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INTRODUCCION:

Uno de los mds importantes debates en la Cardiologia Clinica es so--
bre la patogénesis de la enfermedad coronaria aguda (1). En los (ltimos--
afios observaciones clinico/patoldgicas y en investigacidn experimental---
nos han guiade a un mejor entendimiento sobre los factores patogénicos---
que conducen a los sindromes coronarios agudos como son: angina inesta---
ble, infarto agudo del miocardio y muerte sibita (2).

Puesto que la ateroesclerosis coronaria y el infarto sobrevienen en-
distintos marcos de tiempo, su frecuente asociacidn no constituyen una---
prueba etioldgica razonable (3). La oclusién de una arteria coronaria pa-
rece ser el evento final que resulta de una interaccién compleja y dind--
mica entre la ateroesclerosis coronaria, vaso espasmo y activacién pla---
quetaria, que culminan en trombosis arterial coronaria (4). Muchos estu--
dios apoyan como mecanismos potencialmente responsable de los sindromes--
coronarios agudos los siguientes: a) trombosis arterial coronaria,-------
b) agregacidn plaquetaria, transitoria en un vaso severamente dafiado,----
c) disminucién rpida de la iuz arterial coronaria, secundaria a hemorra-
gia intraplaca, d) progresidn de la ateroesclerosis coronaria y e) espas-
mo arterial coronario {1,9). Sin embargo, ¢Cuil es el evento inicial que-
desencadena estos fenbmenos?, la pregunta sigue sin respuesta.

En los Gltimos afios la atencidn se ha centrado sobre el papel de las
plaguetas (10,11), el endotelio vascular (12,13) y la liberacién de me---
diadores quimicos (14,17) para explicar la formacidn aguda del trombo asi
como hiperreactividad vascular que conduce al vasoespasmo.

El papel del sistema inmune y la respuesta inflamatoria han recibido
poca atencidn, ain cuando algunos reportes indican un lazo potencial en--~
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tre alergia y enfermedad cardiovascular, principalmente através de dos---
mecanismos: a) Respuesta antigénica mediada por IgE que produce activa---
cidn y agregacidn plaquetaria (18,20) e hiperplasia de misculo liso arte-
rial dependiente de plaquetas (21), b) liberacién de histamina mediada---
por IgE y otros productos derivados de los mastocitos que pueden producir
espasmo coronario en animales (22) y en humanos in vivo (14) e in vitro--
(17,23).

Alrededor de la placa de ateroma frecuentemente se encuentra infil--
tracién celular, esto es altamente atractivo para pensar que los mediado-
res quimicos de la reaccidn inflamatoria, liberados por tales células—---
juegan un papel clave en la hiperreactividad de las arterias epicdrdicas-
con lesiones ateromatosas (13). Una acumulacién de mastocitos alrededor--
del ateroma coronario en humanos fue observado desde hace 30a {(24), re---
portandose un mayor nimero en la adventicia de las arterias coronarias---
conforme progresaba la ateroesclerosis, asi como una contraccién mayor en
los vasos que contenian trombos y mis baja en el trombo organizado (24).

Recientemente, Forman y colbs encontraron un sustancial acimulo de--
mastocitos en la placa ateromatosa de una arteria coronaria en la que se-
habia documentado espasmo coronario por angiografia previamente (25),----
Posteriormente Dvorak, en una serie de 70 autopsias, mediante microscopia
electrdnica identificd desgranulacién de mastocitos acompafiado de edema--
intersticial masivo en las coronarias de dos pacientes con muerte sibita,
sugiriendo el papel de los mastocitos en la patogénesis de algunos trans-
tornos cardiovasculares inexplicables (26).

Varios estimulos pueden activar los mastocitos para liberar una am—-
plia variedad de componentes vasocactivos. El mecanismo de activacién mis-
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conocido involucra anticuerpos del tipo IgE ( activacién inmunoldgica }--
los cuales se fijan sobre receptores de alta afinidad sobre mastocitos y-
basbfilos o sobre receptores de baja afinidad en linfocitos T, monocitos-
eosindfilos y plaquetas, que pueden responder a una variedad de estimulos
antigénicos, mediante mecanismos inmunolégicos o no inmunoldgicos (27).

