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INTRODUCCION 

Hasta el momento actual ha existido poco interés por estudiar 

la posible participación de la respuesta inmune en el origen y 

progresión de la enfermedad aterosclerosa humana (1,2). O'Connol y 

col. (3) han demostrado que la exposición crónica de conejos a suero 

humano promueve ol desarrollo oe p1acas artt:n1ales con 

engrosamiento de la intima y depósito de lipidos; Alonso y col. (4) 

informan que el rechazo de alotransplantes do corazón de conejos se 

acompaña de aterosclerosis rapid<imente progresiva y Beaumont y 

col. (5) han hecho lo mismo con el rechazo de alotransplantes en el 

humano. Recientemente diversos investigadores han reportado que el 

estudio histológico do los órganos sometidos a rechazo de 

transplante hiperagudo, agudo o crónico con frecuencia revela daño 

endotelial que sugiere haber sido mediado por procesos inmunes 

(6,7). 

La placa aterosclorosa se encuentra const1tu1da por células 

musculares lisas (CML). infiltrado mononuclear y depósito de lípidos 

y tejido conectivo (8). De acuerdo a diversos investigadores las CML 

participan en torma importante en la patogenia de la aterosclerosis 

debido a que su proliferación y actividad secretora de componentes 
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de la matriz extracelular constituye la manifestación más temprana 

de la enfermedad (9, 1 O). Las células mononucleares aparecen desde 

las primeras fases de la aterogénesis experimental y espontánea 

(11); diversos autores (11, 12) han demostrado su presencia en las 

coronarias de niños y adultos que fallecieron en forma accidental. 

encontrándose!as t3nto en las estrias amarillentas como en el 

engrosamiento difuso de la íntima y en las placas complicadas(14-

16). Diversos estudios han demostrado que el infiltrado mononuclear 

de las placas de ateroma esta constituido por macrófagos y 

linfocitos T (14,17-19). Se desconoce aún el significado de este 

infiltrado, el cual puede deberse a células sanguíneas de paso por las 

placas sin significado funcional. a células que forman parte de un 

proceso inflamatorio. o a células inmunocompetentes activas. 

Cuando las células T se encuentran activas expresan en su superficie 

antígenos HLA-DR (HLA-OR+l así como receptores para interleucina 2 

(IL-2R+) (20-23) y secrtJld11 diversas citctoquinas tRl"s como 

interleucina 2(1L-2) e inler!erón gamma (IFn gamma) (24). Estudios 

recientes revelan que aún cuando el músculo liso no posee antígenos 

HLA-DR. cuando se le cultiva en presencia de IFn gamma los 

desarrolla en forma importante (25. 26) al igual que los macró!agos. 

La expresión de HLA-DR constituye un pre-requisito para la función 

presentadora de antígenos (27). 
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El propósito del presente traba10 es analizar los tres 

principales componentes celulares de las placas de ateroma de las 

coronarias en el humano por medio de anticuerpos monoclonales para 

determinar la posible participación del sistema inmunológico en su 

formación y progresión. Con este propósito se empleó un panel de 

anticuerpos destinados a identilicar en la pared de las coronarias 

con lesión aterosclerosa la presencia de linfocitos T (CD3), 

linfocitos T colaboradores -inductores (CD4), linfocitos T 

citotóxicos-supresores (CDS). macrófagos (CD11c) y células 

musculares lisas, asi como los marcadores de actividad 

inmunológica: HLA-DR e IL-2R y de actividad paracrina: IFn gamma. 

MATERIAL YMETODO 

Se obtuvieron muestras de tejido de las arterias coronarias de 

30 pacientes que murieron y fueron sometidos a estudio postmortem 

dentro de las primeras cuatro horas de haber fallecido. 

Veinte pacientes cursaron con infarto agudo del miocardio 

(Grupal) documentado por historia clínica, electrocardiograma y 

niveles sé ricos de enzimas; 1 O de ellos correspondieron al sexo 

masculino y 1 O al femenino y sus edades fluctuaron entre 45 y 70 



- 4 -

años. Diez pacientes fallecieron sin evidencia clínica de 

aterosclerosis coronaria, cerebral o periférica (Grupo 11): 5 de ellos 

correspondieron al sexo masculino y 5 al femenino y sus edades 

fluctuaron entre 35 y 55 años. 

