I EDITORIAL

Impacto del sindrome metabdlico sobre la elasticidad arterial

JORGE LERMANMTsAC. 1

Segun la definicion del Diccionario de la Lengua de la
Real Academia Espafiola, un sindrome es un “conjunto
de sintomas caracteristicos de una enfermedad” y una
enfermedad es una “alteracion mas o menos grave de
la salud”. Por lo tanto, si nos restringimos al rigor de
las definiciones, lo que hoy entendemos por “sindro-
me metabdlico” (SM) no cumple con precisién con di-
cha definicién. EIl concepto que manejamos en rela-
cion con esta condicién es que constituye una conste-
lacion de signos fisicos, clinicos y de laboratorio no
“caracteristicos de una enfermedad”, pero que tiene
la capacidad de anticipar con un alto valor predictivo
el desarrollo ulterior de complicaciones cardiome-
tabdlicas (diabetes y aterosclerosis en sus diferentes
localizaciones). Vale decir que la jerga médica (como
en otras ocasiones) adaptd un concepto no muy exacto
semanticamente, pero aceptable en la préactica coti-
diana. EIl debate acerca de si el SM es simplemente
una combinacion de fenotipos no relacionados per-
siste.

El hecho de que los factores de riesgo cardiovas-
cular tienden a asociarse con mas frecuencia de lo que
seria esperable simplemente por el azar comenzé a
difundirse hace mas de 80 afios, cuando Kylin descri-
bi6 la combinacion de hipertension, hiperglucemia e
hiperuricemia y su relacién con el riesgo cardio-
vascular. (1) El término “sindrome metabdlico” se in-
corporo durante la década de los afios ochenta y toda
la concepcion adquirié un gran impulso luego de la
conferencia “Banting”, pronunciada por Gerald
Reaven en 1988 y publicada ese afio en la revista Dia-
betes. (2) Este profesor emérito de Medicina de la
Universidad de Stanford enfatizé la importancia que
tiene la resistencia a la insulina como comun denomi-
nador de manifestaciones clinicas y metabolicas como
hiperinsulinemia, intolerancia a la glucosa, aumento
de los triglicéridos, reduccion del colesterol HDL e
hipertension. Denomind “sindrome X" a este conjun-
to y sugiriod su gran relevancia como precursor de dia-
betes y enfermedad cardiovascular. A partir de enton-
ces se generd un gran interés cientifico desde la in-
vestigacion basica, clinicay epidemioldgica, que avanzé
exponencialmente en el tiempo. Una prueba conclu-
yente de ello es que una busqueda bibliogréafica efec-
tuada en PubMed en febrero de 2010 bajo las pala-
bras clave “sindrome metabdlico”, arroj6 29.592 citas
bibliograficas, casi la mitad de ellas publicadas en los
ultimos 4 afios.

En un interesante estudio que se publicaen el pre-
sente numero de la Revista, Paragano y colaborado-
res analizan el impacto que pueden tener el SM y sus
componentes sobre la pared arterial. EI marcador de
rigidez arterial seleccionado fue la presion diferen-
cial o presion del pulso (PP). Es sabido que cuando la
pared arterial se ve afectada por enfermedad o enve-
jecimiento modifica sus propiedades mecéanicas y se
hace menos distensible. En consecuencia, pierde la
capacidad de adaptarse a los cambios de volumen pro-
vocados por las fases del ciclo cardiaco: frente a la
eyeccion sistélica la presion se eleva y durante la
diastole cae en mayor medida que en condiciones nor-
males, por lo que la PP es mas amplia. Los autores
midieron la PP en 1.155 individuos aparentemente
sanos de ambos sexos y efectuaron su correlacion (con
los ajustes estadisticos correspondientes) con la pre-
sencia de SM y de cada componente en particular. La
asociacion estuvo presente para todas las variables
menos para el colesterol HDL, en el que la correla-
cion era opuesta. (3)

Tal como lo expresan los autores, la PP es un mar-
cador subrogado de rigidez arterial y el empleo de
indicadores mas directos como la medicién de la velo-
cidad de la onda del pulso (VOP) comparando las se-
fiales carotidea y femoral pueden ser mas acertados,
dado que la velocidad a la cual se propaga la onda del
pulso a través del sistema arterial es una funcion di-
recta de la rigidez parietal. (4) Esta técnica se ha uti-
lizado extensamente en la clinicay la hemos aplicado,
por ejemplo, para evaluar la funciéon endotelial me-
diante la vasodilatacion mediada por hiperflujo posis-
guemia (5) y para analizar el efecto de agentes antihi-
pertensivos (inhibidores de la enzima convertidora de
la angiotensina) sobre la elasticidad arterial, mas alla
de su accion antihipertensiva. (6) Si aceptamos que
uno de los mecanismos fisiopatoldgicos fundamenta-
les que subyacen en el SM es la resistencia a lainsulina
y el consecuente hiperinsulinismo, esta establecido
gue este ultimo aumenta la rigidez de la pared vascu-
lar. Entre otros, Hansen y colaboradores encontraron
una relacién directa e independiente entre el nivel de
insulinemia y la VOP en un extenso relevamiento
poblacional en Dinamarca. (7)

La observacion mas original e intrigante comuni-
cada por Paragano y colaboradores es el efecto para-
dojico del colesterol HDL sobre la PP (HDL < 40/50 =
44 + 3 vs HDL > 40/50 = 47 + 3; p < 0,001), como se

MTSAC Miembro Titular de la Sociedad Argentina de Cardiologia
! Profesor Asociado de Cardiologia. Universidad de Buenos Aires

Jefe de la Division Cardiologia. Hospital de Clinicas “José de San Martin”



REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 78 N° 3 / MAYO-JUNIO 2010

expone en la Tabla 3. (3) Este hallazgo expresa que la
elevacion del colesterol HDL aumenta la PP y contra-
dice otras experiencias, en las que el colesterol HDL
es neutro o beneficioso sobre las propiedades mecani-
cas de la pared vascular. (8-10) Es ampliamente cono-
cido el gran volumen de evidencia que relaciona el
aumento del colesterol HDL con la salud cardiovas-
cular: no s6lo promueve el transporte inverso del
colesterol desde los tejidos periféricos hacia el higa-
do, sino que también tiene propiedades antioxidantes,
antiinflamatorias, antitrombéticas y profibrinoliticas.
(11) Nisseny colaboradores demostraron que aumen-
tando el nivel de colesterol HDL mediante la infusion
intravenosa de APO A-1 Milano recombinante se pue-
de provocar la regresion de placas de ateroma evalua-
das con ultrasonido intravascular. (12) Es razonable
aceptar que una normalizacion de la composicién es-
tructural de la pared debe traducirse en una mejoria
de sus propiedades elasticas. Estos mecanismos
fisiopatoldgicos tienen su expresion clinica: el anali-
sis de cuatro de los mayores estudios prospectivos es-
tadounidenses demostré que por cada 1 mg/dl de as-
censo en el colesterol HDL el riesgo cardiovascular se
reduce el 2% a 3%. (13) En un analisis de 1.220 indivi-
duos consecutivos que concurrieron a un consultorio
externo de cardiologia, de los cinco componentes cla-
sicos del SM, el colesterol HDL bajo fue el que se aso-
ci6 mas fuertemente con el antecedente de cardiopa-
tia isquémica. (14)

En conclusion, el trabajo de Paragano y colabora-
dores constituye una contribucidon importante y plan-
tea una paradoja que puede atribuirse solo al azar o
a mecanismos que deberan aclararse en estudios fu-
turos.
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