La lista de mediadores qiimicos liberados por los mastocitos durante
su activacién no es completamente conocida, algunos de los mediadores----
identificados son potentes constrictores coronarios tales como; histami--
na, S-hidroxitriptamina, leucotrienos C4, D4 y PGD2 (13,17).

En un estudio previo se demostré elevacién estadisticamente signifi-
cativa de los niveles séricos de IgE total en hombres con antecedente de-
infarto del miocardio, enfermedad vascular cerebral y enfermedad arterial
periférica, lo que sugiere una probable relacién entre los eventos media-
dos por IgE y la patogénesis de la enfermedad coronaria (28). En un tra--
bajo reciente, publicado por Szczeklik y clobs. en el cual estudiaron----
prospectivamente 116 pac. con enfermedad coronaria, 100 de ellos con in--
farto del miocardio y 16 con insuficiencia coronaria aguda sin evidencia-
de infarto; encontraron cambios en la concentracidn sérica de IgE carac--
terizados por un significativo incremento al 30 y So dia, con valores mi-
ximos al 70 dia y declinacién gradual en 1os pacientes con infarto del---
miocardio, pero sin cambios significativos en el grupo sin evidencia de--
infarto (29). Los dos estudios mencionados tienen errores en su metodolo-
gia. El primero es un estudio retrospectivo en el cual se evalud en ante-
cedente de enfermedad cardiovascular en base a un cuestionario, no se----
menciona el tiempo transcurrido entre el evento agudo y la determinacién-
de IgE y no se descartaron otras causas de elevacién sérica de IgE, tales
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como enfermedades alérgicas, neoplasias, medicamentos e infecciones vira-
les (27,30,31). En el segundo estudio tampoco se descartaron otras causas
de elevacién de IgE sérica y si tomamos en cuenta que la fisiopatologfa--
de los sindromes coronarios agudos es la misma para la angina y el infar-
to, en distintas etapas (1,2,5,7) el resultado esperado probablemente se-

ria una elevacién de IgE en ambos grupos.



JUSTIFICACION, OBJETIVOS E HIPOTESIS DE TRABAJO:

La pregunta que nos hicimos al iniciar el presente trabajo de inves-
tigacién, es 1a siguiente: :Cuil es el evento fisiopatoldégico que desen--
cadena los sindromes coronarios agudos? La bibliografia existente es-----
abundante, pero ain no concluyente. ;Cuil es la participacién del sistema
inmune?

El objetivo fue investigar mediante un estudio de cohortes, "deter--
minacién de niveles séricos de IgE total en sindromes coronarios agudos".

Hipotesis general: Los niveles séricos de IgE se elevan en los sin--
dromes coronarios agudos, sensibilizan y activan mastocitos acumulados en
las placas de ateroma de las arterias coronarias, liberando una serie de-
mediadores quimicos, potentes vasoconstrictores coronarios dando como re-
sultado vasoespasmo en un vaso con hiperreactividad vascular.

Hipdtesis nula: Los niveles séricos de IgE no sufren ningin cambio--

en los pacientes con angina inestable e infarto del miocardio.

MATERIAL Y METODOS:

El presente estudio se realizd usando un tipo de investigacién ob---
servacional, longitudinal, prospectivo y comparativo en el Servicio de---
Inmunologia Clinica y Alergia del Centro Médico Nacional Siglo XXI en----
conjunto con la Unidad de Culdados Intensivos Coronarios (UCIC) del Hos--
pital de Cardiologia "Luis Méndez" del Centro Médico Nacional.

El calendario de actividades se desarrolld desde noviembre de 1988--
hasta junio de 1989.

a) Criterios de inclusién: pac. de ambos sexos, edad minima 20a, maxima-—-
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70a.

GRUPO I: Pacientes con diagndstico de IAM (ciinico, electrocardiografico-
y enzimitico) dentro de las primeras 24 hrs de evolucidn del evento agudo
que ingresard a la UCIC.

GRUPO II: Pacientes con diagndstico de angina inestable, sin evidencia de
IAM, dentro de las primeras 24 hrs de evolucidn del evento agudo que in—-
gresard al mismo centro hospitalario.

Grupo III: Gpo. control formado por pacientes hipertensocs, clinicamente--
sanos.

b) Criterios de no inclusién: edad menor de 20a o mayor de 70a.

