 mg/dl en las mujeres. Para 

hacer el diagnóstico de Hipertensión Arterial el paciente debe tener una de las 

siguientes: Diagnóstico de HTA indicado en el expediente, uso de tratamiento 

antihipertensivo o niveles de PA sistólica mayores o iguales a 140 mmHg y/o PA 

diastólica mayores o iguales a 90 mmHg. Para hacer el diagnóstico de Diabetes 

Mellitus debe cumplir con una de las siguientes: diagnóstico de Diabetes Mellitus 

indicado en el expediente, glicemia en ayunas mayor o igual a 126. 

Las demás variables que se recolectaron son: tipo de Síndrome Coronario Agudo 

(Angina Inestable, SCASEST,SCACEST), edad, sexo, control médico previo, 

tabaquismo, índice de masa corporal, niveles de Colesterol total y LDL-Colesterol, uso 

de medicamentos antihipertensivos, uso o no de medicamentos para el control de la 

glicemia y uso o no de hipolipemiantes incluyendo uso de estatinas. Se hizo un 

subanálisis con los pacientes que no utilizan estatinas.  

Se determinó por medio del Chi cuadrado con un índice de confiabilidad del 95% la 

relación de la frecuencia del Síndrome Metabólico con edad, sexo y uso o no de 
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estatinas, la relación entre tabaquismo y la presencia de HDL-C bajo, la relación entre 

uso de estatinas y la presencia de diabetes y prediabetes, la relación entre uso de 

estatinas y la presencia de HDL-C bajo y Triglicéridos altos.  Se determinó la 

correlación entre los niveles de HDL-C y triglicéridos con los valores de cintura 

abdominal tanto en hombres como en mujeres utilizando el coeficiente de correlación 

de Pearson, además la relación entre HDL-C y Triglicéridos. Por medio  de T-Student 

se determinó si existe alguna diferencia en los niveles de HDL-C entre los fumadores y 

no fumadores que no utilizaban estatinas, asi como si existe diferencia en los niveles 

de HDL-C, TG, CT y  LDL-C entre los que utilizaban y no utilizaban estatinas, y si 

existió diferencia en la edad entre mujeres y hombres con diagnóstico de SCA. 

Se calculó el Índice de Castelli por medio del cálculo del cociente entre el Colesterol 

total y el HDL-C. Se estimó de forma virtual por medio de la Calculadora ASCVD el 

riesgo de un evento cardiovascular a 10 años que tenían los pacientes previo al evento 

coronario. También se realizó un subanálisis utilizando criterios más estrictos de 

cintura abdominal para la definición de obesidad central, en este caso se utilizó una 

cintura igual o mayor a 90 cm en hombres y en el caso de las mujeres 80cm o más. El 

paquete estadístico utilizado es InfoStat.  
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RESULTADOS 

Características de la población 

Se revisaron 221 expedientes, de estos se excluyeron 118 por no cumplir con los 

criterios de inclusión y quedaron 103 pacientes elegibles. De estos se excluyeron 

cinco, debido a dudas en la hoja de recolección de datos por lo cual al final se  

incluyeron 98 pacientes. La tabla 3 muestra las características de la población 

estudiada.  La edad promedio de los pacientes ingresados por Síndrome Coronario 

Agudo por primera vez fue de 63 años (±13); los hombres tenían una edad promedio 

de 60 años (± 11) y las mujeres de 67 años (± 13); esta diferencia es estadísticamente 

significativa (p<0,05) . Un 58% fueron hombres y un 42% fueron mujeres. Los niveles 

promedio de presión arterial sistólica fueron de 130 mmHg (± 24) y de presión arterial 

diastólica de 73 mmHg (± 13). Los niveles de glicemia en ayunas fueron de 130 mg/dl 

(± 74). En cuanto a lípidos, el nivel promedio de triglicéridos (TG) fue de 178 mg/dl (± 

83), de Colesterol total (CT) fue 181 mg/dl (± 50) y de de HDL colesterol (HDL-C) fue 

36 mg/dl (± 11) y de LDL colesterol (LDL-C) fue 108 mg/dl (± 41). La cintura abdominal 

(CA) promedio fue de 96 cm (± 10). Un 45% de las pacientes tenía historia positiva de 

tabaquismo.  

Tabla3. Características de los pacientes ingresados por primera vez por 

Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre del año 2015. 

Variable Promedio (N:98) DE 

Edad 63 años 13 

Sexo 

Masculino 

Femenino 

 

58% 

42% 

 

 

PA  

Sistólica 

Diastólica 

 

 

130 mmHg 

73   mmHg 

 

24 

13 

Glicemia  130 mg/dl 74 

Triglicéridos 178 mg/dl 83 
Colesterol    
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Total 

HDL 

LDL 

181 mg/dl 

36 mg/dl 

108 mg/dl 

50 

11 

41 

Hipolipemiantes 

Estatinas 

Fibratos 

24% 

22% 

2% 

 

Tabaquismo 

Si 

NO 

 

45% 

55% 

 

Síndrome Coronario 

Angina inestable 

IAM sin elevación ST 

IAM con elevación ST 

 

16% 

52% 

32% 

 

 Fuente: Hoja de recolección de datos 

De los 98 pacientes incluidos en el estudio, 24 estaban en tratamiento con algún 

hipolipemiante, 22 con estatinas y dos con el fibrato Gemfibrozilo. De los que utilizaban 

estatinas 17 estaban con Lovastatina y dos con Atorvastatina. Además  de la totalidad 

de la población, a un 16% se le hizo diagnóstico de Angina Inestable, un 52% presentó 

un Infarto Agudo al Miorcardio sin elevación del ST y un 32% un Infarto Agudo al 

Miocardio con elevación del ST. 

