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INTRODUCCIÓN 

La aterosclerosis CAD. es una enfermedad crónico degenerativa, que condiciona 

alteraciones cardiovasculares severas. 128 Es de las primeras causas de morbimortalidad, 

constituyendo una de las principales causas de muerte en los adultos a nivel mundial. 55 

Los factores de riesgo que se han asociado son obesidad, dislipidemias, tabaquismo, 

sedentarismo, alcoholismo, diabetes mellitus, estrés e hipertensión. 128.42
•
68

· 
79

• S4 Estos 

factores explican el 50 al 70% de las etiopatogenias de infartos del miocardio (IAM). 12 lo 

que nos hace pensar en la influencia de otros datos: se han creado nuevas hipótesis en 

relación con la inflamación, que sugieren la injerencia de agentes infecciosos como 

citomegalovirus (CMV), herpes, Chlamydia (C) pneumoniae. y Helicobacter (H) pylori.15
•
86

• 

119.106.128 

La f:lipótesis que relaciona este tipo de infección con la A T fue postulada durante el final 

del siglo XIX:-Gilbert. y Leon describieron cambios escJerÓticos grasos en la pared arterial 

de los ratones· de experimerltación. después de daños inducidos mediante inyeCciones de 

bacterias patógenas.55• 39 

Chlamydla 

La Chlamydia es un cocobacilo gram negativo intracelular aeróbico, que tiene cuatro 

especies trachomatis. psittaci. pecorum y pneumoniae. todas las cu81es -Comparten un 

. antígeno común, el lipopolisacárido del género. Además, cuentan ·con una proteína 

antigénica exterior para cada especie. 128
•
152 La Chlamydia no es cultivable en medios 

sintéticos y se requiere de medios especiales para su crecimiento. 8 Existe de dos 

maneras en forma natural: la no replicante. infecciosa, que posee partículas densas 

llamadas cuerpo elemental (EB). que se libera de células rotas: y una forma intracelular, 

con el cuerpo reticular (RB) grande, que es capaz de fusión binaria pero es no infecciosa. 

(figura 1) Tiene una doble membrana con un espacio perlplasmático con peptidoglicanos, 

con proteínas unidoras a penicilina ... 2 • 
15 
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La proteína mayor extema de membrana (MOMP) (figura 2), en el caso de C. pneumoniae 

es muy homogénea. 99 La especie C. pneumoniae es un patógeno respiratorio humano, 

localizada con mayor frecuencia en paises tropicales, 55
• 

15 se ha encontrado aislado 

además en casos de faringitis, vasculitis, 151 meningitis. encefalitis. conjuntivitis, s.:w y 

desde 1988, se ha relacionado con la AT, documentado por Saikku en Finlandia. 55 Sin 

embargo, no se ha concluido que C. pneumoniae sea la causa directa de dicha 

enfermedad y tampoco existen estudios que la excluyan como un factor favorecedor de la 

misma en una parte de la población. La C. pneumoniae es capaz de presentar 

diseminación hematógena y de multiplicarse en el tejido vascular. 8
• 
34 además de que se 

ha aislado hasta en 50-BOo/o de la población en general. 128
•
42 

Figura 1. Estructura de Ch/amyclia pneumoniae 
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!AM V CHLAMVDIA PNj:_L!!íl...Q_~~E; 

No se tiene un conocimiento completo de los epitopos de C. pneumoniae y por lo tanto del 

antígeno a usar en los estudios de campo_ Además, fa especificidad del criterio 

serológico para demostrar la infección crónica es reducida. lnduso se ha descrito la 

infección primaria con ausencia de anticuerpos o la seropositividad sin demostración de 

infección ya que existen epitopos comunes con otros bacilos gramnegativos, otras 

especies de Ch/amydia y probablemente proteínas humanas de shock ténnico. 34 

Figura 2. Microscopia electrónica de Chlamydia pneumoniae 

·~, -

····'" ~í ....... 
. ,. 

-.. >. 

. ,¡¡, ,_._ 

Figura extraída del libro Jnfectious Disease, de Armstrong. 8 

' . 

La C. pneumoniae se ha detectado entre el 15 y el 100% de la A T de arterias coronarias. 

carótidas 100, aórtica, ilíaca y femoral, usando inmunohistoquimica, reacción en cadena de 

la polimerasa (PCR), microscopia electrónica o cultivo. Hay estudios que refieren un 

porcentaje pequeño con seropositividad en pacientes con IAM. ,,7
• 

126 Ahora bien, los 

resultados mas elevados se han obtenido con inmunohistoquimica, aunque no sabemos 

M~ri::1 Gómcz. P.::i;lacio Sch1ctn;'.ln 
Hospit:il ABC 

! T.:__ :~'Y;.~ ('"::·-.· .. ~ 

Lf P.1~_:'~--~ _ .. ~· ·, zxr i 
g 



IAt,'.!. y_ CttL,Ar.'i.)"DIA Pf'lELir_.1_9_NIAE 

si los más específicos. En casos de cultivos, las cepas fueron aisladas por tres grupos de 

trabajo: Ramirez y cols. (1996); Jackson y cols. (1997) y Maas y cols (1998). Se ha 

encontrado que las cepas aisladas tienen diferencias en el gen omp1 con r:-elación a la 

cepa de tipo respiratoria. Solamente en dos estudios no demostraron el microorganismo. 

Y en uno se demostró, fundamentalmente mediante PCR, una presencia similar o superior 

en el grupo control elegido, lo que se puede deber a la presencia desapercibida de la 

placa de AT. 34 

Fisiopatología 

Los vasos sanguíneos pueden ser lesionados por una concentración elevada de LDL y/o 

alteración de ésta; por la presencia de radicales libres causados por el tabaco. 

hipertensión arterial sistémica (HAS) o diabetes mellitus (DM): por alteraciones genéticas; 

por agentes infecciosos: concentraciones plasmáticas elevadas de homocisteína; o una 

combinación de cualquiera de estos factores. 10 

C. pneumoniae puede infectar. tanto el endotelio. 58 como el músculo liso y Jos 

macrófagos. Dicho proceso probablemente sea más fácil en la presencia de_ ti:"astomos 

lipídicos. Se ha demostrado que la célula endotelial se infecta por_ C. _ pneumoniae 

intramonocítica. 34 

En todos estos casos, la lesión de los vasos incrementa Ja síntesis de - proteína 

quimiotáctica 1 de monocito. moléculas de adhesión (selectina E. molécula de adhesión 

intercelular-1 y molécula de adhesión vascular-1) que fijan leucocitos que se pueden 

encOntrar infectados. la actividad procoagulante de factores tisulares. lipoproteinas 

tisulares, con trombosis y adhesión de plaquetas. 34 La C. pneumoniae tiene capacidad 

para desarrollar procesos inflamatorios, su patogenicidad intracelular tiene un sistema 

para inhibir los lisosomas impidiendo la fagocitosis. Pero además, activa de manera 

indirecta Ja migración y la adhesión de los polimorfonucleares, con la producción de 

inter1eucina (IL) 3, IL4, IL5. IL 1 B, ILB, producción de elementos oxidativos y protelíticos 

que lesionan a las células. 128
• 

79 
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La relación entre C. pneumoniae y AT se ha basado en la observación del hecho de que 

los enfef'TTlOS con síntomas tienen títulos más elevados de anticuerpos (Ac) anti- C. 

pneumoniae frente a los que no tienen síntomas (inicialmente referido a la enfermedad de 

la arteria coronaria). con una J'aZÓn de momios de 2 o superior, en la mayor parte de los 

casos. Esto también se asoció a la detección de inmunocomplejos circulantes con 

lipolisacárido. que junto a los anticuerpos pueden preceder a la enfermedad en meses. Se 

estableció entonces la hipótesis patogénica que postula que la A T puede tener su origen 

en una infección por C. pneumoniae, con un carácter mas bien crónico. ya que la 

enfermedad no aumentaba en el curso de epidemias por esta bacteria y la lgM sólo se 

había detectado en pocos casos. 143
•
41

• 
82 

blclu:sión 

Figura 3. Ciclo de ChlamycJia pneumoniae. 
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Dado que la inmunoglobulina (lg) G tiende a desaparecer a los tres años de la infección 

primaria y que la tasa de incidencia suele ser del 1.So/o anual, lo más probable es que la 

infección crónica se deba a una persistencia bacteriana, aunque no se descarta la 

posibilidad de reinfecciones por nuevas cepas debido a la síntesis de anticuerpos no 

neutralizantes. En cualquier caso, la infección crónica debería conducir a la elevación 

manifiesta de lgG entre dos muestras separadas entre 4 y 6 semanas y/o Ja presencia de 

lgA. 55 (figura 3) 

En algunos estudios se ha encontrado asociación con otros factores 80 como el 

tabaquismo. Un ejemplo es que en gemelos idénticos, 144 los títulos de C. pneumoniae se 

encuentran mayores en aquellos que fuman. 108 

La teoría mas aceptada es la señalada por Saikku en la cual la Ch/amydia infecta y 

destruye Jos macrófagos pulmonares, liberando cuerpos elementales lipopolisacaridos y 

sustancias oxidantes. Esto induce la producción de IL 1, factor de necrosis tumoral (TNF) 

alfa, IL-6, 51
•
88 Jos cuales disminuyen Ja acción hidrolitica de la lipasa lipoproteica, Jo que a 

su vez produce un incremento de VLDL, con una disminución de las HDL. Los monocitos 

se activan. migran al subendotelio, liberan citoquinas proinflamatorias (TNF o, JL 1, 6 y B) 

y expresan la molécula CD14. El interferón (IF) alfa, de los L Th1 sensibilizados. aumenta 

la dioxigenasa intramonocitica, misma que oxida el triptófano hasta quineurina. Esta 

sustancia: reduce la salida extracelular de C. pneumoniae (lo que explica la menor 

efectividad del cultivo), aumenta la persistencia intracelular, reduce Ja expresión de 

MOMP y aumenta la expresión de proteína de shock térmico. Se ha observado que los 

macrófagos de la placa ce-expresan esta proteína de origen chlamydial y humano. Si no 

está presente Ja AT no se observa la proteína de shock térmico 60.106
•
34 Esta estimula la 

síntesis de autoanticuerpos y a los macrófagos para producir citocinas proinflamatorias y 

metaloproteinasa que degrada el colágeno. Se establece una infección crónica en la que 

el antígeno más frecuente es el lipolisacárido, el cual es, a diferencia de otros 

lipolisacáridos, menos proinflamatorio.34 
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Estos procesos siguen su curso hasta que se forma la célula espumosa y produce la 

lesión preaterosclerosa llamada "'estria grasa". Las células espumosas en el torrente 

sanguíneo tienen lipasas y colagenasas que desnud~n el endotelio y facilita la entrada de 

nuevos macrófagos, así como la agregación plaquetaria y la fo1TT1ación de poderosos 

agentes mitógenos como el llamado factor de crecimiento derivado de las plaquetas, 

responsable de la hiperplasia muscular y la distrofia de colágena, base del proceso 

escleroso de la ateroesclerosis. 42 Las plaquetas agregadas liberan un factor de 

crecimiento celular que hace proliferar un músculo liso indiferenciado que libera colágeno, 

elastina y proteoglicanos con fonnación de tejido fibroso.34 

Todos estos eventos inmunitarios se producen más fácilmente cuando hay monocitos 

infectados con C. pneumoniae. Esto justifica que la bacteria se detecte más 

frecuentemente, mediante inmunohistoquímica y microscopía electrónica, en placa de 

ateroma de sujetos con IAM y angina inestable que en casos de angina estable: sin 

embargo mediante PCR no se ha visto esta diferencia en lesiones graves. 34
• 

104 

. . .. ·. ~= ~ 
Se han en contra-do s~bretodo algunos· ant"igenos,, d.e ·~-'C. pneumoniae con efectos 

inflamatO~os · B~ociados -~' ~esg~ ·.,_~ro-~~~o~'_"· 4o~{ 42. ~ .. 52.:~;· s4~: ~o;7-0; .. 98. -l.; . ~ndotoxina 
(lipopolisacaÍido) ·aparece iiivolucrada -á respUéStas.úlriiuneS··en géner.31. otrOs productos 

de e~ pn~umoniae,--~mo 1a P~te~ii~· de ciioCti..e So~· 71~-~ prO·m~:eve~: iri-t1'amaciÓn y pueden 

mod~r~r oxidación dé upOp-~O-t~i~-~~ ·y~~~ú~~~~ m~~ótB9'~s· át~~r~~é~i~S~- Ss~ -~ 