Para confirmar la reactiv1dad de los anticuerpos monoclonales 

estudiaoos. en caca caso se obtuvo, aoemas 1e1100 ganglionar y 

esplénico. 

Anticuerpos monoclonales 

En todos los casos los tejidos problema (coronarias. ganglios y 

bazo) fueron estudiados mediante un panel de siete anticuerpos 

monoclonales murinos y un anticuerpo policlonal de caballo (Cuadro 

1). 

lnmunohistoquímica 

El tejido fue dividido en dos secciones: una sección. destinada 

a estudiar células dentro de la placa de aterorna. fue fijada en 

formol buffer al 1 0%, procesada en un procesador automático de 

tejidos (Autotechnicon). embebida en parafina y cortada a cinco 

micras de espesor. 
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Cada corte se hizo reaccionar con el panel de anticuerpos 

siguiéndose las técnicas de peroxidasa antiperoxidasa (PAP) y 

fosfatasa alcalina antifosfatasa alcalina (APAAP) (28,29). Se 

leyeron. interpretaron y fotografiaron en un fotomicroscopio 

(Reichert. modelo Polyvar) La segunda sección, destinada a aislar 

células de la placa de nteroma. fue procesada por la técnica de 

Jonasson y col. (30) que consiste. en esencia, en: cortar las placas en 

pequeños fragmentos para ser digeridos por colagenasa y eíastasa. 

El material digerido fue filtrado a través de nylón y centrifugado a 

ba1a velocidad Del sedimento se obtuvieron células que fueron 

incubadas con eritrocitos de carnero para 1dentif1car a las células 

con rosetta E. La suspensión celular se colocó en porta-objetos y se 

incubó con el panel de anticuerpos: ulteriormente se siguieron las 

técnicas de PAP y APAAP. se leyeron, se interpretaron y se 

fotografiaron. 

Evaluación microscópica 

A fin de confirmar la identidad de los especímenes muestreados, los 

tejidos fueron teñidos con Hematoxilina-Eosina y estudiados 

histológicarnente constatándose la preservación del detalle celular. 

De cada paciente se incluyeron cortes representativos de las placas 

con lesiones aterosclerosas con grados diversos de severidad (placas 
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que provocan menos de 25% de estenosis y estenosis superior a 

75%); se realizaron 10 secciones de 5 micras de espesor de cada 

te¡ido estudiado. A cada tejicJo se le asignó un valor de O a 5 para el 

número de células presentes (macrólagos, linfocitos y CML). El O 

representó ausencia de células y el 5 representó presencia de 

células abundantes. En cada tejido se examinó la sección histológica 

en su totalidad 'l el va:ví as.gnado futt ttl promedio de todas las áreas 

estudiadas en esa misma sección histológica. 

El análisis fue realizado en forma ciega respecto al grado de 

severidad de la placa de ateroma. 

En cada tejido so determinó el porcenta¡e de linfocitos CD3 

(linfocitos T) y se contaron 200 a 500 células, de acuerdo al grado 

de inflamación; donde se detectaron células CD3 - se realizaron 

cortes seriados para determinar el porcentaje de linfocitos T 

citolóxicos/supresores (CDS) y de linfocitos T 

coldltoradornsi111ductores tCD4J. as1 como el de ltnfoc1tos CD3 que 

expresó en su superf1c1e HLA-DR e IL-2R. e IFN gamma en su 

citoplasma: donde se detectaron células CD11c (macrófagos) y 

células con desmina (células musculares lisas) se practicaron corles 

seriados a fin de determinar fa presencia del antígeno HLA-DR. 
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Análisis estadístico 

Las diferencias entre los valores medios de los grupos se 

determinó empleando el análisis de la varianza (31). Los valores de 

P menores de 0.05 se consideraron como significativos. 