 

Síndrome Metabólico 

Un 54 % de los pacientes tenía una cintura abdominal igual o superior a 102 cm en 

caso de los hombres o de 88 cm en mujeres En el caso de la presión arterial, un 67%  

tenía este criterio positivo, un 55% presenta el criterio positivo para glicemia elevada y 

el 81% de los pacientes tenía un HDL-C bajo. En  el caso de los triglicéridos, el 61% 

tenía  altos niveles de este lípido y un 49% lo tiene en rango normal; sin embargo, en 

un 62% se registra  este criterio como positivo ya que un paciente con triglicéridos 

normales utilizaba Gemfibrozilo (Figura 3). Al dividir los triglicéridos por categorías, un 

42% tenía los triglicéridos menores a 150 mg/dl, un 28% entre 150 y 199 mg/dl, el 29% 

de la población entre 200 y 499 mg/dl y un paciente tenía 500 mg/dl o más de 

triglicéridos, este paciente presentaba TG en 559 mg/dl. 
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Se encontró una correlación negativa baja entre el HDL-C y la CA, tanto en hombres 

(ƿ: -0.13 p:0.35) como en mujeres ( ƿ: -0.20 p: 0.22), siendo un poco más fuerte en las 

mujeres. Esta correlación fue no significativa. Se encontró una baja correlación no 

significativa entre los TG y la CA en las mujeres (ƿ:0.27 p: 0.08), y muy baja no 

significativa en el caso de los hombres (ƿ:0.00019 p: 1). Se determinó que hubo una 

correlación negativa baja no significativa entre  HDL y TG (ƿ -0.18,p: 0.07). 

 

Figura 3. Frecuencia de la presencia de los cinco componentes del Síndrome 

Metabólico en los pacientes ingresados por un primer Síndrome Coronario 

Agudo al Hospital México de enero a octubre del año 2015. (N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

Un 13% presenta los cinco criterios positivos de Síndrome Metabólico, un 32% 

presenta 4 criterios y un 27 % tiene tres criterios, siendo la frecuencia de Síndrome 

Metabólico de un 72%. En el  otro 28% que no presenta el diagnóstico de SM  se 

encuentra que un 4% no tenía ningún criterio positivo, el 8% al menos uno positivo y el 

16% dos positivos (Fig 4 y 5). Al hacer el subanálisis utilizando criterios más estrictos 

para obesidad abdominal la frecuencia de esta subiría de un 54% a un 65% mientras 

que  la frecuencia de SM no varió. 
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Figura 4. Frecuencia de Síndrome Metabólico en los pacientes ingresados por un 

primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre del año 

2015. (N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

Figura 5. Número de criterios positivos de Síndrome Metabólico en los pacientes 

ingresados por un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de 

enero a octubre del año 2015. (N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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Al hacer el subanálisis, excluyendo a los pacientes que utilizan estatinas (N:76), se 

encuentra que un 68% de estos pacientes presentan diagnóstico positivo por SM. La 

frecuencia de la presencia de cada uno de los componentes del SM en este subgrupo 

se encuentra que un 78% tiene el criterio positivo de HDL colesterol bajo. Se determinó 

que no hay una diferencia estadísticamente significativa en los niveles de HDL-C entre 

los pacientes que utilizaban y los que no utilizaban estatinas (35 mg/dl (±11)  vs 36 

mg/dl (±11), p>0.05) ni tampoco hubo diferencia en la presencia de 

hipoalfalipoproteinemia (p>0.05). Tampoco hubo en este subgrupo que no utilizaba 

estatinas, una diferencia en los niveles de HDL-C entre tabaquistas y  no tabaquistas 

(35 mg/dl (±11) vs 36 ng /dl (± 11),  p > 0,05), ni tampoco una diferencia 

estadísticamente significativa en la presencia de hipoalfalipoproteinemia entre los 

tabaquistas y los no tabaquistas ( p>0,05). El 63% de este subgrupo presenta niveles 

elevados de triglicéridos mientras que un 37% lo tiene normal. No se encontró una 

diferencia estadísticamente significativa en el nivel de TG entre los pacientes que 

utilizaban y no utilizaban estatinas (170 mg/dl (±66) vs 181 mg/dl (±74) ,p> 0.05), ni 

tampoco hubo una diferencia estadísticamente significativa en la frecuencia de 

hipertrigliceridemia entre estos dos grupos ( p>0.05).   

 

En el caso de la glicemia un 50% tiene glicemia alterada. No hubo una diferencia 

estadísticamente significativa en la presencia de este factor entre los que utilizaban 

estatinas y los que no las utilizaban (p>0,05). Igual que en el caso de la hiperglicemia 

la mitad de los pacientes presenta positivo el criterio de obesidad central. Además, un 

63% de este subgrupo presenta presión arterial en rangos elevados .(Fig 6 y 7).    
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Figura 6. Frecuencia de Síndrome Metabólico en el subgrupo de pacientes que 

no utilizaban estatinas previamente que fueron ingresados por un primer 

Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre del año 2015. 

(N: 76) 

 

 
Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

Figura 7. Frecuencia de los cinco componentes del Síndrome Metabólico en los 

pacientes que no utilizaban estatinas previamente que fueron ingresados por un 

primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México durante el año 2015. (N:76) 

 

 
Fuente: Hoja de recolección de datos 
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Hubo  una mayor frecuencia de Síndrome Metabólico entre los pacientes que utilizaban 

estatinas vs los que no utilizaban estatinas, sin embargo esta diferencia fue no 

significativa (86% vs 68% p > 0,05). También se analizó la relación del sexo y la edad 

con la frecuencia de SM; en el caso del sexo, la frecuencia en hombres fue de un 67% 

y en mujeres de un 80%, sin embargo esta diferencia no fue significativa ( p > 0,05). 

Tampoco hubo una diferencia significativa de SM según los grupos etarios 

establecidos, siendo de un 50% en los que tenían menos de 40 años, de un 71% en los 

que tenían entre 40 y 49 años, de un 63% en los que tenían una edad entre 50 y 59 

años, de un 75% en el subgrupo con una edad entre 60 y 69 años y de un 67% en los 

de 70 o más años( p > 0,05) (Fig8,9, 10). 