.· : ,- ··,, . -· ,-.-.. _, 

Algunos antígenos HLA-DR se han asociadó con' marcadOres de infecciones crónicas de 

c. pneUmoniae en paci0-,:,tes co;, IAM·.- ~·La '-inna~~ció~--~s una de -¡as-Piec1ras -~ingÜlaÍ_;;s 
de la AT, los genes que codifican IOs ,mar~dO-íes'"'-irÍframat~rioS:- tién~n:_variaciones 
genéticas y pueden ser factores de riesgo para AT.-. 1~ Se ha rep~~do polimo~smc:> ·para 

promotor del receptor del monocito CD14 predispone a EC. El receptor de CD14 media la 

activación de monocitos por medio de lipopolisacaridos y un aumento en la densidad del 

receptor se ha asociado a mayor frecuencia en el alelo T en pacientes con IAM. El 

genotipo CC se ha asociado con oclusión coronaria. El genotipo AA de TNF alfa se ha 

asociado con IAM, y el polimorfismo del gen de IL 1 98 se ha encontrado probablemente 
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involucrado con el desarrollo de EC. especialmente en pacientes con infección de C. 

pneumoniae. 33 

, , 

Un péptido de a·miosina 'de cadena 'Pes~-da ·-~~·c_e1' n1úsCU10 -caídiaCO l:ie lo-s murinos-, tiene 

una secuenCia ho;:.,ol~g~ con. la MOMP de C. pn~umoniae_, se ha sugerido una reacción 

autoin~une. __ Pe;o otr.~~ ~~gie;en ~St~ ~ás pr·o~~b_1~.~ente sea una ~usa_ de miocarditis. 
2.106 

Datos ser_ológicos 

. . :·;·, ·_ ·; ' 

Se han realizado muchos estudios para establecer.·~una_ relación entre·~ AT y C. 

pneumoniae. _11
• 

32
• 

87 Sin embargo, el tema está co~~v~·r:l_idO~-)~:~· -~~~ .. ~~·--~··A ·f~vor de Ja 

asociación con enfennedad coronaria (EC) tenemos los ·estudios de HelSirlki. 12:2_ Chandra. 

et al 24
, Neuman et al. En pacientes jóvenes ~r, 1A.r\ifdem~stró 1_34. ·pa:~~n~es ~n un 75% 

de seropositividad. en contra del grupo control corl 51 o/o~·.~-~ 

:_-._ ··-_ .. ·-- ' 

En algunos estudios se describe una seropositividad de· 51 o/o en adultos __ e incluso un 

aumento hasta 70o/o en adultos mayores. 101
•
51 En Florerlci~. ~-" e~i~di~-_mO~~:~ositi~idad 

en el 33% de los controles. 151 

A favor de la hipótesis, Blasi publicó un articulo en 1997·r~r~if~~--~ paci~~Íés menores de 

65 años. en el que demuestra un mayor número' de:-casoS/d~'~:~a:~po~-itiVidad en 

especímenes faríngeos de pacientes con JAM qUe en p~ci~~·t~~~-~-~~~;'-_._(-5é:t~n~·2S%-d~ 
seropositividad respectivamente). 12 En otro a favor. en J~pÓ~. se enccintró·c-Una· difé~encia 
significativa en cuanto a lgA para pacientes con JAM. pero·:~~·ery·p~'cie~tes'·con angina 

pectoris. 73 Existe, finalmente, otro estudio a faVor relBti
0

~0 a_paéi.en"teS_Con_enfeímedad 

coronaria. 15 Estudios recientes reportan este _germe~ e~-- el .-7Qo/c, _,,d~ -ias- placás 

ateromatosas. 106 

En contraste, se han reportado muchos artículos con resultados no alentadores, 70
•
56.38•91 

entre los que destacan un estudio en Taiwan en el que la población de control tiene 

seropostividad a C. pneumoniae hasta en un 70°/o para lgG y 80% para lgA. 95 En este 

estudio no hubo a!¡ociación con enfermedad coronaria, ni tampoco se demostró 

asociación alguna con otros factores de riesgo (edad avanzada, sexo masculino. 

tabaquismo y trastornos lipídico). Se estableció la siguiente prevalencia de anticuerpos a 

C. pneumoniae: 
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lgG, 50% (122 de 242 pacientes); 

lgA, 72% (176 de 242 pacientes); 

Y ambas en el 79o/o (192 de 242 pacientes); 

La razón de momios (RM) para EC con lgG o lgA fue de 1.4 (950/o intervalo de 

confianza [IC] ). 

Después de ajustar los factores de riesgo ya conocidos, la RM aumentó a 0.8 (IC95"' 

0.3 a 2.1, p = 0.60). La RM para angina o IAM con lgG o lgA fue 0.5 (IC,..,. 0.2 a 1.1, 

p= 0.08) y 0.4 c1c .. ,. 0.1 a 1.0, p= 0.049). 

Estos resultados sugieren que hay una prevalencia alta de seropositividad de anticuerpos 

de C. pneumoniae en Taiwan. Sin embargo, la infección por C. pneumoniae no se ha 

asociado con enfermedad coronaria demostrada por angiografia, en contraste es un 

predictor negativo para el desarrollo de síndromes coronarios agudos. 90
• 

1"°·142 A su vez 

existe un estudio de Jerusalén relativo a pacientes menores de 64 años en el que no se 

evidenció diferencia significativa. 68
• 

133 

Un metanálisis de estudios seroepidemiológicos mostró títulos .. positi~os_-'·para e_ 
pneumoniae se relacionan a AT. con un riesgo aumentado de.1.s__v~-~~. ~.~P~rado con 

títulos negativos (IC95% 1.3-2.0). Además;.en· eSte artícUlo, se·encOntió qUB erl Jos estUdios 

de casos y controles el riesgo se estimaba ·~ayor que en JoS._est~·dioS:PrO"sP~ctivos. con 

seropositividad mayor inversamente pro~~n::;~~al ~-Ja 'duració~ dei ;~~tí..adi0~/12-1 • ~ 1 ~~13a:..a En 

estudios de casos y controles se reporta. Una~~RM\~~---é:h~:·2;·~-~Ínparados-con los 

prospectivos con una RM de 1:·s (IC~~ 6.97~1-.36):=,:-_i~;Tt"biér;:5:e,~nd-.;i1ti-ó~":fa1i~~~entre la 

demostración de la relación entre AT e J~G.-:Ya ~qUe''dE!sConocemos si eSte.úlÜmo es un 

buen marcador para el estado de la infección. 13• 1º7~109 

Falck et al estudió una serie de 796 pac;:iente·s de consulta externa. en el que reportó que 

persistía la seropositividad a C. pneumoniae en 100 pacientes en los que prevalecieron 

títulos de JgA >1:128 por seis meses. Pero en realidad no encontró ningún resultado en 

cuanto al riesgo aterogénico. 53
•
102 

Un estudio relativo a pacientes con EC, se encontró seropositividad significativa para lgA 

e lgG (6 contra 14% y 16º/o contra 31o/o).86 
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Otros estudios han asociado el IAM en pacientes con anemia de células falciformes 

asociadas a diferentes patógenos, entre los cuales destaca la C. pneumoniae, seguido de 

M. pneumoniae, virus sincitial respiratorio y Parvovirus. 142
• 
93 

Varios estudios han asociado detección directa de C. pneumoniae en cortes de endotelio 

arterial y tejido cardiaco, como válvulas estenóticas. 128 En un estudio se encontró que la 

seropositividad (lgA) se asociaba con mayor daño a tejido cardiaco (con mayor elevación 

a niveles de enzimas cardiacas).98
•
150 

En paises industrializados. el 10º/o de los niños que inician la eScue1a tienen 

seroconversión, el 25º/o a los 15 años y en adultos el 50º/o. Los anticuerpos - van 

disminuyendo de manera progresiva después de la infección, el qu~.:p~~ist~n si~giere una 

infección crónica.5
• 
34

• 
109

•
127

• 
124 

'-._ :' '·- :;;_ ' 

En un estudio reportado en el 2000 se demuestra,. un maYor porc:S"rltaj8°de. sé~opositiVidad 
en pacientes con trombosis venosa profunda· cs0%')·6o·,::.ira 30o/o d·e los; sujetos ~n-troles.95 

Mazzoli mostró en un estudio con 29 Paci~rltes~_ cOn IAM _y·- 7s -'~·c¡>ntroles mayor 
. - '. -, . ' " 

seropositividad de anti C. pneumoniae en el primer grupo con una diferencia significativa 

(89.65% contra 25%). 5 1.88 

Otros estudios 

En un estudio sobre EC, se delectó PCR de C. pneumoniae en células mononucJeares 

periféricas en el 26o/o,-de Jos ·pacientes:· contra e1··so/o:·_-Cfe·-_-pacié!ntes~··saiios y anti C. 

pneumoniae en un --7~%--~ en. ~n·'.45o/? __ respe~~~m_e;,te. - 1~5·-- 105 En~: __ ~~ ~-~s~dio con 

enfermedad coronaña --CC!nf'.irmada y v~l~n~ario_~ ~-anos, se:.- _realizó., ~NA en células 

mononucleares y se détecttJurl 17 Y 1% r~SpeCtivam~rlte,:aunqÜe en ninguné:)de Jos dos 

concordó con Jos títulos de antic~~rpos. P:un·f~lta el refina~i~nt~ de esÍas técnicas.139
•

150 

Wong et al estudio la prevalencia de, el -DNA de C. pneumoniae DNA en leucocitos de 

pacientes referidos para angiografia· coronaria. El resultado demostró que de los 

pacientes seropositivos el 9.10/o ~c;n PCR positiva y de los seropositivos sólo el 6.60/o. 