RESULTADOS 

Histología General y Análisis de las Coronarías 

Grupo 1 

La mayoría de las coronarias estudiadas mostraron su capa 

medía y adventicia intacta. La intima y media se encontraron 

reemplazadas por aterosclerosis. En la pared coronaria normal no se 

identificaron células inflamatorias, macrófagos ni proliferación de 

CML En r,ontrnstA tnrl;is l;is r;irPrlPs r,oron;vias con placas de 

ateroma. sin importar su grado de severidad presentaron conteos 

significativos {P<0.05) de células inflamatorias, macrófagos y CML; 

el conteo de los tres tipos de celulas fue directamente proporcional 

al grado de severidad de la enfermedad aterosclerosa. El conteo 

medio de las células inflamatorias fluctuó entre 1.35 {placa de 

ateroma con estenosis menor del 25%) y 3.55 {placas de ateroma con 

estenosis superior al 75%); el de los macrófagos fluctuó entre 1.5 y 
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3.6 y el de las CML entre 1 35 y 3.75 (cuadros 2,3,4 y 5). 

Las coronarias estudiadas en los diez pacientes que fallecieron 

por causas no vasculares mostraron grados variables de 

aterosclerosis coronaria. Los casos 3.4.5,7. y 9 presentaron 15% do 

estenosis máxima de las coronarias y los casos restantes (1.2,6,S y 

En :odos íos casos se identificaron 

células inflamatorias (conteo con media de 1.4). macrófagos (conteo 

con media de 1.5) y proliferación de CML (conteo con media de 1.6) en 

las lesiones menos severas de los pacientes del Grupo l. 

lnmunohistoquimica de las Coronarias del Grupo 1 

En los veinte pacientes de Grupo 1 el porcentaje de linfocitos 

CDJ+ presentes en las lesiones fluctuó entre 4S% y 90%, con una 

media de 59.5% en las lesiones menos severas y de SB.9% en las más 

avanzad;is (cuadros 2. 3. 4 y 5). Escas ce/u/as se encontraron tanto 

en la placa (donde fueron mas abundantes) como en la adventicia de 

las coronarias (figura 1 ). dentro de la placa se localizaron 

fundamentalmente en la capa fibrosa. Los lin/ocitos T presentes en 

el timo se encuentran fundamPntalrnentc en etapa inmadura y 

expresan ambas moléculas CD4 y CDS (CD4+, CDS+); en la periferia 

los linfocitos T están bien diferenciados y expresan un1camente la 
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molécula CD4 (CD4+) o la molécula CDB (CDB+) o no expresan ninguna 

de las dos (CD4·, CDB·). La mayoría de los linfocitos T con función 

colaboradora-inductora poseen la molécula CD4 (CD4+) mientras que 

la mayoría de los linfocitos T con función citotóxica-supresora 

expresan la molécula CDS (CDB+). En la sangre periférica, en 

cono1c1ones normales, la relac1on entre las células CD4+ y CDB+ es 

de 2:1, a favor de los linfocitos CD4+ La relación de esta·s células 

en las placas de ateroma de las coronarias lluctuó entre 3.1 :1 a 

10.5:1, con una media de 3.82:1 en las lesiones menos severas y de 

S.96:1 en las lesiones más avanzadas (cuadros 2,3,4, y 5). Los 

linfocitos CD4+ tendieron a localizarse fundamentalmente a nivel de 

la capa fibrosa de la placa (ligura 2). mientras que los linfocitos 

CDS+ tendieron a hacerlo en la rog1ón del hombro de la placa. La 

frecuencia tan elevada de linfocitos CD3+ y de sus subpoblaciones 

CD4+ y CDS+ sugiero la ei"stencia de una respuesta inmune celular 

a dicho nivel desde etapas tempranas. 

En todas las placas de los pacientes del Grupo se 

identificaron linfocitos CD3 con antígeno HLA-DR (HLA·DR+) en su 

superficie (cuadro?) cuya lrecuenc1a media fue de 37.5%; los 

linfocitos CD3 HLA·DR.,. se localizaron mas comunmente en la capa 

fibrosa de la placa (figura 3) y prácticamente no se les identificó a 

nivel del centro. El 7.5% de los linfocitos (con fluctuaciones entre 
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6% y 10%) mostró receptor para interleucina 2(1L-2R+); estas 

células so localizaron tanto en la capa fibrosa de la placa como en 

las regiones basal y subendotel1al de la misma. Los linfocitos CD3 

activados secretan diversas l1nfoquinas capaces de influir en el 

fenotipo de las células vecinas por acción paracrina. Una de éstas es 

el interferón gamma. capaz de ülterar la expresión génica y la 

capacidad prol1ferat1va de las células musculares lisas vasculares. 