 

Figura 8. Frecuencia de Síndrome Metabólico según si usaban o no estatinas que 

fueron ingresados por un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México 

de enero a octubre del año 2015.(N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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Figura 9. Frecuencia de Síndrome Metabólico según sexo en los pacientes que 

fueron ingresados por un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México 

durante el año 2015. (N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

Figura 10. Frecuencia de Síndrome Metabólico según edad en los pacientes que 

fueron ingresados por un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México 

de enero a octubre del año 2015. (N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

 



   25 
 

 

Otras características metabólicas 

Al analizar otros datos metabólicos de los pacientes se encuentra que solo un dos por 

ciento presentaba bajo peso, un 21% tenía IMC en un rango normal, un 41% IMC en 

rango de sobrepeso, un 17% obesidad grado 1, un 5% obesidad grado dos y ningún 

paciente obesidad grado tres. Un 21% de los pacientes no se tiene datos ya sea de 

talla, peso o ambas por lo que no se calculó el IMC.(Figura 11). 

 

Figura 11. Índice de Masa corporal en los pacientes que fueron ingresados por 

un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre del 

año 2015. (N.98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

En el aspecto metabólico también se analizaron los niveles de Colesterol total y de LDL 

colesterol. El nivel promedio de Colesterol total fue de 181 mg/dl (±50) y 185 mg/dl 

(±50) , una diferencia estadísticamente no significativa . Se encuentra que un 69% 

presenta un Colesterol total menor a 200 mg/dl, un 20% entre 200 y 239 mg/dl y que un 

11% presenta niveles iguales o mayores a 240 mg/dl. (Figura 12).  

En cuanto a los niveles de LDL-C, el promedio, como ya se había mencionado, fue de 

108 mg/dl (±41), y de 112 mg/dl (±42) en el subgrupo que no utilizaba estatinas, siendo 

esta diferencia no significativa . Un 3% presentaba niveles mayores o iguales a 190 

mg/dl, un 2% entre 160 y 189 mg/dl, un 19% entre 130 y 159 mg/dl, un 30% entre 100 

y 129 mg/dl y un 45% niveles menores a 100 mg/dl. En un paciente no fue posible la 
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medición de LDL-C por presentar niveles de Triglicéridos mayores a 400 mg/dl (559 

mg/dl) (Figura 13). De los 44 pacientes que tenían niveles de LDL-C menor a 100 

mg/dl, 13 utilizaban estatinas. Ninguno de los cinco pacientes con niveles mayores a 

160 mg/dl utilizaba estatinas. Entre los tres con niveles mayores a 190 mg/dl, uno es 

un paciente masculino de 45 años con LDL-C en 276 mg/dl y un CT en 340 mg/dl, otro 

es un paciente también masculino de 58 años con un LDL-C en 229 mg/dl y un CT en 

287 mg/dl y la tercera es una femenina de 73 años con LDL-C en 218 mg/dl y CT en 

311 mg/dl. Ninguno de los tres tiene  diagnóstico de Síndrome Metabólico.  

Además se calculó  el cociente entre Colesterol total y HDL-Ca. Un 48% tiene un índice 

mayor o igual a 5, el 42% entre 3.5 y 4.9, y el 10% menor  a 3.5 (Figura 14). Al analizar 

los 44 pacientes con LDL menor a 100 mg/dl, este cociente fue  

Figura 12. Rango de Colesterol total en los pacientes que fueron ingresados por 

un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre del 

año 2015. (N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos. 

 

 

 

 

 

 

aÍndice de Castelli 
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Figura 13. Rango de LDL Colesterol en los pacientes que fueron ingresados por 

un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre del 

año 2015. (N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

Figura 14. Relación Colesterol total/HDL Colesterol (Índice de Castelli) en los 

pacientes que fueron ingresados por un primer Síndrome Coronario Agudo al 

Hospital México de enero a octubre del año 2015. (N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

Un 36% de la población tiene un diagnóstico de Diabetes Mellitus tipo 2, ninguno tenía 

historia de DM-1 u otro tipo de diabetes. El 18% presentaba glicemia en ayunas en 

rango de Prediabetes, mientras que un 46% no tenía alteración glicémica (Tabla 4). Un 
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66% tenía diagnóstico de hipertensión arterial contra un 34% que era normotenso o 

prehipertenso. 

 

Tabla 4. Frecuencia de Diabetes y Prediabetes en los pacientes que fueron 

ingresados por un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de 

enero a octubre del año 2015. (N:98) 

 

 

 

 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

Control médico 

El 31% de la población no tenía control médico, previo al evento coronario. Del 69% 

que sí tenía control médico, un 61% tenía este control con el Seguro Social (Caja 

Costarricense del Seguro Social (CCSS)).  Un 6% tenía el control a nivel privado y solo 

en un 1% se anota que el control era tanto a nivel privado como en el seguro social. 

(Figura 15). 

Del total de pacientes que sí tenía control médico previo, se encuentra que 51 tenía 

control a nivel primario con un médico general,  11 estaban en control con un 

cardiólogo, dos un nefrólogo. Había un paciente en control con endocrinología, 

reumatología, clínica de anticoagulados y  medicina interna respectivamente. (Tabla 5). 

 

 

Diagnóstico Frecuencia Relativa 

(%) 

Frecuencia. 

Absoluta 

(N:98) 

Diabetes 36 35 

Prediabetes 18 18 

Normal 46 45 
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Figura 15. Control médico de los pacientes que fueron ingresados por un primer 

Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre del año 2015 

(N: 98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

 

Tabla 5.Control médico por especialidad de los pacientes que fueron ingresados 

por un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre 

del año 2015 (N:68) 

Categoría Frecuencia Relativa 

(%) 

Frecuencia Absoluta 

(N:68) 

Cardiología 11 11 

Clínica anticoagulados 1 1 

Endocrinología 1 1 

Medicina General 52 51 

Medicina Interna 1 1 

Nefrología 3 2 

Reumatología 1 1 

Sin Control 31 30 

Fuente: Hoja de recolección de datos 
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Entre los pacientes hipertensos, el 74% tenía control previo de su patología (Figura 

16), mientras que en el grupo de diabéticos, el 83% sí tenía tratamiento por su 

enfermedad, ya fuera con antidiabéticos orales o insulina. (Figura 17). 