Maass et al reportó positividad de PCR muy parecida en pacientes con IAM y angina 
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inestable (26º/oy 28º/o respectivamente). 33• 
138 En un estudio de Suecia el DNA de C. 

pneumoniae muestra positividad hasta el 59o/o de los pacientes con EC confirmada. 151 

Zydlewski et al. en 1999 realizó un estudio sobre pacientes con trombosis en accesos de 

ry_emodiálisis, y en ninguno se pudo encontrar PCR para C. pneumoniae.153 

En cultivos se a reportado el 16o/o y en PCR hasta el 69o/o de C. pneumoniae, dentro de 

las placas de ateromatosis. Existen algunos datos que deben tomarse en cuenta al 

interpretar los resultados obtenidos con métodos directos: 

La mayor sensibilidad de la PCR con relación al cultivo, probablemente se deba a que 

existe infección persistente dentro de macrófagos (ya que el ADN . de· la bacteria 

muerta se degrada rápidamente) y a la dificultad para cultivar 'ésta baCteria. 7 

Existe relación directa entre inmunohistoquímica positi~a Y.:.- e~-:: g~·do de lesión 

histológica: el 86% de las muestras positivas e~tBban, 0.:.hi~Í~1ÓQ.¡cafnente muy 

lesionadas y 6% de Jos controles positivos en muestras, poco lesionadas_ Esto no se 

ha demostrado con PCR. 11º· 1 35 ··: · .. ".::<> >:-<: ' · 

Los falsos negativos de las pruebas directas""P,Ued~·~ jJ-s~I'ri~rs~- con base en los 

siguientes elementos: por el empleo de -ri,ues~s: ~al·;-~el~~:cic;~~das: -porque los 

estudios se hayan limitado a muestras de sujet~~,~~~~~iti~~~; ~r la presencia de 

inhibidores de la PCR en los tejidos;"y-por Ja~-d~ficU_1ta'C:(dEt1 __ cultivo ... -=:'ara _aumentar la 

rentabilidad en fa detección de _esta ba~e_ria.S:e j:;Odria inv:éstigar: usando_rriuestras de 

leucocitos. 5 ' :w· 1 12 

'- ' :- ' ' ": : ~ :: " -, . -~ . . ' 
En un estudio se detectó que el DNA de c~·-pneumonia6 que ei 29 % de" las pruebas de 

pacientes con seronegatividad. previá '·~·~~ ~n~~f:tÍa~,y-¿;.:~~.-~b~iti.~~,~-~.~-d·~~p~é~ de la 

angioplastía, aunque sin una diferencia--signfic3tiVa ~cOñ · re1aciórl -a-- OtrOS'. factOres. ellos 

sugieren una probable bacteremia posterior ·a la_. resofc¡ón de: pi~~~ at.;_;i-c»rT:.'at~sas. 151 

Marcadores de inflamación 

Los marcadores de inflamación como proteína e reactiva (CRP) y fibrinógeno, se han 

relacionado con EC y tienen un significado pronóstico: en un estudio se encontró una 

asociación fuerte entre estos y la serpositividad a C. pneumoniae. Sin embargo. en un 
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análisis multivariado, los factores de riesgo ya conocidos y títulos altos de lgG (2:1:1,024) 

fueron variables independientes. 31 - Esto sugiere que los marcadores inflamatorios no 

están asociados de manera independiente.24
•

108 

Choussat et al, en el 2000, reportó la -fBitt8 de-1-~lación entre marcadores inflamatorios 

(CRP, proteína seria de amiloide A, tibrinógeno,·':neopterin~. procalcitonina, IL6), y 

seropositividad de anti-C. pneumoniae,· H_~ Pyl~_ri, ~-~~ CMV, "a IAM no 0.9<>· 26 

México 

Las enfermedades cardioV~ú~.é:~l~re~-~on U~<~-e~ó-Problem~- en México~ ns. 23 y es una de 

las tres primeras ca~s~~ de morbi~~-~a!i~~d. Con una l~ndB~cia: ..;., aume'nto .. 128.sz 

. ·-··· . 
': ,'., :>'·;·"· ::· ·«--!.- -

En - México sorÍ es~s~~ los est~di~s·-·"-y- no _ a;~c·l~yent~s · en la demostración de la 

asociación 'de: c;'pneuffl~~¡~~-'.-Se·.~r~:8ii~Ó<~,:. ·esi~di~ ·en GUa~aj~3to eÍt ~(2000 el cual 

co~sistió ~n·-¡a-do;n·p~-~ciór:i d~ SerolOQia·-~e -e: p,;~-U"1on;;;,l,' en pacientes con ·Ec a9.Uda y 

croni~'Sob~'-Uíl t¡,ta1·d·é-sci pacientes~: en;:d~nde.sei-eVidénció que dicha serología fue 

may~r en l~s 'Paci~ntes con"enfermedad á~üd~:·qu~'_'e~-_lc;~ Pacientes cor:1. enfermedad 

cróni~ (50% y 25o/o ~espectivarl_lente) y mayor;_ ~n_ lo~ varones (70o/o) que en las mujeres 

(30%)."ª 

En un estUdio ·realizado en el Instituto NaciOnal de-Cardiología. en 1997, se realizó un 

análisis sobre 16 especímenes de aortá &4 de individuos que fallecieron por cardiopatía 

isquémica. Se encontró positividad en dos placas con reacción positiva de 

inmu1=1ofluorescencia a C. pneumoniae (el 15%), ll~gando a cifras iguales a las reportadas 

en la literatura mundial. 42 

En algunos estudios en población se reporta el 50o/o de seropositividad a C. pneumoniae. 

Sin embargo. desconocemos el número de seropositividad para población abierta en 

México. 4 

Modelos de in,ecclón en animales 
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En relación con los modelos de estudio en animales, se ha observado que en ratones son 

susceptibles a la infección y desarrollan AT, incluso tras la infección respiratoria. En 

contra a esto se reportó un estudio en el que en tejido de animales no había PCR de C. 

pneumoniae. 16 La enfermedad se desarrolla más fácilmente si son alimentados con una 

dieta rica en colesterol. 72
• 

77 Los modelos animales se han utilizado para evaluar la 

respuesta clínica al uso de antibióticos (macrólidos y tetraciclinas). En este sentido, los 

estudios en conejos y con azitromicina (AZ) no reflejan una reducción en la detección de 

la bacteria en las lesiones de A T. 18
• 

120 

La infección de C. pneumoniae contribuye a disfunción endotelial, durante la cual, según 

se cree, se inicia un proceso aterogénico. 103
• 

1
• 

40.55 La inoculación en un ratón knockout 

con apolipoproteína E (que desarrollan lesiones AT espontáneas) con C. pneumoniae, se 

llega al resultado de disfunción endotelial con involucro evidente de la via del óxido nítrico, 

aunque esto también está controvertido. 55• 76• 79• 97· También las células endoteliales 

infectadas producen un incremento en el factor tisular. el cual también se ha asociado con 

trombosis. La C. pneumoniae se ha encontrado en placas, monocitos 85
• 
59 y macrófagos. 

Las células endoteliales coronarias infectadas producen más IL-B que los controles. 

Muchos estudios han confirmado la asociación de Ja infección con marcadores de 

inflamación. incluyendo procuagulantes (fibrinógeno, inhibidor 1 de activador de 

plasminógeno, prostaglandina. factor VII}, -proteína C reactiva, Citocinas (IL6, ILS, TNF 

alfa), quimiocinas (proteína quimiotáctica de monocitos 1), factor nudear K B. moléculas 

de adhesión ....... 55 

En un estudio se encontró que la aplicación de C. pneumoniae intranasal se asocia con 

engrosamiento de la intima de vasos coronario~~-55 

Antibióticos 

Cuatro clases de antibióticos tienen acción en contra de C. pneumoniae: quinolonas. 

macrólidos, tetraciclinas y antituberculosos (rifapentina y rifampicina). Los macrólidos, 
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además, tienen gran efecto anti·inflamatorio, afectan en la migración de células 

inflamatorias y en la producción de mediadores proinflamatorios, citocinas y superóxido 

por leucocitos activados. 3 Los antibióticos pueden estabilizar la placa AT. La eritromicina 
61 aumenta la enzima óxido nítrico sintetasa y esta al igual que la roxitromicina (RX), 

disminuyen Jos efectos antioxidantes. 149 En un estudio in vitro, la AZ y la RX causan 

disminución importante en la migración transendotelial de neutrófilos y monocitos 

(parcialmente inhibiendo Ja JL-8 y la producción de proteína quimiotáctica de monocitos-1). 

En otro estudio se evidenció Ja acción de RX con disminución en la acción celular, que 

sugiere que causa disminución en la capacidad de los macrófagos.55 

Un estudio retrospectivo sobre pacientes con IAM estudió el antecedente de 

antibioticoterapia contra C. pneumoniae. Los pacientes anteriormente tratados 

presentaron mejor tasa de. sobrevida ·aunque con poca diferencia (1 O y 11.1 % con y sin 

tratamiento). ~·113 Siri e"~bargo,. la exposición a cursos cortos de antibióticos no se ha 

podido retacionar_cOri :u~ nü.:nerO~m~nO~ ci~ .. ~.;~nloS isquémicos en mayores dÉt 65. años. 79 

Algunos estu~io~i.so-~~-~.-¿~¿·¡~~Í~~'.-~~~~i~~~ al_az~r. a~~liZ:an e_I ~f~ct'? de: ~os macrólidos 

en la prevención s-eé:U'nd'arta der paciente COn EC y seropositiv.idad a c.:pñeufflOniae, pero 

los resultados se _co.~tradiCen;·--~ -. _· .. ~ 

Otros estudios realizados recientemente utilizaron RX contra. placebo· por 28 días de 

tratamiento, uno con un- seguimiento de 2.7 años, en el que se observaron menos 

reintervenciones de cateterismo (20% contra 40%). con menos limitación física y 

regresión de placas ateromatososas, pero únicamente las placas suaves. 146 El otro 

trabajo, ISAR-3. por el contrario, mostró mayor reestenosis en el grupo tratado. 55 

En el 2001, se demostró una eficacia en pacientes con neumonías por C. pneumoniae 

con Gatifloxacina, 96
• 
22

• 
57 por Jo que se piensa que este tratamiento es adecuado en caso 

de identificar este germen asociado con EC. 56
• 

57
·"'

1 En un estudio realizado (PROVE-ln 

para examinar el papel de Ja C. pneumoniae y la EC evaluando la utilidad de la 
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gatifloxacina para reducir eventos cardiovasculares a dos años y se encontró una 

reducción del 19º/o (estudio preliminar).19• 55 Un estudio por Robin et al. demostró la 

eficacia de este medicamento en comparación con otras floroquinolonas en cepas de C. 

pneumoniae y trachomatis. 117 

En un estudio, Gupta et al, administró un tratamiento con AZ por tres días a pacientes con 

lgG elevado. 48
• 

47 El WIZARD 35
• 

108 (Weekly Jntervention With Zithromax For 

Atherosc/erosis And lts Related Disorders}, aplicado a 7724 pacientes, con un tratamiento 

con AZ por tres meses y un seguimiento de 2.5 años, no mostró una diferencia 

estadística, aunque un análisis posterior a seis meses de tratamiento mostró una 

reducción significativa en los eventos de IAM o en la muerte (hasta un 33o/o}. El 

CROAATS (Croatian Azitromycin In The Atherosc/erosis Study) analiza el efecto de 

tratamiento de AZ por tres ciclos de tres dfas. sin mostrar una mejoría clínica. pero aun sin 

datos concluyentes. 55
• 1

11 

Debe tomarse en cuenta, asimismo. el estudio de ACADEMIC 5 (Azitromycin In Coronary 

Arlery Disease: Elimination of Myocardial lnfection with Ch/amydia pneumoniae), relativo a 

pacientes con EC (IAM previo, bypass, o lesión mayor al 50% en una angioplastía). El 

tratamiento por tres meses no mostró cambios en el número de eventos. pero el 

tratamiento a 6 meses, mostró reducción en los mediadores de inflamación. Por su parte, 

han de tomarse en cuenta el ACES 62 (Azitromycin And Coronary Events Study),' aplicado 

a 4000 pacientes todavía sin resultados finales, y que sostuvo un tratamiento por:- un_ a~o~ 

y el MARBLE (Might Azitromycin Reduce Bypass Usts Events?). Ninguno.de los dos 

mostró resultados significativos estadísticamente. 55 

Un estudio con tratamiento con AZ de 600 mg por 3 días o por 14 días,.comparado con . -
placebos, en el que se valoró Ja función de Ja arteria braquial. con y sin Ja acción de 

nitroglicerina, no mostró resultados significiiitivos en ninguna de las dos mediciones. 74 

Otro estudio en pacientes con IAM y Ac sostuvo un tratamiento con uno o dos ciclos de 

AZ (500 mg/dia/3 días). Los pacientes tuvieron rTienos complicaciones cardiovasculares y 

tasas de lgG. Por otro lado, enfermos tratados con revascularización coronaria 

percutánea, recibieron AZ (500 mg/dia/2 días y 250 mg/día/28 días) tuvieron una menor 

tasa de reestenosis. 34•53 
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En sindromes coronarios agudos se realizó el estudio de AZACS 20• 
21 (Azitromycin in 

Acute Coronary Syndromes) con 1439 pacientes. sin diferencia significativa.55 

En el campo de los síndromes coronarios, se realizó otro estudio con RX, ROXIS 50
• 

51 

(Randomized Tria/ of Roxitromycin in Non Q wave Coronary Syndromes). Aunque fué un 

estudio pequeño, mostró la disminución de CRP, y la disminución de niveles de Ac en 

función de los días de tratamiento. 