A fin de valorar la secreción de linfoqu1nas en la placa. empleamos 

un anticuerpo policlonal para interferón gamma. Se detectó 

interferón gamma en el citoplasma del 6.0% de los linfocitos T, 

(cuadro 7) corroborando esto por cortes seriados (figura 4). 

Los macrófagos. segundo componente celular de las placas de 

ateroma, pueden actu;ir corno células fagociticas o corno células 

presentadoras de antígenos: el prerequ1s1to para esta última función 

es el expresar en su superficie el nntígeno HLA-DR después de haber 

sido activadds µur los 1inroc1tos CD3. A fin de vnlorar I;:¡ presencia 

de células macrofágicns con capacidad inmunológica. empleamos un 

anticuerpo monoclonal destinado a demostrar el antígeno HLA-DR. El 

56. 7% de los rnacrófagos presente en las placas de aterorna presentó 

este antígeno (cuadro 7). indicando con eilo la posible part1c1pac1ón 

de estas células en la respuesta inmune dentro de la placa (figura 5). 
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Las células musculares lisas constituyen el tercer tipo de 

células dentro de la placa. Estas células normalmente no expresan 

antígenos HLA·DR en su superficie; sin embargo, dado que en forma 

aberrante puedan hacerlo en presencia de interferón decidimos 

emplear un anticuerpo monoclonal para detectar su presencia en 

estas células. El 39.2% de las CML de las placas presentó antígeno 

HLA-DR (cuadro 7). lo que confirma la activación de estas células 

dentro de las lesiones aterosclerosas coronarias (figura 6). 

lnmunohistoquimica de las Coronarias del Grupo 11 

En los diez pacientes del Grupo 11 el porcentaje de linfocitos 

CD3 fue muy similar al encontrado en las lesiones menos severas del 

Grupo 1 (P< 0.05 (cuadro6). Esto mismo ocurrió con el grado de 

activación de las células CD3. de los macrófagos y de las CML 

(cuadroB). lo que sugiere la posible par\1cipación de la respuesta 

inmune en la aterogénesis desde etapas tempranas, sin importar la 

existencia o no de manifestaciones clínicas. 
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DISCUSION 

La población de linfocitos CD3 es responsable tanto de guardar 

la memoria, como de iniciar y regular la respuesta inmune. Tanto la 

respuesta inmune normal como la patológica se inician con el 

reconocimiento del ~ntfgeno por ios iinfoc1tos CD3 en presencia de 

células presentadoras y del antígeno HLA-DR correspondiente (32). 

La respuesta de h1persens1bil1dad tipo IV normal 

{hipersensibilidad retardada) y las lesiones autoinmunes tipo 

artritis reumato1de se caracter1Zan por cursar con denso infiltrado 

de linfocitos CD3 y de células presentadoras de antígeno que 

expresan HLA· DR en su superficie (33). 

El hallazgo en el presente traba¡o de la existencia de denso 

infiltrado de linfocitos e 03 en las lesiones aterosclerosas, 

conjuntamente con macrófagos y células musculares lisas activadas 

(llLA-DR+). sugiere ia posible par1tc1pac1ón de la respuesta inmune 

en la patogenia de la aterosclerosis coronaria. La mayoría de los 

linfocitos CD3 presentes en las placas coronarias correspondió a la 

subpoblación colaboradora·tnductora (CD4+), la cual es capaz de 

reaccionar con los antígenos en presenc1::i de células presentadoras 

de antígenos activadas {HLA-DR+) {17) 
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El número relativamente bajo de linfocitos CDS+ encontrado no 

descarta necesariamente la participación del brazo celular de la 

respuesta inmune en la aterogénesis ya que se les encontró 

fundamentalmente en el hombro de la placa, además de que algunas 

células CD4+ poseen actividad citotóxica. 