 

Figura 16. Frecuencia de pacientes con diagnóstico de Hipertensión Arterial que 

recibían tratamiento médico previo al evento coronario en los pacientes que 

fueron ingresados por un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México 

de enero a octubre del año 2015. (N:55) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

De estos 29 pacientes 13 estaban solo con antidiabéticos orales, 4 tanto con 

antidiabéticos como con insulina y 11 solo con insulina. De los 17 que utilizaban ATD, 

15 estaban con metformina, 5 utilizaban glibenclamida y 1 sitagliptina.  
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Figura 17. Frecuencia de pacientes con diagnóstico de Diabetes Mellitus que 

recibían tratamiento médico previo al evento coronario en los pacientes que 

fueron ingresados por un primer Síndrome Coronario Agudo al Hospital México 

de enero  a octubre del año 2015. (N: 35) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

Al valorar el riesgo cardiovascular de la población, previo a tener el evento coronario 

mediante la Calculadora de la ASCVD, se encuentra que un 56% tendría  un riesgo de 

un  evento cardiovascular a 10 años mayor o igual a 7.5% , un 37% entre 7.5 y 20% y 

un 19% mayor o igual a 20%. Un 14% el riesgo es menor  a 7.5%. En un 30% no fue 

posible usar la calculadora de riesgo debido a valores se salen de los permitidos por 

dicha calculadora (Figura 18). 

En el caso de los pacientes que no utilizaban estatinas el 56% tendría un riesgo mayor 

o igual a 7.5%, con un 22% mayor o igual a 20% y un 34% entre 7.5 y 19.9%. En un 

16% este riesgo era menor a 7.5%, y en un 28% no era medible con esta calculadora 

(Figura 19). En los pacientes que utilizan estatinas el 55% tiene un riesgo mayor o igual 

a 7.5%, un 9% era menor a 7.5%, mientras que en un 36% no se pudo aplicar la 

calculadora. No existe relación entre el uso de estatinas y el riesgo ASCVD ( p>0.05).  . 

Entre los 29 pacientes de la población total a los que no fue posible hacer el cálculo de 

riesgo hay seis diabéticos con una edad entre 40 y 75 años, de esos seis, tres recibían 

de previo estatinas y otros tres no. 
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Figura 18. Riesgo de un evento cardiovascular a 10 años según la Calculadora 

ASCVD que tendrían los pacientes que fueron ingresados por un primer 

Síndrome Coronario Agudo al Hospital México de enero a octubre del año 2015 

previo a este evento.(N:98) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 

 

Figura 19. Riesgo de un evento cardiovascular a 10 años según la Calculadora 

ASCVD que tendrían los pacientes ingresados por un primer Síndrome Coronario 

Agudo al Hospital México, de enero a octubre del año 2015 previo a este evento 

excluyendo a los pacientes que utilizaban estatinas.(N:76) 

 

Fuente: Hoja de recolección de datos 



   33 
 

DISCUSIÓN 

La enfermedad coronaria isquémica es la segunda causa de muerte prematura en 

nuestro país 9. La presencia de los diferentes componentes del Síndrome Metabólico 

está relacionado a un aumento del riesgo de sufrir un evento coronario agudo,16,17,18 

por lo que es importante el control adecuado de estos factores de riesgo, lo cual en 

general le corresponde al médico de atención primaria.  

Este es un estudio de tipo observacional prospectivo de revisión de expedientes 

médicos realizado con el fin de conocer la frecuencia del Síndrome Metabólico y sus 

cinco componentes en los pacientes que se ingresan por un Síndrome Coronario 

Agudo, se diferencia de otros estudios realizados previamente en que solo se 

incluyeron pacientes que presentan este evento por primera vez, para conocer cuáles 

son las características metabólicas que tienen los pacientes, al momento de presentar 

un evento coronario por primera vez y conocer qué tipo de control tenían en ese 

momento. Además, se realizó un subanálisis con el subgrupo de pacientes que no 

utilizaban de previo estatinas para evitar el posible sesgo que se pudiera presentar por 

la modificación en los niveles de los dos lípidos que forman parte del SM, ya que las 

estatinas pueden disminuir los triglicéridos entre un 10 y un 30% y aumentar los niveles 

de HDL-C entre un 5 y 15% y con ello en teoría subestimar la frecuencia del SM4,36. En 

otros estudios este subanálisis no se realizó. 

En este estudio, la  frecuencia de Síndrome Metabólico fue de un 72%, esto es casi 

tres veces mayor que la prevalencia nacional de SM la cual es de un 24.7% según los 

datos más recientes 7,y esto  probablemente está en relación con el conocido vínculo 

que existe entre los componentes del SM y la enfermedad cardiovascular. En el estudio 

de Zeller M et 37, el cual fue de tipo prospectivo con 633 pacientes de un hospital 

francés y con los mismos criterios del NCEP-ATP III, se encontró que el 46% tenía 

diagnóstico de SM. En otro también con población europea el porcentaje de pacientes 

con SM fue de un 50.9% en un grupo de 574 pacientes, también mucho menor que en 

nuestro estudio 38. Sin embargo se hace la salvedad de que aunque en este último 

estudio se utilizaron los criterios del NCEP-ATP III, se utilizó el Índice de Masa 

Corporal como sustituto  de la circunferencia abdominal como criterio diagnóstico. 

También el estudio de Milani RV et al 39 presenta una frecuencia menor de SM que este 

estudio ya que fue del 58%.  
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Un estudio realizado en población latina, con 110 pacientes mexicanos, con los 

mismos criterios del NCEP ATP III para hacer diagnóstico de SM se encontró que el 

67.2 % de la población  tenía diagnóstico de SM, siendo este un valor similar al de 

nuestro estudio, con una diferencia de solamente de 4% menos40 , lo cual 

probablemente tiene relación con un factor étnico. Al-Aqueedi R.41 reporta en su 

estudio un 69.4% de pacientes con Síndrome Coronario Agudo que tienen el 

diagnóstico de SM; este estudio el cual es en población árabe tiene la particularidad de 

que utilizó valores locales de cintura abdominal para definir obesidad central. 