CLARIFY (Claritromycin In Acute Coronary Syndrome Patients in Finlancl) se aplicó en 

pacientes con IAM no-a o angina inestable. mediante el uso de claritromicina o placebo 

por: 85 días. 130
• 

37
• 92 Transcurridos tres meses. no hubo diferencia significativa. Sin 

embargo al segundo coarte (con una media de 555 días) si hubo menos eventos en el 

grupo tratado.55 En un estudio realizado sobre 148 pacientes con angina inestable o IAM 

no-a. no se encontraron diferencias significativas en la incidencia al primer corte durante 

el tratamiento (tasa de riesgo 0.54, l~'tf> 0.25-1.14). Al final del seguimiento, los pacientes 

con tratamiento de claritromicina presentaron un EC ente 22o/o contra 36o/o del grupo de 

controles. 105 

En STAMINA n (South Thames Trial of Antfbioti(;s in Myocardial /nfarction and Unstable 

Angina). se adminis~ró. un ~ratami~~to ·~-co~- a~~~i-~-~ina _o __ AZ. a 5~2.'p~cientes,: con 

resultados favorable~ e,.:. cua~to a la e ~obrevid-:C., ·Pe~ n~ a~i resPecto de Ja ~eroiogia a C. 

pneumoniae o- f-l._py1~~-,..1_~.-~3: 

En relación ~,n_·;~·-~-~i~~~-~;;.~~·g¿~~:bi'.~~~~~~·_com~ d~·to:'.'ir;,p'.~~~te,_q-~-e_ los af1tibi~ticos 
mencionadoS, t~erb~: ~~~~ricid~~· ~ñ<_ l~dc;~· -l~s· i~Íidos~::.,si~~~I~~- e~_~i i_~~e-~ÍiQó _el_ e~e~o de 

4 meses-. d~. irat.80:.¡~r¡t~· ~·a·: ba"S~ ::· é:tB .. ·do~iciélina·: · 133 siri Poder evidenciar un efecto 

significatiVo,.: __ :d::,_~ ··:'~~Sp~ct~-.·::·~· .. l_Os ~··inar~d¡,res .. -serológic6s en EC. Un estudio s·obre 

pacienteS'e1eQidOS.a1-~~ª~-~~ E(;:: ·Y··-~~.-'_reveló una mejoría clÍnica del 69% contra 25% de 

los no traÍadOS.55
: 

. . . 

Cabe resallar, Q~e los .estudios realizados sobre seres humanos son controvertidos y no 

concluyentes. No se sabe si la falta de respuesta se deba a la ignorancia de esquema y 
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duración de tratamiento, por una falta de respuesta real, o por una falta de asociación. 

Además, resulta dificil esclarecer una asociación, pues fa mejoría clínica no significa 

curación ni asociación directa. 118 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La AT es una enfennedad importante a nivel mundial, y una de las primeras causas de 

morbimortalidad en nuestro país, que se ha asociado con múltiples factores. Sin 

embargo. todavía se presentan casos con procesos fisiopatológicos que no pueden 

explicarse con base en Jos factores ya conocidos. Por esto, se inició una postura de 

investigación para la relación de IAM con fenómenos inflamatorios, como los procesos 

infecciosos: y se ha puesto especial atención en múltiples gérmenes, entre los cuales 

destacan CMV, 43 H. pylori, C. pneumoniae. 

En contra de esta fuerte hipótesis, hay que tomar en cuenta que: 

1} Detectar la bacteria no implica que preceda a la aparición de AT; 

2) C. pneumoniae se ha detectado en lugares en los que normalmente no existe AT. 

como la vena safena y la arteria mamaria interna. 128 

3) Es posible que exista cierto grado de inespecificidad de los anticuerpos en su 

reactividad frente a los antígenos de l~s t~jidos Ü's~dos ~n la .inmunohistoq-~·i.:nica. 5 .34 
_,,_,'.;~·ce ;~, :_i,· ,e-· 

,;~ ~ ·.,:~;~ .. ' 

La investigación de casos y controles :-~~s;~I~ d-e ~~;.;~- 'j~-p~~~-~~-i~·:Para P~~e~ id~~iificar ia 
relación entre el IAM_ y la _inf~~ó~ ,.~~ _ C?,~:·P·~~-UJp~_?j~~--·~~:~!~-· -p~~~~-¿_or:-i·~:,~e_~¡~r:1.ª· para 
permitir un enfoque adecuadO-de·-ries-gO·pa·ra·'-e1 -co-ntrei/pievendóil·y iTIOdificilciOrleS de 

este factor y para poder hacer ~sÍudios P~sterior~S:-de-trat~~i~iitO ~--pr~~ención en esta 

misma linea. 

Preguntas 

¿Esta la infección por C. pneumoniae asociada coli IAM? 

¿Tendría impacto la prevención de C. pneumoniae? 

¿Que factores se asocian con la seropositividad de C. pneumoniae? 

¿Que factores se asocian con IAM en nuestra población? 

¿Cuál es el porcentaje de seropositividad para C. pneumoniae en nuestra población 

(tanto en pacientes sanos como en los pacientes con IAM? 
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JUSTIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN 

Se han encontrado múltiples factores de predisposición a IAM prevenibles y que se han 

modificado. Sin embargo, sigue siendo un problema grave de salud y en algunos de los 

casos no se presentan los factores descritos. Se han realizado muchos estudios 

controvertidos entorno a la relación entre IAM y C. pneumoniae; en nuestro país los pocos 

estudios no son concluyentes y desconocemos la realidad de Jos procesos de este 

fenómeno en nuestra población. 129
·•

136
•
137 Teniendo en cuenta, además, que IAM es un 

problema grave de salud en el Hospital ABC, se considera oportuno identificar la relación 

entre C. pneumoniae y dicha enfennedad, con el objeto de informar Jos resultados a los 

médicos que cargan con la responsabilidad de tomar decisiones tendientes a realizar 

estrategias de intervención hacia la prevención o tratamiento de la misma. 

HIPOTESIS 

Existe una relación entre la seropositividad a C. pneumoniae e IAM. que explica la 

formación de placas ateromatosas. y este resultado es más frecuente en comparación con 

sujetos sin enfermedad ateromatosa aguda. 

OBJETIVOS 

Objetivo General 

Identificar la asociación entre la exposición a C. pneumoniae e IAM. 

Objetivos espf!Jcfficos 

1. Realizar u~a:· .. comparación entre Ja frecuencia de pacientes con JAM con 

seropositividad a C.· pneumoniae y de pacientes controles. 
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2. Conocer la relación de otros factores de riesgo para IAM y la seropositividad a C. 

pneumoniae. 

3. Evaluar la relación entre la seropositividad y un marcador de inflamación. como el 

fibrinógeno. 

4. Hacer una relación entre los resultados de la escala de Framingham 27 y la 

seropositividad a C. pneumoniae. 

5. Identificar la frecuencia de la exposición a C. pneumoniae en pacientes con IAM. así 

como establecer la influencia de géneÍo y de edad en la expresión de esta relación. 

METODOLOGÍA 

Tipo de Investigación 

Estudio transversal. comparativo. de casos y controles. Prolectivo y homodémico. Razón 

casos y controles 1 :2. 

Población 

Se recolectaron de manera prospectiva los ingresos de adultos con IAM que ingresaron al 

servicio de urgencias del Hospital ABC de marzo a agosto de 2003, a quienes se realizó 

una historia clínica y un examen clínico de rutina de ingreso al hospital. Estos mismo se 

realizó en pacientes que ingresaron a este Hospital por el mismo servicio y que no 

presentaron enfermedades ateroescleróticas (evento vascular cerebral isquémico. 

tromboembolia pulmonar. trombosis venosa profunda. enfermedad carotídea). 

Se revisó a todos los pacientes que ingresaron con diagnóstico de enfermedad 

cardiovascular aguda (infarto agudo al miocardio). y se verificó este diagnóstico por 

métodos ya reconocidos, como cambios electrocardiográficos, elevación enzimática, 

cuadro clínico, cateterismo cardíaco. Se recabaron los resultados de los estudios ya 

realizados a estos pacientes de laboratorios realizados para su propio beneficio (tomados 

previamente) básicos enzimáticos, de colesterol. triglicéridos y lipoproteína de alta 

densidad (HDL). De esta misma muestra, se analizó la serología lgA. JgM e lgG para C. 

pneumoniae. Respeto de los pacientes de control se realizó el mismo procedimiento. 
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Se obtuvieron los siguientes datos del expediente de cada paciente: la edad. el sexo. los 

antecedentes heredofamiliares para cardiopatía isquémica. las enfermedades previas 

como diabetes mellitus (DM). hipertensión arterial (HAS), dislipidemias, IAM previo. 

tabaquismo actual o suspendido hace menos de tres años. índice de masa corporal (IMC), 

alcoholismo, así como los niveles séricos de colesterol. triglicéridos, HDL, fibrinógeno, 

escala de Framingham 27 (Anexos del 1 al 5) y serología para C. pneumoniae lgA, lgG e 
lgM. 

Por cada 10 años de edad Jos pacientes se fueron agrupando desde los 30 hasta los 90 

años. 

Criterios de selección 

1.- Criterios de inclusión 

a) Casos: 

Adultos mayores de 40 años en adelante 

Con diagnóstico de JAM confinnado, por medio de cuadro clínico, cambios 

electrocardiográficoS, el~vación ~nzimática y catetrismo cardíaco, que ingresen 

al hospital ABC -de mado a agosto dél 2003. 

b) Controles:·· 
.- - ' . · .. ,. ·_'.'i 

Adl.ltos m.3yóíeS de 4o\:lfioS O "1ayore-s --
- - - ~ - ',._ ........ .- ;- -.-. . :" ... " - . ; .. - . 

Sin diag~ós~i~ d~~ l~_~;~-qUe:_ _i~g~es9n al .. hospital-ABC de marzo a agosto del 

2003 el mismo.día qu~ el_ control. 

a) Casos: 

Niños o 8dultos- jóven-es~ Pacientes respecto de los cuales no pueda realizarse el 

estudio de serología~: 

Abandono del hospital por deseo del paciente. 

Cuadro neumónico agudo o reciente (en los últimos dos meses) 

Aquellos pacientes sin un diagnóstico de certeza de IAM. 

Pacientes que presenten otra enfermedad ateroesclerosa aguda (evento vascular 

cerebral, trombosis venosa profunda o trom~o:;J~-~f.t~riaD: 
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b) Controles: 

Menores de 40 años. Pacientes a los cuales no pueda realizarse el estudio serológico. 

Abandono del hospital por deseo del paciente. 

Cuadro neumónico agudo o reciente (en los últimos dos meses). Pacientes que 

presenten alguna enfermedad ateroesclerosa aguda (IAM. evento vascular cerebral, 

trombosis venosa profunda o trombosis arterial). 

