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El principal mecanismo de muerte stbita cardiaca es la FV y su
causa mas frecuente, la cardiopatia isquémica. Se cataloga la FV de
idiopatica cuando no se encuentra cardiopatia estructural,
cardiotoxicidad, anomalias electroliticas o condicion hereditaria
predisponente’.

Aunque la EV es una arritmia benigna, hay casos en que EV
procedentes del sistema de Purkinje o del tracto de salida del VD
actGan como iniciadores de episodios de FV en pacientes sin
cardiopatia, con cardiopatia estructural o canaloptias. La ausencia
de cardiopatiay la precocidad del EV encajan en la entidad descrita
por Leenhardt et al®. Haissaguerre et al describieron la eficacia de la
ablaciéon con radiofrecuencia de la EV para prevenir nuevos
episodios de FV a corto y largo plazo?.

Este caso es singular por dos motivos. Por un lado, resalta la
eficacia de la ablacion en esta situacion desesperada y la dificultad
derivada de la supresion mecanica del foco por catéter. Por otro,
describe una nueva mutacion en el gen SCN5A como causa de FV
idiopatica con electrocardiograma normal. Por lo tanto, es una
canalopatia oculta de la que la FV fue la primera manifestacion. La
penetrancia incompleta de las canalopatias explica que victimas de
FV con un corazén aparentemente normal y ausencia de expresion
electrocardiografica tengan inestabilidad eléctrica en relacion con
una enfermedad arritmogénica oculta determinada genéticamente’.
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ZEl sindrome metabdlico en Espaiia necesita mas estudios
descriptivos 0 mas evidencia de su implicacion en prevencion
secundaria?

Does the Metabolic Syndrome Need More Descriptive Studies or
More Evidence of its Implication in Secondary Prevention?

Sra. Editora:

Hemos leido con interés el articulo «Relacion entre las fases
precoces de la enfermedad renal y el sindrome metabdlico»,
publicado recientemente en RevisTA Espafora DE CARDIOLOGIA. Los
autores describen la asociacién del sindrome metabdlico (SM)
tanto con la enfermedad renal precoz (ERP) como con el grosor
intima-media (GIM) carotideo!. Curiosamente, evaluaron la
relacién entre una asociacion de factores de riesgo y la presencia
de lesiones vasculares subclinicas y precoces, pero no argumentan
cudl es la implicacion real en la prevencién o el tratamiento de
estos pacientes, y en realidad queda pendiente aclarar si se deberia
considerar estas lesiones como dos criterios diagnosticos mas del
SM; esto ya se habia propuesto para la proteina C reactiva, que
ademas de estar mas elevada en los sujetos con SM, mejora la
capacidad predictiva de enfermedad cardiovascular?.

Ademas, la ERP y el GIM son dos lesiones vasculares que pueden
estabilizarse pero dificilmente pueden regresar a la normalidad;
especialmente cuando los valores son cercanos a la normalidad,
puesto que el filtrado glomerular medio fue 87 ml/min/1,73 m? y el
GIM oscil6 entre 0,6 y 0,7 mm. Por otra parte, los ensayos clinicos que
han estudiado la regresion del GIM o los cambios en la ERP no han
demostrado una correlacion con la mejoria en el pronéstico
cardiovascular®®, lo que indica que se comportan mas como
marcadores de dafio vascular que como factores de riesgo. Por el
contrario, estudios derivados del registro MESYAS (Metabolic
Syndrome in Active Subjects) han demostrado que los componentes
lipidicos del SM, valorados mediante el cociente triglicéridos/

lipoproteinas de alta densidad (HDL), son un marcador muy
especifico de la presencia de otros componentes del SM° vy, lo
que es mas relevante, uno de los principales factores de riesgo
de infarto de miocardio®. Esta asociacion se ha descrito igualmente
para la presencia de SM como por el efecto aditivo de sus
componentes’.