1) Antecedentes personales o familiares de atopia (asma, rinitis, ur--
ticaria y/o angioedema, alergia alimentos, hipersensibilidad a me--
dicamentos y dermatitis atdpica).

2) Enfermedad pulmonar cbstructiva crénica

3) Infecciones virales agudas

4) Neoplasias

5) Tratamiento previo con altas dbsis de corticoesteroides

6) Antecedente de enfermedad vascular periférica y/o vascular cerebral

c) Criterios de exclusién:
1) Cuadros de infecciones virales agudas durante el estudio
2) Parasitosis intestinal demostrada durante el estudio {metazoa)
3) Cuadros de alguna otra enfermedad vascular durante el estudio
Se incluyeron en el estudio un total de 62 pac. (45 masc y 17 fem) con
una edad media de 57 - 7.3a con un rango de 42 - 70a, 40 pac. con IAM y~-
22 pac. con angina inestable.
El grupo control se integré por 12 pac. (7 fem y 5 masc) con una edad-
7



media de 52 ~ 12a con un rango de 34 - 65a. Todos aquellos pacientes que-
ingresaron al estudio se les solicitd; BH completa, copropardsitoscopicos
seriados (3}, Rx de torax, CPK e IgE total; esta Giltima se determind den-
tro de las primeras 24 hrs de evolucidn y al 7o dia del evento agudo, me-
diante "ENZYGNOST-IGE MONOCLONAL" ( Behring ), un test inmunoenzimitico--
seqin el principio del sandwich. El empleo de anticuerpos monoclonales-—-
permite la incubacién simmltdnea de muestra y conjugado. Durante la fase-
dnica de incubacién inmunoquimica la IgE presente en la muestra se una a-
los anticuerpos contra IgE, conjugados con peroxidasa, se unen a los de--
terminante antigénicos ain libres del sueroc y el exceso de anticuerpos---
enzimdticos conjugados se eliminan por lavado: a continuacibén se mide la-
actividad enzimitica fijada. la intensidad cromitica, directamente pro---
porcional a la concentracidn de IgE se determina fotométricamente, La----
sensibilidad de 1a prueba es de 0.5 UI/ml { concentracién de IgE en la-~-~
muestra ).

La toma de la muestra se realizd en el mismo laboratorio, mismo ho--
rario y fueron procesados por el mismo personal del Laboratorio de Inmu--

nologia Clinica y Alergia.

ANALISIS ESTADISTICO:

Transformacidn logarftmica x * DS y media geométrica { Mo= anti-log-
log x ) y contraste con Prueba de "U“ de Mann Whitney y Prueba de Wil--

N

coxan.
El contenido de IGE en el suero de personas Sanas muestra una amplia
dispersién y no sigue 1a distribucién pormal. Por lo que las distribucio-
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nes de frecuencias se inclinan hacia la derecha. Las cuales se hacen mas-

simétricas por transformacién logaritmica.

RESULTADOS:

Se realizd el estudio en 62 pac., 40 pac. con IAM y 22 pac con Al--~
( grupo experimental } y 12 pac., gpo. control.
~Se observd un aumento estadisticamente significativo entre el gpo. con-~
trol vs gpo. experimental en la primera determinacién de IgE Ly R—
{ p- 0.01 ). { ver cuadro #! y cvadro #2 )
~No se observb diferencia significativa entre el gpo. control versus gpo.
experimental en la sequnda determinacidn de IgE total { p 0.6 }
~Se observé un aumento estadisticamente significativo en la primera y se-
gunda determinacidn de IgE total, comparande control y IAM ( p~ 0.01 )
-No se observd cambio significativo en relacién al control en pac. fem.-~
con angor e IAM { ver cuadro #3y 4 )

En la comparacién de dos muestras relacionadas observamos:
~Aumento significativo en 1a segunda determinacién de IgE en pac. masc,--
con IAM en comparacién con la la. determinacién ( p ~ 0.05 )
-Observamos en la comparacidn de niveles séricos de 1gE en pac. fem. con-
IAM en la primera y segunda determinacidén no diferencia significativa----
{ aceptamos Ho }.
-Observamos no diferencia significativa entre niveles de IgE de la prime-
ra y sequnda determinacién en pac. masc. con AI { aceptamos Ho ). { ver--

cuadro 5y 6 ).