Tiempo 

La recolección de estudios se realizó de marzo a agosto del 2003. 

Lugar 

El estudio se realizó en el Hospital ABC. Ciudad de México. 

Muestreo 

Para la selección de casos se consideró la totalidad de los pacientes que en el momento 

de estudio ingresaron al servicio de urgencia:; del Hospital ABC. ya sea con el diagnóstico 

de JAM, o bien, que este diagnóstico se haya emitido y confirmado durante su estancia, 

por medio de electrocardiograma, elevación _de enzimas cardiacas o cateterismo cardiaco. 

En la selección de los controles se procedió a seleccionar pacientes que hubieran 

ingresado los mismos días y que estuvie~n en urgencias del Hospital. 

Galculo de tamaño m1Jestral 

Para el cálculo de la muestra. se utilizó el programa EPl-INFO versión 6, arrojando un . . ' -
tamaño muestra! de 40 casos·y 80 conÍro1e.sc~ · 

·-- .· .. 
Esto se calculó en base a los sigUientes -datos: 

En los tres años anteriores. en el Hospital ABC, se encontró el diagnóstico de 

IAM o síndrome coronario agudo, un total de 141 pacientes en el año 2000, 

111 en 2001, 122 en el 2002. 
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La bibliografía utilizada muestra una seropositividad para lgG en pacientes 

controles de 16 o/o y en pacientes de 31o/o 86
•
103 

La confiabilidad en este estudio se manejo del 95%. el poder de Ja prueba en 

80% y la razón de momios esperada fue de 3. 

Variables 

Dependiente: nuestra variable fue la presencia de IAM que fue diagnosticada al ingreso o 

durante la estancia del paciente en el Hospital ABC. Esto se realizó con métodos 

auxiliares como electrocardiograma. enzimas cardiacas y cateterismo cardiaco. 

La variable independiente Principal ·fue Ja·. seropOsitividad a· JgG, - JgM e. lgA de C. 

pneumoniae. 

Las otras variables independientes - s~-~-~arias fu'ero~: ~sexo;:· ~dad> .,tabaquismo. 

dislipidemias. HAS.--diá·~_et.is·_~~Úitus,' escala de Fr,a~h~gha.m 27• tib~nÓ9;en~~ ·c~!'1exo 6) 

Métodos diagnósticos 

Se realizó una· deteccón de anticuerpos anti-C. -pneumoniae _ r9A: lgG _e. lgM con_ un 

estudio de inmunoensayo. en el laboratorio de Quest en Estado.s ü.n'id'O~; I~~ .microtitulOs 

se realizaron con fragmentos Jipopolisacaridos (LPS) espeé::ificOS:~~~-~ El.- sUbstrato' fue 

incubado con 2.2 aminoácidos y 3 etil benzitiazolina: Ja reaCción fue-·d~l~~i-c:i~ P~ra leerse --- ... .,:.,.,•, , :.: . 
a 405 a 410 nm. Se utilizaron las mismas muestras en el mismo laboratorio para todos los 

pacientes. con los criterios mundialmente estandarizados. 51 ."e8.45.~'.~~..-..-) .... "- . .-

Estudios de serologia 

Se recolectaron muestras de sangre y se tomaron pruebas inmun~ológicas de reactividad 

para C. pneumoniae. Los JgG específicos fueron cuantificadós con.inmunofluorescencia 

indirecta (Labsystems OY. Helsinki, Finland). 123 TítuloS de lgG ~1:16 se consideraron 

positivos y ~1:128 fueron considerados como muy elevados, de acuerdo con reportes 

previos. 1º· 106 

Se correlacionó la seropositividad con los niveles de perfil lipídico (colesterol, triglicéridos, 

Jipoproteína), la edad, el sexo, el índice de masa corporal (IMC} 118 (Anexo 7) 
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Del muestreo de C. pneumoniae se tomaron como negativas con variable de regresión 

codificada con dicotomia (punto de corte lgM de 16, lgA de 16 e lgG de 32). Los casos de 

ausencia de Ac de C. pneumoniae se excluyeron (títulos = 0). Se ingresaron como 

variables ordinales y estratificadas los títulos de C. pneumoniae 16, 32, 64, 128, 256. 512, 

1024, y 2048. Para evaluar una asociación posible linear entre EC y C. pneumoniae, se 

clasificaron los títulos de lgA en seropositividad leve (entre 16 y 128), y seropositividad 

alta (mayor a 256); asimismo, se clasificaron los títulos para tgG en seropositividad leve 

(entre 32 y 256), y alta (mayor de 512). 49
•
74 

ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN 

En el análisis multivarado se empleó la regresión logística para estimar la probabilidad de 

que ocurra cierto evento (IAM). dados los valores de un conjunto de variables predictoras, 

la cual se realiza mediante la siguiente expresión: 

1. Codificación. 

2. Tabulación 

3. Aplicación de técnica estadística 

La infonnación obtenida se procesó en sistemas automatizados mediante el empleo de 

una computadora, utilizando los siguientes elementos de software: Excel del Office 2000, 

Microsoft Word del Office 2000 y SPSS. Se ingresaron en el estudio en la_ hoja de Excel 

datos de laboratorio y de la historia clínica {Anexo 8). 

Se utilizó el porcentaje como medida de resumen para variables cualitativas. Los 

resultados se expusieron en tablas de contingencia de doble entrada. Se realizó una 

detallada descripción de cada resultado, interrelacionando los mismos y comparándolos 

con la literatura revisada; posterionnente se integraron mediante un proceso de síntesis, y 

se emitieron juicios que se presentan como conclusiones y recomendaciones. Para el 

análisis de los datos se utilizaron las siguientes restricciones y reglas de decisión: 

evaluación de la fuerza de la asociación mediante el cálculo de la RM mediante la 

fónnula: 

RM=axd 
bxc 
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Donde: 

a. Número de casos con el factor presente. 

b. Número de casos de controles con el factor presente. 

c. Número de casos con factor ausente. 

d. Número de controles con el factor ausente. 

El resultado de la RM expresa el número de veces en las que se presenta una mayor 

probabilidad de la ocurrencia de la enfermedad (IAM) en presencia del factor (C. 

pneumoniae). que en su ausencia, por lo que se tendrá en cuenta. en la medida que sea 

mayor que la unidad y mientras más se aleje de este valor. 

Razón etiológica de riesgo (RER): 

Se utilizó para determinar el efecto de la prevención de los diferentes factores de riesgo 

en IAM. Cuando el mismo reporta un resultado p<0.05. se interpreta como que el efecto 

del factor de riesgo sobre la ocurrencia de la enfermedad y se realiza la razón etiológica 

de riesgo y se analiza los resultados. 

RER= RM-1 x100 

RM 

Este resultado se reporta como porcentaje potencial de modificación del IAM. 

RECURSOS 

Humanos: Los pacientes que ingresaron al servicio del Hospital ABC. 

Materiales: Se realizaran los estudios en el laboratorio médico del Hospital ABC por 

medio de la técnica utilizada para la identificación de la serología. 

Financieros: Se solicitó apoyo económico por parte del laboratorio clínico para la 

realización del estudio serológico de los pacientes controles. 
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Institucionales: El estudio- se realizará en el Hospital ABC. Se requiere recurrir a la 

información obtenid.3 en_ otras inStituciones, así como de la biblioteca del Instituto 

Nacional de Nutrición y la del Instituto nacional de Cardiología. 

ASPECTOS ÉTÍCOS" 

No hay alteréicióó"e~-'eSte asPect~--Y~·que l:.n.icamenie -se hacen pruebas serológicas a 

pacientes a" Jos ~~e ~~-·-t~ffió.· n:iUestra pára o~S 'e~tudios y en beneficio del paciente. 

No se utiliz~--tra"t~i-ni~nÍos-de experim~ntación. 
. . . . . . ' 

Se presentó el proto~_Jo al Comité d.e Ética· del Hospital ~BC, y fue aceptado. 
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RESULTADOS 

Desde Abril de 2003 hasta octubre del mismo año. se reportaron 43 episodios de IAM. De 

estos se excluyeron 3 por no completar criterios diagnósticos. Se realizaron monitoreos 

de anticuerpos mediante técnicas estandarizadas realizadas en el momento de ingreso 

del paciente. Además, se fonnó una base de datos de los pacientes con base en la 

historia clínica, la exploración física y los hallazgos electrocardiográficos del paciente. 

Tabla 1. Características demográficas de pacientes y 
controles 

Pacientes 
Características IAM 

Número de sujetos 40 
40 a 

Edad (65.:!:14) 
40-49 6 (15%) 
50-59 9 (22.8%) 
60-69 12 (30%) 
70-79 7 (17.5%) 
> 80 6 (15%) 

Sexo 
Masculino B (20o/o) 
Femenino 32 (80%) 

Obesidad 9 (22.5%)* 
Diabetes mellitus 12 (30)* 
Hipertensión arterial 25 (62.5%)* 
Dislipidemias 3 (7.5%)* 
IAM previo 13 (32.5%)* 
AHF 5 (12.5%)* 
Tabaquismo 11 (27.5%)* 
Framingham (o/o de riesgo a 2 años) 

con 
Controles 

80 
86 

40 a 82 (64.:!:9) 
5 (6.25%) 
16 (20%) 
41 (51.25%) 
16 (20%) 
2 (2.5%) 

60 (75%) 
20 (25%) 
5 (6.25%) 
8 (10%) 
10 (12.5%) 
17 (21.25%) 
2 (2.55%) 
8 (10%) 
25 (31.25%) 

Total 

120 
40 a 
(64.:!:10.4) 
11 (9.1%) 
25(20.83%) 
53(44.16%) 
23 (19.16%) 
8(6.66%) 

92 (76.7%) 
28(23.3%) 
14 (11.7%) 
16 (13.3%) 
35 (29.2%) 
20 (16. 7%) 
15 (12.5%) 
13 (10.8%) 
36 (30%) 

Sin riesgo 4 (10%) 6 (7.5%) 10 (8.3%) 
De 1a10% 18 (45) 65 (81.25%) 83 (69.2%) 
11 a 20% 17 (42.5%)" 9 (11.25%) 26 (21. 7%) 
mas de 20% 1 (2.5%) 1 (O.So/o) 

Fibrinógeno elevado 15 (37.5º/o)"' 7 (8.75º/o) 22 (18.3º/o) 
• Diferencia significativa entre los grupos con una p < 
0.05 

86 

r·-~-·----------- --· ··- ------·· 
.--:t"ti\T ! 

Maria Gómcz Palacio Schjctnnn 
Hospital ABC -·f--~~! 

33 



Al analizar la distribución por grupos de edades, observamos que las edades de los 

pacientes en el grupo de casos de estudio oscilaban entre los 40 y los 86 años, mientras 

que los pacientes del grupo de controles estuvieron comprendidos entre los 40 y los 82. 

De entre todos los pacientes. el grupo de edad que mas predominó fue el grupo 3 (entre 

60 a 69 años). En ambos grupos predominó el sexo masculino y no hubo diferencia 

significativa entre casos y controles. (Tabla 1) 

Se encontraron diferencias significativas entre casos y controles en obesidad, DM, HAS, 

dislipidemias, IAM previo, tabaquismo. Framingham elevado y fibrinógeno elevado (Anexo 

9 y 10). 

Se encontraron niveles altos de JgG con una razón de momios mayor de tres (esperada 

en nuestro estudio) y los títulos de lgA fueron positivos y significativos aunque con una 

RM de 1.86. únicamente (tabla 2). Sin embargo, en lgM se puede describir una 

seropositividad en tres pacientes, 2 de los pacientes con IAM (5%) y 1 en pacientes 

controles (1.25%). 