Según los datos epidemiológicos de la Caja Costarricense del Seguro Social, la 

prevalencia nacional de SM es mayor en hombres que en mujeres, sin embargo  se 

encuentra que la frecuencia en este estudio fue mayor en mujeres (80%) que en los 

hombres (67%) aunque esta diferencia fue no significativa. Por ejemplo en el estudio 

de Jover A, et al 38 el diagnóstico de SM se dio en un 66.3% de las mujeres contra un 

47.3% de los hombres, aunque los autores también reportan una prevalencia mayor de 

SM en mujeres en la población adscrita al hospital donde se realizó el estudio. Como 

se esperaba, las mujeres eran de mayor edad que los hombres42, está claro el papel 

protector de los estrógenos en la mujer, ello permite que su riesgo CV sea  menor. Sin 

embargo, no se tomaron datos sobre el uso de terapia de reemplazo hormonal en 

estas pacientes. 

Tampoco se encontró que existiera una relación entre la frecuencia de Síndrome 

Metabólico y la edad. Esto está en concordancia con los estudios de Jover A, et al 38 y 

Milani R, et al39. No obstante en el trabajo de Zeller M, et al 37  sí hubo una diferencia 

estadísticamente significativa en cuanto edad, ya que los pacientes con SM eran de 

mayor edad que los que no tenían ese diagnóstico, sin embargo en este estudio ni en 

otros dos se encontró este resultado. 

 

Lo más común fue que los pacientes con SM presentaran cuatro de los cinco criterios, 

un 32% de la población tenía cuatro criterios presentes. Al valorar la frecuencia de 

cada uno de los componentes del SM, se encuentra que el más frecuente fue el  HDL-

C bajo, lo cual está presente en un 81% de las pacientes, incluso tomando en cuenta el 

hecho de que algunos pacientes utilizaban estatinas y estas tienen un efecto leve en 

los niveles de HDL. Lo siguen en orden descendente el criterio de PA elevada (67%), 
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seguido del de hipertrigliceridemia (62%), disglicemia (55%) y de último la obesidad 

central (54%).  

Esto es distinto a lo encontrado en otros estudios. En el de Zeller et al 3 no hubo 

diferencia en 4 de los 5 componentes, siendo solamente la hipertrigliceridemia menor 

que el resto de los componentes, y en el Jover A, et al 38 el más común fue la 

intolerancia a los carbohidratos. Esto llama la atención ya que siendo la obesidad y la 

resistencia a la insulina el centro de la fisiopatología del SM que la 

hipoalfalipoproteinemia sea el componente más frecuente  plantea la hipótesis de que 

en nuestra población podría haber algún otro factor adicional  que lleve a un HDL-C 

bajo, por ejemplo de tipo genético. 

Asimismo, existió una baja correlación de la CA con los niveles de HDL-C y TG, sin 

embargo esta fue no significativa. Hay que tomar en cuenta que no solo el nivel de 

obesidad va a influir en la presencia de dislipidemia si no factores idiosincráticos de 

cada paciente, así como factores de estilo de vida como tipo de dieta y grado de 

ejercicio que realice la persona. De igual manera la correlación entre TG y HDL-C fue 

baja no significativa. Sin embargo, hay que remarcar que aunque fue no significativa, 

en ninguno de los casos el Coeficiente de Correlación de Pearson fue de cero, y fue 

solo en el caso de la relación entre CA y TG en hombres muy cercana a cero. Esto 

significa que como se esperaría hay correlación pero no completa. 

Una característica particular en este estudio es el subanálisis con los pacientes que no 

utilizaban estatinas, previo al evento coronario agudo. En este subgrupo no se 

encuentra una diferencia significativa en la frecuencia de SM (68%) con la población 

total (72%). Y de hecho se encontró una diferencia que fuera estadísticamente 

signficativa  tanto en los niveles de TG como de HDL-C entre los que utilizaban y los 

que no utilizaban estatinas,. Esto podría tener relación con el hecho de que el principal 

efecto de las estatinas es en los niveles de LDL-C, sumado a que la gran mayoría de 

los que utilizaban estatinas estaban con Lovastatina la cual es poco potente y solo 

menos del 10% de estos estaba con Atorvastatina. Tampoco hubo más pacientes con 

disglicemia en los pacientes estatinizados; se conoce el leve efecto negativo en la 

glicemia producido por las estatinas 43, sin embargo por el número de pacientes en 

este estudio era difícil que se fuera a encontrar alguna diferencia ya que este efecto es 

muy leve.  
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Se ha propuesto que los valores de cintura abdominal propuestos por el NCEP ATP III 

no es el parámetro más fidedigno para la población latinoamericana ya que estos son 

basados en datos de población anglosajona. En este estudio se realizó un subanálisis 

utilizando cortes más estrictos propuestos por la IDF, provenientes de datos de 

poblaciones asiáticas y extrapoladas a la nuestra, como ya lo hizo el estudio de Al-

Aqueedi R.41 en población árabe. Al usar estos cortes de 90 cm para hombres y 80 cm 

para mujeres, se aumenta la frecuencia de obesidad central de 54% a 65%, sin 

embargo no hubo un aumento en la frecuencia de SM. Esto significa que en estos 11 

pacientes no hubo una relación de los demás factores del SM con este corte más 

estricto de obesidad abdominal ya que presentaban solo uno o ninguno de los otros 

componentes.  Es necesario tener datos propios para definir cuál es el valor de cintura 

abdominal que es adecuado para nuestra población. 