Por altimo, los autores consideraron la hipertension arterial y
la diabetes como criterios de exclusién del estudio', cuando se ha
descrito que estos son dos de los principales factores asociados a la
presencia de SM en poblacién laboral espafiola®. Ademas, afirman
desconocer la existencia de datos previos que relacionen el SM
con la ERP pese a que ya en 2004 se publicaron los datos del
registro NHANES IIl (National Health Adult Examination Survey)® y
en 2005 los del registro MESYAS'® en relacién con esta asociacién,
y coinciden con la ausencia de asociacion entre las HDL y el dafio
renal.

Pensamos que los autores describen una asociacion con pocas
implicaciones para la estratificaciéon del riesgo cardiovascular,
mientras que sigue quedando pendiente aclarar la implicacion
real del SM en pacientes con enfermedad cardiovascular esta-
blecida. Tras el gran interés que despert6 el SM en la Gltima década
como una entidad relevante para la prevencion de diabetes
mellitus y enfermedad cardiovascular, su importancia en pacientes
con enfermedad cardiovascular establecida sigue sin estar definida
ni aceptada.
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ZEl sindrome metabolico en Espaiia necesita mas estudios
descriptivos o mas evidencia de su implicacion en prevencion
secundaria? Respuesta

Does the Metabolic Syndrome Need More Descriptive Studies
or More Evidence of Its Involvement in Secondary Prevention?
Response

Sra. Editora:

Tal y como comentan Cordero et al. en el presente nimero de
Revista EspaNoLa DE CARDIOLOGIA, nuestro grupo de trabajo describe la
asociacion entre el camulo de factores de riesgo vascular, conocido
como sindrome metabélico (SM)!, y la presencia de lesiones
vasculares subclinicas y precoces, que una vez instauradas
dificilmente regresan a la normalidad.

La importancia de esta asociacion se debe a que, por un lado,
sabemos que el SM duplica el riesgo de enfermedad cardiovascular
(CV) y triplica el de muerte CV?; por otro lado, el SM incrementa
significativamente el riesgo de enfermedad renal avanzada® vy,
cerrando este circulo en tercer lugar, los sujetos con enfermedad
renal avanzada tienen un riesgo de muerte creciente que llega a ser
casi 6 veces superior al de aquellos con aclaramiento normal®. De
hecho, cuando aparecen signos manifiestos de afeccion renal, la
lesion estructural ya esta establecida, por lo que es crucial detectar
las alteraciones mas tempranas para diseflar intervenciones
dirigidas®, ya que se considera que la prevencién es la mejor
estrategia para el manejo de estos pacientes. Nuestros hallazgos
confirman que el SM se asocia significativamente al deterioro
incipiente de la funcién renal y a un grosor intimomedial
aumentado, pero no podemos concluir que estos marcadores
deban ser incluidos entre los criterios diagndsticos de SM.

Respecto a la implicacion del manejo de estos pacientes,
consideramos que requiere la realizacion de estudios dirigidos para
aclarar el posible papel del uso de este marcador para el pronostico
y la evaluaciéon del tratamiento eficaz, de acuerdo con otros
autores®.

Respecto a los datos del registro NHANES de 20043, conocemos
y citamos dicho trabajo’. En él se valora, por un lado, los estadios
avanzados de enfermedad renal y, por otro, la presencia de

microalbuminuria independiente del filtrado glomerular; por
lo tanto, consideramos que nuestros resultados complementan
y confirman dichos hallazgos. Respecto al trabajo del registro
MESYAS de 20057, no se valord por tener en cuenta sélo el filtrado
glomerular, mientras que nuestro trabajo estudia en combinacion
el filtrado glomerular y la presencia de microalbuminuria, de
acuerdo con la recomendacién vigente de la Sociedad Americana
de Nefrologia®.

Por altimo, nos gustaria aclarar que, puesto que la diabetes y la
hipertension son factores bien conocidos de dafio renal, se excluyd
a estos pacientes para estudiar la utilidad real del SM en la
valoracion de la enfermedad CV subclinica.
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