Tabla 2. Asociación de seropositividad de C.pneumoniae con enfermedad 
coronaria. 

IAM Controles 
lgG positivo** 38 44 
lgG negativo 2 36 
lgA positivo- 26 34 
lgA negativo 14 46 
lgM positivo 2 1 
lgM nevativo 38 79 

• Intervalo de confianza amplio por tamaño de 
muestra 

RM IC 
15.55 3.32-100.07* 

1.86 1.08-3.19 

NS 

IAM= Infarto agudo del miocardio: RM= razón de momios: IC= intervalo de 
confianza, NS = no significativo 
•• Diferencia significativa entre los grupos con una p < 
o.os 

En la estratificación de niveles de las inmunoglobulinas se encontró mayor seropositividad 

en los pacientes con IAM. También se evidencia una diferencia en la escala de 
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Framingham. No se encontraron diferencias al tomar en cuenta los demás factores . 

(Tabla 3) 

Tabla 3. Asociación de seroeositlvidad estratificada a C. pnoumoniao con factores estudiados 

Factor lgA <1:16 lgA 1·16-128 lgA >256 lgG<1:32 lgG 1·32-256 lgG >1:512 

IAM presente 

Controles 

Obesidad 

Sin Obesidad 

DM 
5_irypM 

J:::t~S ____ _ 

14 (35%) 

46 (57.5%) 

9 (64.28%) 

51 (48.11%)" 

3 (18.75%) 

57 C5:4c8%J 

_1? (~.:.._=?.~~) -

23 (57.5%) 3 (7.5%r" 

33 (41.25%) 1 (1.25%) 

3 (21.42%) 2 (14.28%) 

53 (50%) 2(1.89%) 

13 (81 25%)9 0(0%) 

43 (41.34%) 4 (3.84%) 

21 (35'.__6,'.*i) 2 (<;,?!_%) __ --

2{25%) 33 (82.5%)" 5 (125%)"' 

36 (45%) 39 (48.75%) 5 (6.25%) 

6 (42 65%) 6 (42 85%) 2 (14.28%) 

32 (30 10°...E. r 66 (62 26%) 8 (7.54%) 

1 (625%) 13 (61 25%) 2(12.5%) 

37 (35 57%) 59 (56 73%) a (7.69%)~ __ 

_4 (!1_-~2~) 39 _(35._i:1~) -- 1_(2,.8_5_.,.,) __ 

_ !?in HA~------- __ -~~(§:§~!-~) __ 3.5 (4~~Z_~) __ 2 (?_'--3-~%)__ 34 (40%) __ 42 (~9.41%) __ 9_(_1_9.:§_!3~L-

_Dislipl~~mia __ ___Z__l~~~} ____ _:1_ª- (~5~}_---~------ ___________ 1_~(ª§~J" ___ !_~J __ _ 

--~i_!!__c!!_~~p_i_d~~Ja ____ .§~_t~ª-.~J--.- -~~-<~~~L- __ 4_(~~J- .. _ _?~_(3~~) __ ----~~_(53_~) __ ______i!_tª~) __ _ 
.J:.~~~-q~i.!i.!!1~----~~(~-.?:?.~J __ ??._(~04%)_2_(2._;J-ª.~J-----~-(~C?.:~L~>---~-<?_2_,_~_e~--~-<?~--
Sin T~ª--.q!!!~.!!!? __ !~~-'~-~)_1-ª __ C?~-77%) __ =? __ l5~~~) ___ 4_t!_li!_~_J __ 2_ELt77. 77'7f:i,)~l11.11%)_ 

J~~-P!_~i.!!._ _______ ~t33.33~)--~-~J66.~~J_______ ___!_~~0%) 3 (20%) 

-~!.!!.!~~-p_r_~l~---- _ . ~~-(~.38~) ____ :~~-<1ª:ª--~--~ (~~~J------ªª-C~:J_9~____§_Q..(?7. 1~~) __ __I_(6.66%) 

~tji:____ _ __ 9_(~~'.__=?~~- --~ (3_0.:.?~J _______________ ¿_(!_?_,_ª--.~) __ _!J_(§9.23_~--~~~ 

~~ri.~f-:IF.. _. 51 (47'..~~) _ 52 (~_~:_5_~~) __ 4_(~._?-~~'--------~(ª-_3.64%) __ ~(f??__,!17%)_1!__(7.47%) __ 

Fra~.ingharyi ______ 5;:U~9-~J ______ 40_(~B--'--~~) ___ -~-.C~-~3%) ___ ~(32. 7%> __ 6!J_(SB.18~)_,!9_~_)_* _ 

Framingham nulo 5(50%) 5(50%) 2(20%) 8(80%) 

Fibrinógeno 13 (59.09%) 7(31.81%) 2(9%) 2(9%) 16 (72.72%)" 4 (4.5%) 
elevado 

Fibrinógeno 47 (47.95%) 49 (50%) 2(2%) 36 (36. 73%) 56 (57.14%) 6 (6.12%) 
noonar 

"Diferencia significativa entre los grupos con una p < 0.05° 

No hubo diferencia entre sexos y seropositividad a C. pneumoniae. Entre las edades 

fueron significativos en el primer. cuarto y quinto grupo para lgG, y el quinto grupo con 

lgA; sin embargo, no se puede concluir que a mayor edad la serologia sea mayor o 

viceversa. Para los serotipos de lgG e lgA fueron significativos DM, HAS. dislipidemia, y la 

escala de Framingham entre 11 y 20 % y mayor de 20. En la cuantificación del 

fibrinógeno, Ja presencia de tabaquismo y el antecedente familiar de cardiopatía fueron 
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significativos para la seropositividad de lgG. En la medición de lgM no se puede encontrar 

ningún valor significativo a la positividad. (tabla 4) 

Tabla 4. Características de sujetos por la seropositividad. 

Característica lgA + (º/o) lgA - (o/o) lgG+ (º/o) lgG- (o/o) lgM+ ( 0/o)º lgM- ( 0/o) Total 

Sexo 
16 12 27 

Femenino (57.14) (42.85) 21 (75) 7 (25) 1 (3.57) (96.42) 
44 48 31 90 

Masculino (47.82) (52.17) 61 (66.3) (33.69) 2 (2.17) (97.82) 
Edad 

10 
40-49 6 (54.5) 5 (45.5) (90.9)* 1 (9.09) 11 (100) 
50-59 10 (40) 15 (60) 15 (60) 10 (40) 25 (100) 

50(98.0 
60-69 24(47.05)27 (52.9)29 (56.8) 22 (43.1)1 (1.96) 3) 

19 22 
70-79 13 (56.5) 10 (43.4)(82.6)* 4 (17.39)1 (4.34) (95.6) 
>80 7 (70)* 3 (30) 9 (90)* 1 (10) 1 (10) .9 (90) 

13 
Obesidad 5 (35.71) 9 (64.28)8 (57.14) 6 (42.85)1 (7.14) (92.8) 

15 ( 15 
Diabetes 13 (81.2)*3 (18.75) 93.7)* 1 (6.25) 1 (6.25) 93.7) 

31 34 
Hipertensión 23 (65.7)*12 (34.2)(88.5)* 4 (11.4) 1 (2.85) (97.1) 
Dislipidemia 13 (65)* 7 (35) 20 (100)* 01 (5) .• .19 (95) 

·-- - ····'14 
IAM Previo 10 (66.6)*5(33.33)15 (100)* 0.1 (6.66L-:_~C9~.3J 

11 
AHF 4 (30.76) 9 (69.23) (84.6)* 3 (15.38)1 (7.69) 

21 15 32 
Tabaquismo (58.33) (41.66) (88.88)* 4 (11.11)1 (2.77) 
Framingham. riesgo a 2 años 

Cero 5 (50) 5 (50) 8 (80)* 2 (20) 
39 44 (50 33 

1-10% (46.98) 53.01) (60.24) (39.75) 1 (1.2) 
25 23 

11-20°/o (96.16)* 1 (3.84) (88.46)* 3 (11.53)2 (7.69) 
>210/o 1 (100)* 1 (100)* 

13 20 
Fibrinógeno 9 (40.9) (59.09) (90.9)* 2 (9.09) 1 (4.54) 
• Diferencia significativa entre Jos grupos con una p < 
0.05 
•• Valores no analizables por número de 
muestra 
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Se presentó con diferencia significativa para IAM, la presencia de antecedente familiar a 

cardiopatía isquémica. el antecedente personal de tabaquismo y antecedente patológico 

de obesidad. DM. HAS. dislipidemia e IAM previo, así como la seropositividad a lgG. (taba 

4). (Anexo 11) 

Se encontraron niveles altos de lgG C. pneumoniae en el 95o/o de los casos con IAM 

comparado con el 89º/o de los pacientes con IAM en la mayoña de los estudios y en el 

55% de los controles contra el 33% de los reportes previos. con una p significativa y con 

una RM elevada. Para lgA fue 65% en el grupo con IAM (contra 51% en estudios previos). 

42% en el grupo control (comparado contra un 14% de los reportes) (P = .01 ). 

Figura 4. 

Porcentaje de personas con seropositividad a lgG 

Análisis de asociación 

Al realizar el análisis de asociación a través de la RM. se demostró en este estudio cómo 

en nuestra población si puede ser un factor de riesgo para IAM, con una RM alta para Ja 

seropositividad a lgG, e lgA (tabla 5). La seropositividad en la población general a tgG fue 

de 55% (44/80) y en los pacientes con IAM fue de 95o/o, mayor que en los estudios 

previos. Para lgA fue de 42% (34 pacientes) y 65% (26 pacientes). respectivamente. 

Además, se observó que otros factores estudiados se comportan como riesgo para IAM: 

tener antecedente de obesidad (RM 4.35. IC 95,.1.20-16.47). DM (RM 8.14. IC 95,.2.18-

33.01). HAS (RM 11.67, IC ss.,. 4.26-32.89). Dislipidemia (RM 18.97. IC 95 ... 4.63-90.04). 

IAM previo (RM 18.78. IC 95.., 3.65-129.35). antecedentes heredofamiliares (RM 3.75. IC 
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95% 1.01-14.49), tabaquismo (RM 10.45, IC 9S<M. 3.89-28.78); todos ·estos son factores ya 

conocidos como importantes e independientes; sin embargo, y como se ha demostrado 

mediante múltiples estudios, entre ellos el estudio Framingham, estos factores son 

sumatorios. (Tabla 5) 

Tabla 5. Asociación de factores de riesgo y enfermedad 
coronaria. 

Factor de Riesgo RM 
lgA positivo'""* 1.86 
AHF"" 3.75 
Obesidad•• 4.35 
Diabetes Mellitus•• 8.14 
Tabaquismo•• 10.45 
Hipertensión arterial** 11.67 
JgG positivo•• 15.55 
IAM previo** 18.78 
Dislipidemias- 18.97 

IC 

1.08-3.19 
1.01-14.49 
1.20-16.47 
2.18-33.01 
3.89-28.78 
4.26-32.89 

3.32 - 100.07" 
3.65-129.35" 
4.63-90.04" 

IAM= Infarto agudo del miocardio; RM= razón de momios; 
IC= intervalo de confianza 
• Intervalo de confianza amplio por tamaño de muestra 
•• Diferencia significativa entre los grupos con una p < 0.05 

Fracción etiológica pob/acional 

Se calculó la fracción etiológica poblacional con el objeto de analizar sobre qué factores 

se obtendría mayor impacto en las medidas de prevención del IAM. Según este estudio, y 

respecto de los factores evaluados prevenibles, podría obtenerse un gran porcentaje en la 

reducción de la enfermedad si se modifica la dislipidemia, hipertensió'1, seropositividad de 

lgG de C. pneumoniae, y DM. (Tabla 6) 

Tabla 6. FEP de factores significativos por 
RM 
Variables FEP (%) 
Dislipidemias 94. 72 
lgG positivo 93.56 
Hipertensión Arterial 91.43 
Tabaquaismo 90.25 
Diabetes Mellitus 87.71 
Obesidad 77.01 

_lgA positivo 46.23 
FEP - fracción etiológica poblacional 
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DISCUSIÓN 

El estudio de la patogénesis de enfermedad coronaria se ha explicado recientemente por 

otros aspectos, entre los cuales se ha sospechado de infecciones, dentro de estas la 

Chlamydia pneumoniae. Sin embargo, los resultados son controversiales. Recientemente 

la C. pneu1T1oniae se ha podido aislar de algunos tejidos con enfermedad aterosclerosa. 