La sola presencia de linfocitos CD3+ en los tejidos no 

necesariamente significa que se está llevando a cabo en ellos una 

respuesta inmune. Estas células pueden encontrarse en tránsito en 

dichos te¡idos o estar en estado de reposo. Por ello era importante 

aclarar el grado de actividad de estas células en las lesiones 

coronarias. Primero empleamos un anticuerpo policiclonal para el 

receptor de interleucina 2 como marcador de las etapas iniciales de 

activación de los linloc1tos CD3+. La expresión del IL·2R juega un 

papel clave en la estimulación del crecimiento celular autocrino una 

vez que los linfocitos T han sido activados (34). Dado r¡ue tos IL·2R 

pueden también ser expresados por los linfocitos B y ciertos 

macrófagos (35, 36). el análisis de los cortes seriados de las placas 

y el aislamiento de las células de las mismas, reveló que las células 

que expresaron el IL-2R fueron linfocitos T y no macrófagos o 

linfocitos B. La frecuencia de células que expresó IL·2R+ fue de la 

misma magnitud que la encontrada en las lesiones autoinmunes 

tales como esclerosis múltiple y artritis reumatoide (37,38). 
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Se ha observado que los linfocitos CD3 pierden su receptor de 

interleucina-2 después de vanos días, pero conservan algunas otras 

evidencias de su estado de activación (34,39). La c1tometría de 

flujo del liqu100 sinovial h;:i detectado cifras superiores de 

linfocitos CD3 con marcadores de activación tardía que las 

encontradas con el marcador IL-2R. Dado que no contamos con este 

recurso. decidimos estudiar por técnica de inmunohistoquímica al 

HLA-DR como marcador de act1v1dad de los linfocitos T. El HLA-DR 

aparece en forma relativamente temprana en el proceso de 

activación, sin embargo permanece en la superficie celular más 

tiempo que el IL-2R (37.39) En el presente traba¡o, la frecuencia de 

células CD3 HLA-DR+ fue muy elevada. 40%, lo que sugiere que una 

gran proporción de linfocitos CD3 se encuentra en estado activo en 

las lesiones aterosclerosas de ia.s c...oronori:::i~. 

La elevada frecuencia de células HU\· DR+ y la baja frecuencia 

de células IL-2R+ puede significar que el estado de activación de los 

linfocitos CD3 en las lesiones aterosclerosas de las coronarias es 

muy similar al observado en las enfArmedades del tejido conectivo, 

pero diferentes del patrón de activación temprano de los linfocitos 

CD3 encontrados in v1tro 

El análisis de las células aisladas de las lesiones 

aterosclerosas provee las siguientes ventajas: 1) Facilidad para 

discriminar entre células positivas y negativas, una vez que se ha 
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eliminado la matriz extracelular, y 2) factibilidad de realizar 

técnicas como las de rosetta que permiten llevar a cabo tinciones 

inmunohistoquimicas dobles. Por otra parte. su desventaja consiste 

en el hecho de que la población de células que se obtiene 

probablemente no es representativa de la existente en la placa dada 

la d1gest1on dei te1100 por colag;rnasa. 

La activación local de l1nfoc1tos CD3 puede jugar un papel 

importante en el proceso de reparación de las arterias coronarias ya 

que et empleo experimental de cyclosporina A. droga inhibidora de la 

activación de los linfocitos CD3. reduce en forma significativa la 

proliferación de la intima de las arterias después de sufrir daño 

mecánico experimental (40). 

La activación local de linfocitos CD3 puede jugar un papel 

importante en la patogenia de la aterosclerosis coronaria no solo por 

el hecho de inducir destrucción del te1ido vascular. sino también por 

su capacidad para secretar diversas c11oqui11d" y con ello modular el 

fenotipo y la función de diversos tipos d" células. La presencia de 

linfocitos CD3 con interferón gamma en su citoplásma sugiere que 

dentro de la placa existe secreción importante de linfoquinas. 

Recientemente se ha demostrado que las células musculares lisas de 

las arterias son sensibles al interferón gamma. y que responden a su 

estimulo expresando antígeno HLA-DR en su superficie. Por lo tanto, 
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la secresión de interferón puede ser un mecanismo paracrino 

mediante el cual los linfocitos CD3 modulan el fenotipo de las 

células musculares lisas de la placa. Además el interferón gamma 

es un potente activador de macrófagos, el tercer componente celular 

de la placa de ateroma. 