Gpo. control Gpo. Experimental (la. toma de IgE)

(N= 12) IAM (N= 40) AL (N= 22)
log 1.42 ¥ 0.64 1og 1.51 * 0.61 log 1.43 % 0.68
MG 26.30 MG 32.35 MG 26.91

(cuadro #1)



-DETERMINACION DE IgE EN SINDROMES CORONARIOS AGUDOS (TqE UIT/ml)

Gpo. control Gpo. experimental (2a. toma de IQE)
(N=12) 1AM (N= 40) AL (N= 22)
log 1.42 ¥ 0.64 1.77 £ 0.58 log 1.36 ¥ 0.64
MG 26.30 MG 58.88 MG 22

p 0.6 NS

(cuadro #2)

n



~DETERMINACION DE IqE EN SINDROMES CORONARIOS AGUDOS (IgE UI/ml)

la. determinacién:
MASC,

CONTROL 1og 1.58 t 0.55
MG 38.00
M log 1.64 ¥ 0.60

MG 43

i+

AT log 1.33 £ 0.70

MG 21.3

_FEM,
log 1.33
MG 21.37
log 1.08
MG 12
log 1.59

MG 38

+

"+

0.83

0.45

0.67

(cuadro #3)
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~DETERMINACION DE IgE EN SINDROMES CORONARIOS AGUDOS (IgE UI/ml)

2a. determinacidn:
MASC.
CONTROL 109 1.58 ¥ 0.55
M3 38,00
M log 1.91 ¥ 0.53
MG 81
Az log 1.14 0,70

MG 25.70

FEM.

153

log 1.33 £ 0.83
MG 21.37
10g 1.19 £ 0,23
Mz 15.48
109 1.44 £ 0.49

MG 27.54

{cuadro #4)
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DETERMINACION DE IGE EN SINDROMES CORONARIOS AGUDOS:
RESULTADOS: "DOS MUESTRAS INDEPENDIENTES"

PRUEBA "U DE MANN WHITNEY"
-Gpo. Control vs Gpo. experimental (la. toma)......... p - 0.01
~Gpo. Control vs Gpo. experimental (2a. toma)......... p 0.6 NS
~Gpo. Control vs IAM (la. toma)..ceieeeereeenrvecsases p - 0.01
-Gpo. Control vs IAM (2a. toma).veeeeaservoseconsssass p - 0.01

-Gpo. Control vs AT (la. y 2a. toma)....eveeseensesss NS

(cuadro #5)



RESULTADOS :

IAM la. toma

IAM la. toma

IAM la. toma

Al la. toma

"DOS MUESTRAS RELACIONADAS"

vs

vs

vs

vs

"PRUEBA DE_WILCOXON"

IAM 2a. toma{Masc)eseesecsrsoercrccnssess P - 0,05

IAM 2a. toma(fem) T -15 Tc 3 (aceptamos Ho) NS

Al 2a. toma{masc) T -23 Te 17(aceptamos Ho) NS

Al 2a. toma{fem) T -11 Tc 3 (aceptamos Ho) NS

{cuadro #6)
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DISCUSION:

No obstante la existencia de evidencia clinica de un posible papel--
causal de la IgE en enfermedades cardiovasculares ( 25,26,28,29 ), el pa-
pel bioidgico de la IgE no es del todo conocido.