Se valoraron otros parámetros metabólicos, además de los que son parte del SM. Se 

encuentra que el porcentaje de pacientes con SCA que presentaban niveles de 

Colesterol en rangos considerados muy altos, fue bajo, solo un 11% de los pacientes 

presentaban niveles de Colesterol total iguales o mayores a 240 mg/dl y un 20% entre 

200 y 239, rango que clásicamente se ha considerado limítrofe; ello implica que un 

69% de estos pacientes tiene niveles de colesterol total en un rango considerado 

normal y solo un 31% en rango “alto”. Situación similar se da en los niveles de LDL 

colesterol, lípido central en muchas guías de tratamiento de lípidos 4, 44. El nivel 

promedio de LDL-C fue de 108 mg/dl, solamente cinco de los 98 pacientes presentaba 

niveles de LDL mayores a 160 mg/dl y solo tres mayores a 190 mg/dl. Esto está en 

concordancia con el concepto de que no es solo necesario ver de forma aislada los 

niveles de LDL-C, sino que se debe de estratificar a los pacientes 31, 45, ya que la gran 

mayoría presentaba LDL en rangos que se podrían considerar “normales” y más si se 

toma en cuenta que un 45% de la población estudiada presentaba niveles de LDL-C 

menores a 100 mg/dl.  

Estos niveles de LDL-C fueron menores que los observados en el estudio LUNAR46 

donde en los 507 pacientes con SCA los niveles promedio fueron entre 136 y 141 

mg/dl o el SPACE ROCKET47 en el cual los niveles promedio de LDL fueron entre 117 

y 133 mg/dl, aunque similares al estudio PROVE-IT 48 en donde los niveles basales de 

LDL-C previo al inicio de las estatinas fue de 106 mg/dl. Sin embargo en ninguno de 

estos estudios los niveles de LDL-C fueron demasiado altos. También hay que tomar 
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en cuenta que solo 13 de los 44 pacientes con LDL-C menor a 100mg/dl utilizaban 

estatinas, por lo que en los otros 31 estos niveles bajos de LDL-C no son atribuibles al 

uso de terapia hipolipemiante. 

Los niveles promedio de LDL-C en la población total fue de 108mg/dl, al valorar solo 

los que no utilizan estatinas el promedio fue de 112 mg/dl, esta diferencia es 

estadísticamente no significativa, lo cual lleva a la siguiente hipótesis. Tomando en 

cuenta que la Lovastatina, que es una estatina de potencia leve-moderada y la más 

utilizada en el Seguro Social de este país, disminuye los niveles de LDL-C hasta en un 

40% y que, en el caso de las estatinas potentes (Rosuvastatina y Atorvastatina, esa 

última la única aparte de la Lovastatina que era utilizada por alguno de los pacientes 

del estudio), esta disminución puede ser hasta de un 60%, 28 se puede concluir que 

solo los pacientes con niveles de LDL-C más alto son los que reciben tratamiento 

hipolipemiante. Esto podría llevar al subtratamiento de muchos pacientes de alto riesgo 

cardiovascular que tengan niveles de LDL-C en rangos “normales”. También podría 

explicar de forma parcial el bajo porcentaje de pacientes con LDL en rangos más altos, 

aunque como ya se mencionó la gran mayoría de los que presentaban LDL-C menor a 

100 mg/dl no utilizaba estatinas.  

Por otro lado, se encuentra que hay un alto porcentaje de pacientes que presentan una 

relación Colesterol total/HDL-C alto .Casi la mitad de la población estudiada (48%) 

tenía este índice mayor o igual a 5, mientras que solo en un 10% este índice era menor 

a 3.5, bajo lo cual es considerado óptimo.  Hay datos que encuentran una mayor 

relación de este índice con el riesgo de un evento cardiovascular que los propios 

niveles de Colesterol LDL o los  de Colesterol No HDL49,50,, y en este estudio si hay un 

alto porcentaje de pacientes con Índice de Castelli alto, a diferencia de los valores 

absolutos de LDL-C y CT , en donde la mayoría de la población los tenía en rangos 

“normales” o “bajos”.  Incluso al valorar solo el subgrupo con LDL –C menor a 100 

mg/dl, solo un 18% tiene este cociente en rangos óptimos. Como ya se mencionó, el 

81% de los pacientes tenía un HDL-C bajo, debido a esto es esperable que mantengan 

un Índice de Castelli bajo. Aunque muchos pacientes mantuvieran niveles de LDL-C en 

un rango considerado normal y algunos estuvieran con protección con estatinas 

siempre persiste un riesgo residual, donde estos bajos niveles de HDL-C podrían jugar 

un papel en este riesgo, y por esto el cociente CT/HDL-C podría ser un mejor predictor 

CV. Sin embargo la importancia del HDL-C en el riesgo residual es todavía materia de 
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debate. Además no se conoce por el momento un nivel de LDL-C que se considere 

óptimo ya que los datos actuales apuntan a que disminuciones del LDL-C en rangos 

incluso inferiores a 40 mg/d podrían todavía tener un beneficio CV. 

Valorando los pacientes con trastorno glicémico, hubo una frecuencia de 36% de DM-2 

en este estudio, esto es tres veces más que la prevalencia nacional9, lo cual es 

esperable en este tipo de población. De estos 35 pacientes el 83% tenía control 

médico, ya fuera con antidiabéticos orales o insulina, mientras que el otro 17% no eran 

conocidos diabéticos y por lo tanto estaban sin tratamiento médico. Aunque estos 

datos indican que cuatro de cada cinco diabéticos tenía algún grado de control de su 

trastorno glicémico, todavía hay un grupo de personas que ni siquiera  sabían que 

tenían Diabetes Mellitus. Sin embargo se debe comentar que este porcentaje es menor 

al encontrado en un estudio con población sueca en donde el 31% de los pacientes 

diabéticos que presentaron un primer IAM no se sabían  diabéticos, la diferencia es 

que en este estudio se utilizó  la glicemia pos carga a las 2h con 75g de glucosa53 para 

hacer el diagnóstico de DM-2.  