El ;n\erferón gamma no es la única linfoquina que puede tener 

importancia en la aterogénesís sí se produce en forma aberrante en 

la pared coronaria. Los linfocitos CD3 secretan también factor de 

crecimiento y factor-beta necrozante do tumores (línlotoxina). 

Ambas sustancias pueden alterar el fenotipo y la diferenciación 

tanto de las células musculares lisas como la de los macrófagos y la 

de las plaquetas. Es necesario realizar más estudios para aclarar el 

papel que desempeñan las diversas finfoquinas en las arteriopatías y 

estudiar la especificidad y consecuencias de la respuesta inmune 

local en la aterosclerosis. 



Cuadro l. Panel de anticuerpos empleados en el presente estudio. 

-----------------------·------------------------------------------

Anticuerpo 

T3 

T4 

TB 

Leu-m-5 

IL·2A 

BMA·022 

Anti-IFn 

Desmina 

Tipo de 

anticuerpo 

AcMM 

AcMM 

AcMM 

AcMM 

AcMM 

AcMM 

Acpc 

AcMM 

Anti geno 

CD3 

CD4 

CDB 

CD11c 

CD25 

HLA·DA 

IFn 

Oesmina 

Técnica Células 

AfW>J' Pan-T 

APAAP Colaboradoralinductora 

APAAP Citolóxicatsupresora 

PAP Macrólago 

PAP T·activada (y otras) 

PAP T-activada (y otras) 

PAP T-activada 

PAP Muscular 

Ac MM = anticuerpo monoclonarl de ratón. AcPc = anhcuerpo policlonal de caballo. 

PAP = peroxidasa-antiperoxidasa. APAAP = losfatasa alcalina-antitosfalasa alcahna 

Fabricante 

Dakopans. 

Dakopans. 

Dakopatts. 

Bec!on-Dickinson. 

Becton-Dickinson. 

Behrin~. 

Boehringger. 

Oakopatts 



Cuadro 2. Análisis inmunoh1stoquim1co de las coronarias du 20 pacientes con enfermedad 
aterosclerosa (Grupo 1). Placas con estenosis del 25% o menos del calibre de la luz del vaso. 

ca;;---Gi3dleie--------I;;;1ocTtoscof _______ "Reiacióñ---------;,13-c1ó1a~os _________ céi;;¡¡,5---------------
No. inflamación { % ) CD4tCDB CD11c musculares 

2 

3 

8 

1 o 
11 

12 

13 

14 

15 

16 

17 

1 8 

19 

20 

Promedio 

2 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

1 

2 

1.35 

55 

52 

75 

48 

68 

55 

51 

56 

75 

70 

50 

56 

68 
53 

65 

58 

65 

55 

56 

58 

59.5 

3.5 

3.1 

5.0 

3.5 

5.5 

3.0 

3.5 

3.2 

5.1 

5.0 

3.0 

3.3 

5.5 

3.5 

5.3 

3.3 

5.2 

3.0 

3.5 

3.5 

3.82 

2.0 

1.0 

2.0 

1.0 

1.0 

2.0 

1.0 

2.0 

1.0 

2.0 

1.0 

2.0 

1.0 

1.0 

2.0 

2.0 

2.0 

1.0 

2.0 

.O 

.5 

1.0 

1.0 

2.0 

1.0 

2.0 

-º 
1.0 

1.0 

2.0 

2.0 

1.0 

1.0 

2.0 

1.0 

2.0 

1.0 

2.0 

1.0 

1.0 

1.0 

1.35 



Cuadro 3. Análisis inmunohistoquímico de las coronarias de 20 pacientes con enfermedad 
aterosclerosa (Grupo 1). Placas con estenosis del 25 al 50% o menos del calibre de la luz del vaso. 
ca;;----Giitidii _______ t:.;;,1.;c;1o5·aff-------"Reiacióñ ________ Máeióragos ________ céiüias ______________ _ 
No. inflamación (%) CD41CD8 CD11c musculares 