Nuestros resultados corroboran lo reportado en la literatura, encon-
trando niveles séricos de IgE mayores al 7o dia y mayores en pac. con IAM
comparado con controles y pac. con angor; generando de ello una amplia-—-
discusién: desde el descubrimiento de la IgE en 1967 por los doctores Ki-
mishige y Teruko Ishizaka y el Dr. Gunnar Johansson en 1968, quienes des-
cribieron la presencia de anticuerpos reaginicos en el suero de pacientes
alérgicos, 1o cual fue primeramente demostrado en 1921 por Prausnitz y---
Kistner, la naturaleza de dichos anticuerpos fue desconocida por poco mas
de 40a., hasta la identificacién por K. Ishizaka y T. Ishizaka en el sue-
ro de pac. con "fiebre del heno" y poco despues la identificacién de di--
cha molécula en el suerc de un paciente con mieloma por Johansson, La----
cual tenia la propiedad de fijarse de manera reversible a receptores de--
alta afinidad sobre mastocitos y basdfilos y continuaron con su estudio--
demostrando que era una molécula de un PM de 190,000 del cual el 12% es--
taba constituido por carbohidratos, dicha molécula tenia la misma estruc-
tura de las demds inmunoglobulinas dos cadenas ligeras y dos cadenas pe--
sadas ( epsildén ) la cual contenia los determinantes isotipicos. Las ca--
denas epsildn tenian cinco dominios ( un variable y cuatro constantes ),-
continuando con su estudio se establecid que la estructura esencial para-
la sensibilizacidn de mastocitos y baséfilos se localizaba en carboxilo--
terminal de la fraccidn Fc. Descubriendose que la mis importante propie--
dad biolégica de la IgE es la capacidad para sensibilizar tejidos homdlo-
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gos mediante reacciones alérgicas ( la concentracién minima de IQE reque-
rida para sensibilizar piel mediante una prueba de P-K es de 0.2 a 0.3---
ng/ml ); no obstante todo lo anterior es mucho lo que ha cambiado desde—-
esa descripeidn original, denominada anticuerpos homocitotrdpicos propios
de enfermedades alérgicas que en combinacién con receptores especificos--
sobre mastocitos y baséfilos liberan una serie de aminas vasoactivas y---
otros mediadores farmacolégicamente activos responsables de una amplia---
gama de manifestaciones clinicas, seglin el érganoc blanco (32). Hoy en dia
se conoce que IgE es una inmunoglobulina que es modificada por una gran--
diversidad de factores tales como: genéticos, edad, sexo, tabaquismo, in-
fecciones parasitarias, micOticas, bacterianas y virales (33), por lo que
la determinacién de IGE total es de poca utilidad clinica ain en enferme-
dades atdpicas, cuando no se toman en cuenta los factores seflalados pre--
viamente y por su amplia variabilidad aln en poblacién sana; pero hay que
reconocer que es mucho el avance en el campo de mecanismos de hipersensi-
bilidad tipo I mediados por IgE, inclinandose los estudios actuales sobre
los mecanismos inmunorregulatorios en la sintesis de IgE, por la poca es-
pecificidad y sensibilidad de la determinacién de IgE total (34,35), los-
estudios inmunorregulatorios de IgE, centrados en linfocitos T e ILA.

Tal vez lo mis importante para correlacionar una posible participa--
cién inmunoalergica en enf. cardiovasculares sea la demostracién de la---
existencia de un mayor nimero de mastocitos en la placa de ateroma de ar-
terias coronarias como ya ha sido descrito (25) ya que existe una corre--
lacién directa entre el nimero de mastocitos y el nimero de IgE circulan-
te, por poseer en su superficie receptores de alta afinidad para IgE, es-
to es alin mds atractivo por la poca importancia que se le da a nivel car-
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diovascular, ya que revisiones recientes sobre mastocitos no mencionan---
localizacién en corazdén (36), no obstante se ha descrito cerca de un mi--
116n de mastocitos por gramo de tejido cardiaco mayor en misculo atrial--
normal y en adventicia de coronarias ateromatosas, describiendo al cora--
zén como un érgano blanco de la anafilaxis (37), por lo tanto creemos que
esta area requiere mayor investigacién, ya que seria muy interesante po--
der correlacionar niveles de IgE, nimerc de mastocitos y aumento en la---
liberacién de mediadores con sus efectos clinicos ya conocidos segin el--
brgano blanco. .

Algunos autores han descrito hallazgos muy interesantes, Crouch des-
cribe disminucién de niveles séricos de IgE en 22 pac. con ateroesclerc--
sis generalizada con solo dieta de eliminacién ( huevo, leche y deriva---
dos ) (38), ¢Hipersensibilidad alimentos en enfermedades cardiovascula---
res?, esto es probablemente posible, aunque no sea Gtil los cambios de---
niveles de IgE total, siendo de mucho mayor interés investigar IgE espe--
cifica en tales pacientes...