En el caso de la hipertensión arterial, 26% de los pacientes hipertensos no recibían 

tratamiento antihipertensivo previamente ya que no eran conocidos hipertensos. Esto 

llama la atención ya que es un grupo grande de pacientes (1 de cada 4) que mantenían 

cifras elevadas de PA antes del evento coronario y no lo sabían. Aunado a esto se 

encuentra que de la totalidad de pacientes, hay un 31% que no tenían control médico y 

por lo tanto no eran conocidos enfermos hasta ya presentar el Síndrome Coronario, la 

cual es una enfermedad severa. La frecuencia de HTA fue de un 66%, casi el doble de 

la población nacional9. 

Esto presenta la hipótesis de la necesidad de redoblar esfuerzos para concientizar a la 

población, especialmente a la mayor de 40 años de la importancia de tener algún tipo 

de control médico, y así prevenir en la medida de lo posible la enfermedad 

cardiovascular. Y más tomando en cuenta que si el paciente espera a tener síntomas, 

es muy probable que su enfermedad aterosclerótica esté avanzada. Incluso llama la 

atención que un 45% tiene una historia positiva de tabaquismo en algún momento de 

su vida, un factor de riesgo cardiovascular muy importante. 

En este trabajo también se aprovecharon los datos recolectados para hacer un cálculo 

virtual del riesgo de evento cardiovascular que tendrían los pacientes, justo antes de 
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presentar el evento coronario por el cual fueron internados. El objetivo de hacer este 

cálculo es conocer si los pacientes que presentan un primer Síndrome Coronario eran 

previamente personas con alto riesgo cardiovascular según los parámetros que utiliza 

la Calculadora de riesgo ASCVD que es la recomendada por las nuevas guías de 

lípidos de la ACC/AHA, y además conocer qué porcentaje de los pacientes, que según 

la calculadora de riesgo eran  de alto riesgo, estaban recibiendo tratamiento con 

estatinas y qué número de los que no recibían estatinas se pudieron haber beneficiado 

de utilizarlas, previo a este primer evento coronario ya que eran de alto riesgo. 

De toda la población, en un 30% el riesgo a 10 años no se podía calcular debido a 

valores extremos como HDL muy bajo, Colesterol total muy bajo o edad. En el otro 

70% si fue posible calcularlo, y llama la atención que en un 56% el riesgo a 10 años de 

un evento cardiovascular era de 7.5% o más, siendo esto el 80% de todos los 

pacientes a los que se les pudo calcular el riesgo. Esto quiere decir que realmente la 

gran mayoría si era de alto riesgo según la Calculadora ASCVD. Un 37% de la 

muestra, lo que correspondería a un 53% de la población a la que si se le pudo calcular 

el riesgo, este era entre 7.5 y 19.9%; mientras que solo el 19% de toda la población lo 

que correspondería al 27% de los pacientes a los que se les pudo calcular el riesgo, 

este riesgo era mayor o igual a 20%, que es el corte que clásicamente se había 

utilizado para definir alto riesgo cardiovascular.  

A partir de lo anterior se podría plantear la hipótesis de que un riesgo a 10 años mayor 

a 7.5% de un evento coronario calculado con la Calculadora ASCVD sí podría ser un 

buen parámetro para definir un alto riesgo en la población nacional, y va a favor de 

bajar el porcentaje considerado de “alto riesgo” de 20 a 7.5%. Para poder responder a 

esta hipótesis sería necesario un grupo control de pacientes sanos. Otra cosa que 

llama la atención es que a tantos no se les pudiera calcular en riesgo a 10 años debido 

a que algún valor se salía de rango, ello presenta una limitación en esta calculadora 

que hay que tener en cuenta. 

Cuando se valoran los pacientes que no utilizan estatinas se encuentra que un 56% 

tenían un riesgo igual o mayor a 7.5%, no hay diferencia en el riesgo entre los que 

utilizaban y no utilizaban estatinas. Según las guías de lípidos de la ACC/AHA estos 

pacientes son de uno de los cuatro grupos que se benefician del uso de Inhibidores de 

la HMGCoA reductasa. Estos datos no son inesperados debido a que  las guías 

nacionales de lípidos que estaban implementadas por la CCSS hasta el año 2015 
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estaban  basadas en las guías del NCEP-ATP III las cuales son centradas en niveles 

de LDL-C 54 y no en un riesgo cardiovascular, al ser la mayoría de los pacientes 

controlados a nivel de seguro social es esperable que su manejo sea apegado a estas 

guías. Sin embargo las nuevas guías de prevención cardiovascular de la CCSS que se 

publicaron en el año 2015 y que se validaron recientemente si mencionan la 

importancia de la estratificación de riesgo aunque no abandonan el concepto del LDL-C 

como parámetro central ni las metas de tratamiento 55.  

Como  ya se mencionó en un 30% (N:29) no se pudo hacer el cálculo de riesgo, de 

estos 29 pacientes había 6 que eran diabéticos y que además tenían entre 40 y 75 

años. De estos 6 tres utilizaban estatinas y tres no las utilizaban. Esto quiere decir que 

de los 98 pacientes 46 podrían haberse beneficiado del uso de estatinas para la 

prevención primaria de la enfermedad cardiovascular pero no las recibían, lo que 

implica casi la mitad (47%) de los pacientes. Solo habían dos pacientes con riesgo 

menor a 7.5% que si recibían estatinas. De estos datos se puede presentar la hipótesis 

de un importante subtratamiento de los pacientes con alto riesgo cardiovascular que 

deberían recibir estatinas pero que no las reciben. Además aunque estas nuevas guías 

traen cierta modernización en el tratamiento de los lípidos sigue colocándose a la 

lovastatina como primer opción de tratamiento, y nuestra institución mantiene a 

estatinas más potentes y que se sabe tienen un mejor perfil cardiovascular como 

medicamentos no oficiales 56,57. Sin embargo el porcentaje de pacientes que si recibían 

estatinas en este estudio es similar o mayor  que lo reportado por otros autores al 

momento de un primer SCA 58,59  , donde en población chilena fue de un 13% y en 

australiana de un 19% contra 21 % en este trabajo.  