Esto probablemente respalde la asociación de la infección con el desarrollo de la 

enfennedad coronaria, sin embargo en otros estudios esto no se sostiene. 

En nuestro país desconocemos la prevalencia de seropositividad a C. pneumoniae lo que 

dificulta la posibilidad de realizar conclusiones significativas en la población estudiada. 

Documentamos una alta seropositividad a lgA como ya ha sido descrito en la literatura 

norteamericana. Por otro lado los niveles de lgG fueron mayores a lo reportado con una 

alta RM. 19 

No hay estudios reportados en nuestro país.que nos perTTiitan buscar u~a rela<?tr;>n general 

con c. pneumoniae; además. el presen~~ e:s 'el. prim1:7.r estudio que: se re:~.liza .. a1 r:-especto 

en nuestra Institución. '·.:r· 
~ ,..: 

La habilidad de diferentes oíQaOisrrioS··_ P~~:. causar, in~e~~neS ,.,.-crónicas se-han 

relacionado con las enferme~a-d~s -eo~·~a:~;,¡~~: ~::~/P:~~-4~c;;f}Í~~~p~·~~Ét i~cl~S~ ·~~-rticipar 
en uno de estos eventOs poÍ n:;~di~·'C-dE~r:f;_;\·;;,t¡t¡p-¡'¡~~iÓ-~~:~:~i;~¡;:;¡~~-:-.;~~·~f~leÚales y 

macrófagos. La presencia de com~JejO~- ·.-Ír:l:mU~BS -··q~e·· .:-~nti~:í~~:-1aS': bacteria~-. pueden 

sugerir que la infección por C. pneu~o,:,f~~ ¡·~gÍ~~::'.~:)~·-:~~~1.~ci~n·~-puede permanecer 

intravascular. 

El presente trabajo trata de evaluar a Jos· pScientes de nuestro· medio para poder 

evidenciar la asociación de la seropositivi.dSd ~ :· C. p;,eumoniae con la enfermedad 

coronaria. Encontramos una mayor incid~ncia._d.e ~ercipositividad en los pacientes con 

enfermedad coronaria que en los paciente~ san~s. mucho más significativa para lgG que 

lgA. Esto se puede explicar si se toma en cuanta que la probable fisiopatologia de esta 

asociación consiste en que la infección de C. pneumoniae sea crónica. Los casos de 

seropositividad a lgA pueden explicarse sobre la base de una infección crónica agudizada 
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o por una reacción cruzada entre estos dos anticuerpos. No encontramos diferencia 

significativa con lgM con la razón de momios. En los casos de pacientes con lgM positiva, 

la seropositividad probablemente sólo se deba a una reinfección sobrepuesta de esta 

bacteria. Lo que nuevamente apoya la teoría de una infección crónica como la 

etiopatogénesis entre C. pneumoniae y AT 

Los resultados encontrados nos llevan a pensar que la población de este país 

probablemente tenga mayor prevalencia de seropositividad que en otros países, ya que 

las seropositividades reportadas en otros estudios eran menores en todos Jos grupos que 

lo evidenciado en este estudio. Habrá que recordar que la C. pneumoniae es más 

frecuente en países tropicales y por ende seguramente la frecuencia de infección en 

nuestro país es mayor. 

En nuestro estudio se puede respaldar la asociación de la injerencia de C. pneumoniae en 

la patogénesis de IAM. Sí se encontró una asociación de Jos factores de riesgo (DM. HAS. 

dislipidernia, obesidad. IAM previo y tabaquismo) con la positividad de lgG _e.lgA, por lo 

que creemos que la infección crónica es un factor agregado a Ja enfennedad AT. -

Otro factor importante es que en pacientes con IAM presentaron no sólo niveles' Positivos 

a inmunoglobulina G y A, sino que también se encontró mayor porcentaje de pacientes 

con niveles elevados de estas dos. 

Nuestros datos en dos pacientes sugieren una infección aguda sobre i~P~é~ta en una 

crónica o una infección latente que puede ser el gatillo para enf~rmed~-d-~~~~~~-~á. 
Se encontró una diferencia con lgG y los niveles elevados de fibrinóg~no, J~, que nos 

habla que este se puede relacionar de manera directa con Un factOr- d~: re~~ill~ BQuda. 
- ... ··- . . . 

Para esto se deben de realizar mas estudios con niveles de=-protei~a·c_--reactiva.de alta 

especificidad. 

Los pacientes analizados y el grupo de control fueron clasificados en subgrupos iguales 

en edad, lo cual nos permite descartar la hipótesis de ·que la seropositividad se deba a Ja 

desproporción de edades en los estudios. Además es importante recalcar que el factor de 

seropositividad de lgG tiene una RM muy parecida a Jos factores de riesgo ya conocidos 

anteriormente. 
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Como ya se expuso anteriormente, la tasa de respuesta a lgG e lgA, en general, fue muy 

alta. Esto puede indicar el riesgo de la exposición a esta infección en México. Además, es 

interesante observar que estos resultados podrían ayudar a explicar la razón por la cual, 

en nuestro país, la enfennedad coronaria tiene una alta prevalencia. 

Se encontró una relación entre DM y la seropositividad a C. pneumoniae. Esto 

probablemente nos indique la susceptibilidad de los pacientes con DM a padecer 

enfermedades infecciosas crónicas, y además, que tienen mayor susceptibilidad a EC. En 

pacientes con HAS también se encontró significancia en la seropositividad, y no sabemos 

si esto se debe a que el daño endotelial causado por la hipertensión aumente la 

susceptibilidad a este tipo de infecciones. 

A diferencia de los estudios previos. no encontramos una diferencia significativa entre la 

seropositividad y el género masculino o el grupo de edad. 

Se ha-sugerido~e.:l algunos:de.los.estudios una relación directa con la positividad de 

inmunOgJÓbuii~as ·;~'de=._ C.·:.:.'p",,eumo~Íae:. -y el· tabaquismo. Nosotros, únicamente, lo 

encOritramos·.~-i9nifi6ati~o-~ ~n · 1~S· niv-~l~s·· de lgG, 12
• 

54 pero probablemente esto sea un 

confusor, cáíno y~,~~ ·h;.\j·~~critc:;; ~·;, ¡;trOS ~studios, ya que en lgM solo el 2o/o fue positivo 

y en lgA~ ~! 0!?á~o~ ~1~~-~ . . . .. 

En_es~e est~~io~~~-~:_:~~_l~~~~~~;.;_-J~s-niveles altos de seropositividad a JgG e lgA y el 

porcej1taje -~1e'V~iuj6·'de ¡~· _eSc318 d~ Framingham con Ja significancia estadística. 

Encontramos __ que . para la prevención del IAM. los tres factores modificables más 

im~ort~_~t~~-·: ~~-~d7miológicamente, son: dislipidemias, seropositividad d~-- Jg~ a e_ 
pneumoniae e hipertensión arterial. 

Una de las limitaciones en los estudios de AT consiste en la dificultad de encontrar el 

significado de la presencia de un factor como algo independiente. Una de las propuestas 

en este estudio podría ser limitar nuestro grupo control a pacientes sin enfermedad AT 

evidente. Aunque aun no se ha encontrado el estudio de elección para esto. los estudios 

sugeridos son los que se refieren a proteína C reactiva de alta especificidad y a TAC de 

coronarias para detectar la calcificación. 2 Sin embargo, la realización de estos estudios 

habría aumentado el costo de nuestra investigación. lo cual no fue posible fundamentar. 
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Otra de las limitaciones en los estudios de C. pneumoniae con la asociación de IAM. 

consiste en el difícil diagnóstico. Como ya se expuso anteriormente. se trata de un 

microorganismo intracelular y además es una enfermedad crónica. lo que dificulta el 

diagnóstico y pone en evidencia Jos resultados tan diferentes en los estudios realizados. 

Una sugerencia para otros estudios posteriores, para respaldar esta asociación. consiste 

en el seguimiento a los pacientes con seropositividad para ver cuantos de ellos tienen 

IAM. Además, puede hacerse el seguimiento de pacientes con enfermedad aguda con C. 

pneumoniae sintomática. Sin embargo. para estos estudios se requiere mayor tiempo y 

financiamiento. 

En cuanto a los estudios de tratamiento del IAM y C. pneumoniae. los resultados están 

también muy controvertidos. Esto quizá pueda explicarse por varias razones. Los estudios 

en los que se encuentran resultados favorecedores tienen tratamiento y seguimiento mas 

largos. 3 • 5 • 
130

• 134• 152 Sin embargo hay estudios a largo plazo que no demuestran mejoría. 

Un estudio que nos puede ayudar en esta linea consiste en realizar serología de C. 

pneurnoniae, previo y posterior (de manera temprana y de manera tardía) al tratamiento, 

ya que Ja falta de respuesta puede deberse a reinfección. Sin embargo, hay que tomar en 

cuenta que otro efecto que puede contribuir a la falla del tratamiento es que la 

enfermedad AT es multifactorial. y el tratamiento aplicado únicamente a un factor puede 

ser insuficiente para modificar la historia natural de la enfermedad. 

El efecto de Ja C. pneumoniae probablemente se deba a un efecto inflamatorio: en 

algunos de los estudios se ha descrito una relación de la seropositividad en pacientes con 

EC, con la elevación de Jos marcadores de inflamación, como en nuestro estudio con el 

fibrinógeno. El fenofibrato tiene un efecto reductor en los niveles plasmáticos de 

marcadores de inflamación (CRP. ILS y COX-2) e inhibe la transformación de los 

monocitos - macrófagos. 65 En un estudio reportado. se encontró, después del 

tratamiento con fenofibrato por tres semanas, una reducción no sólo de niveles de 

colesterol. sino también en los niveles de anticuerpos lgG e lgA y negativización de lgM 
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anti C. pneumoniae. 87 Esto además se apoya por el resultado de nuestro estudio de la 

asociación entre dislipidemias y seropositividad en referencia a la prevención del IAM. 

Encontrar a la bacteria en la escena del crimen no significa que sea la causa. Es nuestra 

tarea seguir investigando para descartar la posibilidad de tratar la A T con antimicrobianos 

y dirigir esfuerzos hacia la prevención. Es importantísimo definir la asociación con un 

agente infeccioso para la formación de esta enfermedad tan frecuente. Probablemente el 

efecto potencial de la C. pneumoniae en relación a la enfermedad arterogénica se 

encuentra relacionada a la aceleración de la enfermedad. 
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CONCLUSIONES 

Se confinna la existencia de factores de riesgo ya conocidos y bien descritos en la 

literatura mundial como antecedentes heredofamiliares. tabaquismo, antecedente de 

enfermedades (DM, HAS, dislipidemia, obesidad, IAM previo). 

Apoyamos nuevos factores asociados significativamente con el riesgo de IAM: Ja 

seropositividad de lgG. 