----------------------------
1 1 55 3.5 2.0 1.0 

2 1 52 3.1 1.0 1.0 

3 2 75 5.0 2.0 2.0 

4 1 75 5.0 2.0 2.0 

5 2 68 5.5 1.0 1.0 

55 3.C 2.0 1.0 

7 1 51 3.5 1.0 1 .o 
56 3.2 2.0 1.0 

75 5. 1 1.0 2.0 

1 o 2 70 5 o 2.0 2.0 

11 1 50 3.0 1.0 1.0 

1 2 1 56 3.3 2.G 1.0 

1 3 2 68 5.5 1.0 2.0 

14 1 53 3.5 1.0 1 .o 
15 2 65 5.3 2.0 2.0 

16 1 58 3.3 2.0 1.0 

17 2 66 5.2 2.0 2.0 

18 1 55 3.0 1.0 1.0 

19 1 56 3.5 2 o 1.0 

20 1 58 3.5 1.0 1.0 

------------------------------------------------------------------------------· 
Promedio 1.4 68.5 5.4 2.4 2.2 



Cuadro 4. Análisis inmunohistoquim1co de las coronarias de 20 pacientes con enfermedad 
aterosclerosa (Grupo 1). Placas con estenosis del 50 al 75% o menos del calibre de la luz del vaso. 

ca;;-----~-~-------Linlocit;scfü _____ ---Reiacióñ--------Mac;ol ago' ------- --cé1üias- -- --- ---------
No. inflamación ( % ) C04'C08 C011c musculares 

2 

3 

4 

1 o 
11 

12 

1 3 

14 

1 5 

16 

17 

18 

19 

20 

Promedio 

3 

2 

2 

3 

2 

2 

3 

2 

2 

3 

2 

2.7 

89 

85 

90 

55 

95 

68 

90 

65 

60 

8~ 

55 

4E 

as 
68 

72 

91 

53 

90 

50 

90 

74.4 

38.5 

e .o 
10.3 

7 .5 

12.0 

6.5 

a.a 
7 6 

8.0 

10.2 

6 5 

6 o 
7.6 

8.2 

8.6 

10.2 

6.6 

8.6 

7.0 

8.6 

8.3 

3.0 

3.0 

4 .O 

3.0 

3.0 

4.0 

3.0 

3.C 

4.0 

4.0 

3.0 

4.0 

3.0 

3.0 

3.0 

4.0 

4.0 

3.0 

4.0 

3.0 

3.4 

3 .O 

3.0 

3.0 

3.0 

3.0 

3.0 

4.0 

3.0 

3.0 

3.0 

3.0 

3.0 

3.0 

3.0 

3.0 

4.0 

3.0 

3.0 

3.0 

4.0 

3.1 



Cuadro 5. Análisis inmunohistoquímico de las coronarias de 20 pacientes con enfermedad 
aterosclerosa (Grupo 1). Placas con estenosis del 75% o más del calibre de la luz del vaso. 

ca;;-~~Gr.ieb"(j0'"~-----I~i0cTtosco3 ________ ReiaC~n------~iAa<:~Tagas _________ cé~iaS----------~--
No. inflamación ( % ) C041C08 CD11c musculares 

90 10.2 3.0 4.0 

4 95 8.5 3.0 4.0 

3 B3 B.O 4.0 4.0 

3 88 8.2 4.0 4.0 

92 9.5 4.0 4.0 

3 B5 B.O 3.0 4.0 

90 a.o 4.0 4.0 

4 B6 8 2 3.0 3.0 

3 92 10.2 3.0 3.0 

1 o 4 85 9.0 4.0 3.0 

11 3 92 9.2 4.0 4.0 

1 2 4 BB 8.6 3.0 4.0 

1 3 4 93 9.0 4.0 4.0 

14 3 B6 B.8 4.0 4.0 

15 4 88 9.2 4.0 4.0 

·16 3 90 8.6 3.0 3.0 

17 4 8B 10.5 4.0 4.0 

1 B 3 92 9.6 3.0 4.0 

19 4 86 8.8 4.0 3.0 

20 4 90 9.2 4.0 4.0 

-------------------------------- ----------------------------------- ------- --· 
Promedio 3.55 88.9 8.9 3.6 3.7 



Cuadro 6. Análisis inmunohistoquimico de las coro nanas de 1 O pacientes sin evidencia clínica de 
enfermedad aterosclerosa coronaria (C~adro 11) 