No había un alto número de pacientes que utilizaran fibratos, solo dos pacientes 

estaban con estos fármacos, los dos con Gemfibrozilo, y ninguno utilizaba terapia 

combinada, la cual está en relación con un aumento del riesgo de miopatía 60. Ninguna 

guía actual le da énfasis al tratamiento de los triglicéridos o al uso de fibratos y su 

beneficio CV es materia de controversia.31,32,45,55 

Y es que todo esto que se ha mencionado sobre el tratamiento de los pacientes en 

cuanto a glicemia, hipertensión y dislipidemia podría ser muy importante ya que la edad 

promedio de los pacientes fue de 63 años, 67 en las mujeres y 60 en los hombres, lo 

cual es menor que los datos de Estados Unidos donde se reporta una edad promedio 

de 64.5 años en los hombres y de 70.3 años en las mujeres que presentan un primer 
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SCA 59 , esto se podría atribuir en parte al subtratamiento , pero también a  factores 

genéticos de nuestra población , y por eso es tan importante conocer la epidemiología 

local y no definir todas las acciones de salud pública con datos de otras poblaciones. 

Es importante el hecho, como ya se comentó, de que la gran mayoría de los pacientes 

que sí tenían control médico lo recibían a nivel primario (75% de los que sí recibían 

control médico) con un médico general y casi en su totalidad este médico era del 

Seguro Social. Un pequeño porcentaje recibía control con médicos especialistas, la 

mayoría con un cardiólogo y solo uno de los 98 pacientes mantenía su control con un 

médico endocrinólogo y otro con un médico internista, siendo estas las tres ramas más 

familiarizadas con el manejo de lípidos, hipertensión y diabetes mellitus, y en general el 

Síndrome Metabólico. Esto quiere decir que donde hay que redoblar más esfuerzos es 

en la atención a nivel primario, y en eso no solo es importante el papel del Seguro 

Social, si no de las diferentes escuelas de medicina que son las encargadas de la 

formación de estos médicos.  

Es necesario ampliar los datos de este estudio con un seguimiento de los pacientes 

posterior al evento coronaria y valorar el control posterior a este evento. Además sería 

muy útil realizar un estudio a mayor escala para tener datos de mayor peso y ojala en 

algún momento contar con más datos epidemiológicos de la población nacional. 

 

Limitaciones 

Existen algunas limitaciones en este estudio. Una importante es que este estudio no es 

controlado si no de tipo observacional, además de que la información fue tomada del 

expediente clínico y del sistema de información Labcore, y no directamente de los 

pacientes lo cual crea una dependencia de una adecuada historia clínica por parte de 

los médicos tratantes. 

  Podría existir un posible sesgo en la medición de lípidos. En el caso de este estudio 

se midieron a los pocos días de que se produjo el evento coronario. Esto ha sido 

relacionado  a una posible disminución temporal de los niveles de Colesterol total, LDL-

C y Triglicéridos en algunos estudios47 , sin embargo el estudio con más pacientes 

estudiando dicho fenómeno contradice ese concepto46,62,63 , además que varios autores 

avalan la medición de los lípidos en el agudo y unos días después del evento 
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coronario.46,62,63.  Además, se conoce que puede existir una variación de hasta un 3% 

en los niveles de lípidos en una misma persona, si estos se miden en días distintos64.A  

pesar de ello, se incluye como un posible sesgo. 47 Tampoco se documentó el uso de 

Terapia de Reemplazo Hormonal lo cual puede aumentar los niveles de TG. 

En cuanto a otros factores del SM hay que tomar en cuenta que la medición de la 

cintura abdominal es operador dependiente. Otra limitación es el nivel de la glicemia. 

Se utilizó solo una medición de glicemia en ayunas para hacer el diagnóstico de 

prediabetes o diabetes mellitus se necesitan dos mediciones. Sin embargo se decidió 

utilizar solo una medición debido a que no es común que haya más de una glicemia en 

ayunas en un paciente a menos que este con descompensación glicémica o en 

tratamiento con insulina. Otra posible limitación es el número de pacientes, este es 

menor que en otros estudios, lo cual hace pensar en la necesidad de hacer un estudio 

similar con un periodo más largo o que el estudio sea multicéntrico para captar a más 

sujetos.  
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CONCLUSIONES 

1. La frecuencia de Síndrome Metabólico en los pacientes que presentan por 

primera vez un evento isquémico es del 72%, lo cual es mucho mayor que la 

prevalencia nacional. Esto es esperable debido a la asociación entre el 

Síndrome Metabólico y la enfermedad coronaria. 

2. De los cinco componentes del Síndrome Metabólico, el que presentó la mayor 

frecuencia fue el HDL-C bajo lo que hace pensar que podrían haber factores 

idiosincráticos adicionales que llevan a esta población a tener niveles de HDL-C 

más bajos. 

3. No hubo una diferencia estadísticamente significativa de la frecuencia de 

Síndrome Metabólico, según el uso o no de estatinas. 

4. No hubo una diferencia estadísticamente significativa de la frecuencia de 

Síndrome Metabólico, según edad y sexo. 

5. Solo un 3% de toda la población que presentó un Síndrome Coronario Agudo 

por primera vez presentaba un nivel de LDL-C igual o mayor a 190 mg/dl, 

mientras que un 43% presentaba niveles menores a 100 mg/dl. Esto va a favor 

del concepto de que no se debe ver el nivel de LDL-C de forma aislada si no 

que debe hacerse una estratificación de riesgo. 

6. Se encontró que un 56% de los pacientes tenía un riesgo cardiovascular a 10 

años  igual o mayor a 7.5%, siendo el 80% de los pacientes a los que sí se les  

pudo calcular el riesgo cardiovascular. Muy pocos de estos pacientes tenían 

tratamiento con estatinas. 

7. Hay un grupo considerable de pacientes que, previo a su evento coronario, no 

tenían ningún tipo de control médico de sus patologías metabólicas. 
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