Devorak (26) demuestra degranulacidén de mastocitos en estudios his--
topatolégicos; siendo probable por mecanismos inminolégicos mediades por-
IgE; a este respecto deberian descartarse otras posibilidades, principal-
mente degranulacién por mecanismos no inmunoldégicos o bien propios de los
procedimientos bioquimicos utilizados para su visualizacién, por lo que--
es prioritario demostrar si existe o no degranulacién de mastocitos en---
sindromes coronarios durante el evento agudo, asi como el mecanismo res—-
ponsable. ..

Otras posibilidades de interrelacién de inmunoalergia con cardiopa--
tia isquemica ha despertado el interés en otros autores, enfocandose sus-
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estudios sobre mecanismos celulares, Van Offel y colbs describen altera-—
ciones inmunoldgicas en enf. isquemica cardiovascular caracterizada por--
disminucién en el nimero total de linfocitos T y disminucién del radio---
T4:T8 en pac. con IAM (39), Kaufman en un estudio piloto también describe
disminucién en el nimero de cel. T circulantes y disminucidén de la reac--
tividad cutinea tardia en pac. con IAM, reportando disminucién 3.6 veces-
del nimero de cel. T en pacientes que fallecieron el primer mes del even-
to agudo (40) no encontrando hasta el momento actual una explicacién, se-
postula que la anergia en fase aguda del infarto sea secundaria al aumen-
to de niveles séricos de cortisol plasmitico y el stress del paciente en-
una sala de cuidados intensivos coronarios.

A nivel experimental se describen aumento de cel. T en el conducto--
toracico { 1linfitico derecho ) al noveno dia de ligar coronarias en pe---
rros, sugiriendo una posible respuesta celular tardia en el infarto (41).
Otros autores describen una mayor respuesta humoral con auto anticuerpos-
contra actina y miosina en pac. con IAM o postpericardiotomia (42). Es-—-
imposible tratar de explicar la fisiopatologfa de la cardiopatia isquemi-
ca por un solo mecanismo, a pesar de la existencia de mecanismos inmuno--
alergicos como sugestivos participantes esto lo seria solo en algunos pa-
cientes, como lo serian: a) Pac. con antecedentes de procesos infeccicsos
de vias respiratorias con seroiogia positiva para coxsackie virus, "virus
cardiotrdpico” (42) el cual se ha reportado desde un 8 a un 26.3% en pac.
con isquemia del miocardio; pero los resultados son contradictorios,--~--
b} la arteritis coronaria continua siendo una intrigante posibilidad de--
proceso infeccioso viral en el infarto, c¢) Una reaccidén inflamatoria con-
tinua despues del aislamiento del virus, sugiriendo un transtorno inmuno-
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patolégico, encontrandose en pac. con carditis viral anticuerpos miocar--
dicos y disminucién de la actividad decel. T supresoras { esto podria au-
mentar la sintesis de IgE, similar al transtorno inmunorrequlatorio pos--
tulado en enfermedades alergicas tales como asma, rinitis, y dermatitis--
atépica ) por la influencia del virus sobre el sistema inmune (44,45) ver
cuadro #7. d) hiperreactividad plaquetaria, incremento en la agregacidén--
plaquetaria y degranulacién de las mismas y liberacién de enzimas lisoso-
males y factores quimioticticos principalmente FAP, quien es potente qui-
miotictico para granulocitos principalmente eosindfilos, los cuales se ha
demostrado juegan un papel clave en la fase aguda del miocardio ( con una
infiltracién mayor del 95¥% en la fase aguda del infarto ) con incremento-
de la proteina catiénica eosinofilica (46,47,48).

Siendo miltiple y compleja la fisiopatologia de los sindromes coro--
narios agudos, mayor conocimiento sobre el vasoespasmo es de vital impor-
tancia, ademds de lo descrito; y partiendo del transtorno fundamental que
sigue siendo la “"ateroesclerosis" aunandose a esta una amplia gama de----
transtornos asociados tales como disfuncién del SNC, altos niveles de va-
soconstrictores circulantes, “hiperreactividad vascular® considerandose a
esta como la anormalidad bdsica acompafiandose de dafio al endotelio vascu-
lar, factores mitogénicos y leucotrienos generados por plaquetas, macro--
fagos y aumento en el nimero de receptores Hl para histamina, neovascula~
rizacién sobre la placa de ateroma, aumento en el nimero de mastocitos---
( ver cuadro #8 ), todos ellos participando en la fisiopatologia de la---

cardiopatia isquemica (45)
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COMENTARIO:

Aunque la IgE no sea un marcador especifico y puede ser modificada--
por una amplia gama de factores tales como ( tabaguismo, edad, sexo, EPOC
entre otras ), su valor tal vez sea minimo, sin embargo no descarta la---
participacién inmunoldgica en la cardiopatia isquemica por 1o que ante un
grupo de pacientes con IAM con niveles séricos de IQE mayores que un gpo.
control es factible pensar en un transtorno inmunorregulatorio gue con---
lleve a una mayor sintesis de IgE total.

Del presente estudio concluimos; que: mds que una causa es un efecto
del evento agudo coronaric y pudiera ser secundaria a una elevacidn del--
cortisol plasmitico en la etapa agudo del 1AM aunado al stress de una sa-
la de cuidados intensivos, esto es probable ante la falta de evidencia de
un estimulo antigénico que se unan dos moléculas de IgE sobre mastocitos,
plaquetas y/o eosindfilos y activen la cascada de liberacién de mediado--
res quimicos, algunos de ellos potentes vasoconstrictores coronarios, no-
descartandose la posibilidad de la participacién de un virus cardiotrépi-
co y sus posibles efectos inmunopatogénicos sobre el sistema inmune. Por-
lo que estudios posteriores deberan ser encaminados, a varios aspectos---
para tratar de correlacionar todo 1o descrito:

1.- Escrutinio serolégico para virus en pac. de alto riesgo coronario----
{ on estos determinar IgE especifica para virus }.

2.- anticuerpos especificos para corazdn ( anticuerpos contra actina y---
miosina )

3.- Pérfil inmunoldgico; 1o cual se deberd incluir dentro dei programa de
"chequeo" en todo paciente mayor de 40a, o antes segin caracteristicas---
clinicas; incluyendo BH completa, linfocitos totales, T y B con subpobla-
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ciones, pruebas de hipersensibilidad tardia, inmunoglobulinas totales y--
correlacién con dafio miocardico.

4.- Cuantificacién de mastocitos en corazén sano y patoldgico ( determi--
nar nimero de receptores para Fc de IgE )

5.~ Cuantificcién de meciadores en el evento agudo

6.~ Evaluar caracteristicas morfoldgicas y bioquimicas del infiltrado ce-
lular en el TAM ( mayor énfasis sobre eosindfilos, neutréfilos y macrofa-

gos ).

Agradecimiento muy especial al personal del Laboratorio de Inmunologia---
Clinica i' Alergia.
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INFLAMACION E INFARTO AGUDQ DEL MIOCARDIO (cuadro #7)

virus/otros

[ INFLAMACION
ARTERITIS MIOCARDITIS,
EFE&'TOS SISTEMATICOS

ESPASMO -activacion " INMUNOPATOGENESIS"
-agregacién y
TROMBOSIS -lisis plaquetaria? -Resp. Ag virales
-Anticuerpos mio-
cérdicos

-LT supresores

JROMBOSIS M 7

Circulation 1982; 65: 1224
Ann Inter Med 1985; 102: 699
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DISFUNCION  ACTIVACION DEF. DE VASODI  EXCESO DE VASO  AUMENTO DE

S.N.C. PLAQUETARIA LATADORES CONSTRICTORES H1
ATEROGENESIS HIPERREACTIVIDAD VASOESPASMO
VASCULAR CORONARIO
ANORMALIDAD PROLIFERACION LESION DEL MAYOR # NEOVASCULARI-
VASCULAR DE MUSCULO LISO ENDOTEL10 MASTOCITOS ZACION

(Cuadro #8) Am J Cardiol 1985; 56: 11 E
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“EL DOMINIO DE CUALQUIER TOPICO EN MEDICINA, NO ES ATRAVES
DE REPETICION DE ANECDOTAS E IMPRESIONES CLINICAS, SINO ES
MEDIANTE EL METODO CIENTIFICO Y EXAMINACION CRITICA DE LOS

DATOS EXISTENTES"
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