----------------------

= Grado de Linfocilos CD3 Relación Macrófagos Células 

No. inflamación (%) CD41CD8 CD11c musculares 

--------- -- -------------- ---------------- -- . ---------
2 68 5.5 2.0 2.0 

2 1 55 3.5 1.0 1.0 

2 65 5.0 2.0 2 o 

55 3.0 1.0 1.0 

51 3.4 2.0 2.0 

6 1 58 3.2 1.0 1 o 

55 3. 5 1.0 2 o 

63 5.5 2.0 2.0 

52 3.5 1.0 10 

1 o 2 62 3.0 2.0 2.0 

-----------------------------------------
Promedio 1.4 58.4 3.91 1.5 1.6 



Cuadro 7. Frecuencia de linfocitos CD3 que expresan HLA-DR. IL-2R e IFn gamma, así como de células 
CD11 c y células musculares lisas que expresan HLA-DR. en arterias coronanas de pacientes con 
enfermedad asterosclerosa (Grupo 1) 

-------------------LmfoC:TtOSCt)~----------------------célutas-co11c------céiüiaS-muscüiares---------

c.m HLA·DR+ IL·2R+ IFn gamma+ HLA·DR+ lisas HLA·DR+ 
No. (%) (%) (%) (%) 

35 

43 

36 

38 

41 

36 

7 35 

41 

33 

1 o 38 

11 40 

12 36 

13 32 

14 37 

15 39 

16 40 

17 38 

18 36 

19 37 

20 40 

----------------· 
Promedio 37.5 

1 o 

1 o 

8 

9 

7 

7.5 

59 38 

55 41 

60 35 

58 39 

73 40 

58 38 

53 42 

61 40 

59 38 

62 41 

66 36 

53 40 

59 42 

62 37 

65 42 

55 39 

62 38 

60 41 

58 40 

56 38 

·-----·----- ---- -------
6.0 59.7 39.2 



Cuadro 8. Frecuencia de linfocitos CD3 que expresan HLA-DR, IL-2R u IFn gamma. así como células 

CD11c y células musculares lisas que expresan HLA-DR, en las arterias de pacientes sin enfermedad 

aterosclerosa (Grupo 11). 

------------------lfnfoCijOSCD3----------------------céTula_s _ C 611-c -- -- -Cé1üiaS-rñUsCüla7eS ____ -----
ea., HLA-DA+ ll-2A+ IFn gamma+ HLA·DR, lisas HLA·DA+ 
N:l. (%) (%) (%) (%} 

3 

1 o 

Promedio 

20 

15 

18 

22 

25 

19 

21 

20 

22 

1 6 

19.8 

7 

4 

6 

5.1 

so 33 

2 55 39 

61 35 

3 53 30 

3 60 29 

48 3 1 

3 54 28 

3 57 32 

51 33 

2 49 30 

--------------------- ----- ---------
2.8 53.8 32 



Figura 1: Placa de ateroma donde se iden­

tifican, a nivel de la capa fi­

brosa, linfocitos T con marcado 

res CD4. Inmunoperoxidasa 125 X. 



Figura 2: Linfocito CD3 que expresa marca­

dor IL-2R~t a nivel de la capa f:!, 
brasa de la placa. Inrnunofluore~ 

cencia Anti-CD3 y Anti-IL-2R , 

1,200 X. 



Pigura 3: Linfocitos CD3 aislados de la 

placa los cuales expresan Ag­

IJLA-DR en su superficie ( HL~ 

- DR+ ) Inmunoperoxidasa,400X. 



ESTA TESIS NO DEBF 
SAUíl DE LA BIBLHHEGA 

Figura 4: Linfocitos CD3 aislados de la 

placa los cuales expresan in­

terferon gwnma. Inmunofluores 

cencia 1000 X. 



Figura 5: Placa de ateroma con macrófagos 

Jos cuales expresan Ag HLA-DR 

en su superficie ( HLA-DR~ ) -­

Inmunoperoxidasa, 400 X. 



Figura 6: l'l;icu de aL1eI·u111d con células mus­

culares lisas las cuales expresan 

Ag 111,A-DR en su superficie ( HLA­

DRi). Inmunoperoxidasa, 400 X. 
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