La seropositividad en nuestra población a lgG fue mayor que en otras poblaciones 
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ANEXO UNO 

PROBABILIDAD DE ENFERMEDAD CORONARIA INICIAL DENTRO DE LOS SIGUIENTES DOS AÑOS PARA HOMBRES DE 35 
A 74 AÑOS Y LIBRES DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

Edad llDL-C Diabetes Ci•s l'RESIOS ARTl:RIAL SISTOLICA 
35-39 o Total·C 25 JO , 35 40 45 50 60 70 80 No=O No=O Con1r.11amicn10 Sin 1r.11amicn10 
40-44 1 160 8 7 5 5 4 J 2 1 o Si=J Si=4 <110 o <110 
45-49 J 170 8 7 6 5 4 4 2 1 o 110-114 1 110-114 
50-54 4 180 9 7 6 5 5 4 J 1 1 115-141 2 115-121 
55-59 6 190 9 8 7 6 5 4 J 2 1 145- l(J4 J 115-134 
60-64 7 200 9 8 7 6 5 5 J 2 1 165-184 4 lll -144 
65-69 9 210 10 8 7 6 6 5 4 J 2 185-211 5 115-151 
70-71 10 220 IO 9 8 7 6 5 4 J 2 >=235 (> 155-215 

230 10 9 8 7 6 6 4 J 2 >=215 
240 IO 9 8 7: :7 6 5 4 J 
250 11 9 8 8 7 6 5 4 J 
260 11 10 9 8 7 6 . 5 4 J 
270 11 IO 9 8 7 7 . 5 4 J 
280 11 IO 9 8 8 7 6 5 4 r, 1 290 12 IO 9 9 8 7 6 5 4 

':':.' 1 
300 12 11 IO 9 8 7 6 5 4 

(~., \ 

¡t : Pts Probabilidades a 2 ados · Pts PIÍlbabilidadcS a 2 ados Pts Probabilidades a 2 años 

o 0% 14 1% 28 17% 

' ' 2 0% 16 2% JO 24% 

\~ ~:;j ¡ 4 0% 18 3% 32 32% 
6 0% 20 4% 34 43% 
8 0% 22 6% 

h .. 1 10 lo/o 24 9% 
St·' 12 1% 26 12% ¡.o:.; 
t .... ~ .• •• • ·-
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ANEXO DOS 

PROBABILIDAD DE ENFERMEDAD CORONARIA INICIAL DENTRO DE LOS SIGUIENTES DOS AÑOS PARA MUJERES DE 35 A 74 AÑOS 
Y LIBRES DE ENFERMEDAD CAROIOVASCULAR: MODELO SIN TRIGLICÉRIDOS 

Edad llDL-C Diabetes Cigs Pl!ESIO~ ARTERIAL SISTOLICA Sin Menopau•i:i 
35-39 o Total·C 25 30 35. 40 45 50 60 70 80 No=O No=O Sintr.1t1miento Contmtamiento 40-H 1 160 5 4 l l 2 2 1 1 o Si=l Si =2 <110 o <114 45-49 3 170 5 4 4 3 l 2 1 1 o 110-114 1 115-124 
50-54 4 180 5 5 4 l 3 2 1 1 o Alcohol o7lsemana 115-124 2 125- lll 55-59 6 190 5 5 4 4 3 3 2 1 1 0-4 o 115-134 3 135-144 60-64 7 100 6 5 4 4 3 3 2 1 1 6a40 ·I 135-154 4 145-154 
65-69 9 110 6 5 5 4 3 ' 3 2 1 1 155-164 5 155-164 70-74 IO 210 6 5 5 4 4 3 2 2 1 165-184 6 l(,j-194 
Con Menopausia 130 6 6 5 4 4 3 3 2 1 185-194 7 195-lll 35-48 17 140 6 6 5 5 4. 4 3 2 2 195-lll 8 215-134 50- 74 16 lill 7 6 5 5 4 4 3 2 2 115-134 9 >= 135 

160 7 6 5 5 4 4 3 3 2 >=135 lll 
170 7 6 6 5 4 3 3 2 
180 7 6 6 5 5 4 3 3 2 
190 7 6 6 5 5 4 . 4 3 2 
300 7 7 6 5 5 y.5 '·4 3 3 

Con Menopausia Sin Menopausia 

o 
1 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 

r .... 1 

Pts Probabilidades a 1 años P~ Probabilidades a 2 años :fa Probabilidades a 2 años Pts Probabilidades a 1 aI1os Pts 

\~e 
1 ~-

Probabilidades a 1 m1o4 ;::_ 

1% \'.:-
o 0% 14 0% 28 3% 
2 0% 16 0% : 30 6% 
4 0% 18 0% i2 11% 
6 0% 20 0% 34 18% 
8 0% 22 1% 36 31% 
10 0% 24 1% 
12 0% 26 2% 

o 0% 14 
2 0% 16 
4 0% 18 
6 0% 20 
8 0% 11 
10 1% 14 
12 1% 26 

3% 
5% 
9% 
16% 
17% 
43% 

1··· ¡· 
L· 
...... 
; L :.; :~; • 

¡ ... 
) 
t.. .. 
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ANEXO TRES 

PROBABILIDAD DE ENFERMEDAD CORONARIA INICIAL DENTRO DE LOS DOS AÑOS PARA MUJERES DE J5 A 74 A~OS \'LIBRES DE 
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR: MODELO CON TRIGLICÉRIDOS 

Edad IIDL-C Diabetes Cigs PHESIO~ ARTEIUAL SISTOLICA 
Sin Menopausia 

35-39 o To1al-C 25 JO 35 40 45 50 60 70 80 No=O No=O Sin tratamiento Con uaiamicnto 
40-44 1 160 3 3 2 2 2 1 1 o o Si =2 Si= 2 <110 o <114 
45-49 J 170 4 J J 2 2 2 1 1 o 110-114 1 115-114 
50-54 4 180 4 J J 2 2 2 1 1 o Alcohol olisemana 115-124 2 125-134 
55-59 6 190 4 J 3 2 2 2 1 1 o 0-4 o 125- ll4 3 135-144 
60-64 7 200 4 J J 3 2 2 1 1 1 6a40 ·I 135-154 4 145-154 
65-69 9 210 4 4 J J 2 2 2 1 1 155-164 5 155-m 
70-74 111 220 4 4 3 3 3 2 2 1 1 Triglicéridos 165-184 6 175-204 
Con Menopausia 230 4 4 3 3 3 2 2 I 1 >20 o 185-201 7 205-lll 
35-48 17 240 5 4 4 J J J 2 2 1 25-94 2 205-224 8 m-w 
50- 74 16 250 5 4 4 J J J 2 2 1 95-191 J 225-W 9 >=W 

2611 5 4 4 J J J 2 2 1 195-354 4 >=W IO 
270 5 4 4 3 3 J 2 2 2 355+ 5 
280 5 4 4 4 3 3 2 2 2 
290 5 5 4 4 3 3 3 2 2 
300 5 s 4 4 3 • 3 3 2 2 

o 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
IO 

Con Menopausia Sin Menopausia 

Pis Probabilidades a 2 años Pis Probabilidades a 2 años ~i Probabilidades a 2 años Pis Probabilidades a 2 años Pis 

_ ... -·---¡ 

P 
b bT d ~;j \ 

ro a 11da esa2:u~;... ! 

o 0% 14 0% 28 3% o 0% 11 1% ¡-, .. 

2 0% 16 0% JO 5% 2 0% 16 2% 
4 0% 18 0% 32 8% 4 0% 18 4% 
6 0% 20 0% 34 14% 6 0% 20 7% 
8 0% 22 0% 36 23% 8 0% 22 
IO 0% 24 1% .38 37% 10 0% 24 
12 0% 26 2% 12 1% 26 

12% 
21% (.) 

34% ' .. -. ·~ ' .. :~~ 
.}. 

i, '. ~ ':,.;, 

1 ;,:.:; 
i..-.c.i-•• 
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ANEXO CUATRO 

PROBABILIDAD DE ENFERMEDAD CORONARIA SUBSECUENTE DENTRO DE DOS AÑOS PARA IIOMBl!ES DE JS A 74 AÑOS CO:'i 
· ENFERMEDAD CORONARIA 

Edad llDL-C 
J5-J9 o Tolal·C 25 JO J5 40 45 50 60 70 80 
40-44 1 160 JO 9 7 6 5 4 3 1 o 
45-49 J 170 11 9 8 7 6 5 3 2 1 
50-54 4 180 11 JO 8 7 6 5 4 2 1 
55-59 6 190 12 JO 9 8 7 6 4 3 2 
60-64 7 200 12 11 9 8 7 6 5 3 2 
65-69 9 210 13 11 10 9 7 7 5 4 2 
70-74 10 220 13 11 10 9 8 7 5 4 J 

230 13 12 10 9 8 7 6 4 3 
240 14 12 11 10 9 8 6 5 4 
250 14 13 11 10 9 8 6 5 4 
260 15 13 12 JO 9 8 7 5 4 
270 15 13 12 11 10 9 7 6 5 
280 15 14 12 11 10 9 7 6 5 

1 290 16 14 13 11 10 9 8 6 5 
--~~ 300 16 14 13 12 11 10 8 7 6 f¡-~j 

;J.""" ·-· :::>1\ PIS Probabilidades a 2 años PIS Probabilidades a 2 años PIS Probabilidades a 2 años 
-n _, 

o Jo/o 14 9% 28 25% UJ 
~ • 1 2 4% 16 11% 30 29% 
' • ¡'.":') 4 4% 18 13% 

,'') 6 5% 20 14% .:: ) 
8 6% 22 17% ;; .: ·""'1 10 7% 24 19% ·1··. 

f ~.::.~ ! 12 8% 26 22% 
: ... -•\ ¡ 
~·. ,,..., . 

····-·--·----~~----------·-----.-----~-,-- .. - -·- -·- • " •• •-rn·-~··~·--
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ANEXO CINCO 

PROBABILIDAD DE ENFERMEDAD CORONARIA SUBSECUENTE DENTRO DE DOS AÑOS PARA MUJERES DE 35 A 74 AÑOS CON 
ENFERMEDAD CORONARIA 

Edad llDL-C Diabcles 1 Cigs Pl!ESION AHTEIUAL SISTOLICA 
35-39 o Total·C 25 30 35 40 45 50 60 70 80 No=O No=ll <llll o 
40-H 1 160 JO 9 7 6 5 4 3 1 o Si=8 Si=4 1111-114 1 
45-49 2 170 11 9 8 7 6 5 3 2 1 115-114 J 
50-54 3 180 11 JO 8 7 6 5 4 2 1 12i-134 4 
55-59 4 190 12 10 9 8 7 6 4 3 2 lli-144 5 
60-64 5 200 12 11 9 8 7 6 5 3 2 IH-lll 6 
65-69 6 210 13 11 10 9 8 7 5 4 2 155-164 7 
70-74 7 220 13 12 10 9 8 7 5 4 3 165-184 8 

230 14 12 11 9 8 7. 6 4 3 185-194 9 
140 14 11 11 10 9 8 6 s 4 195-114 10 
150 14 13 11 10 .• h •. 8 7 5 4 215-114 11 
160 15 13 12 11 . : 9 ' 9 7 6 4 225-144 11 
270 15 13 12 11 ,j JO 9 .. 7 6 5 245+ 13 
280 IS 14 12 11 JO . 9. 8 6 s 
290 16 14 13 12 '10: 10 8 .7 5 
300 16 14 13 12 w• 10 8 7 6 

1V 
. ; .'j 1 
11:~--\ f¡J 

1 · " \ j ,.,.... 

\:=··d1 l{. ::, ~-;..!, , ..... 
¡'·') 1 
i':-'j 1 
'~ L.-- ....•. 1 

Pts Probabilidades a 1 mlos 

o 1% 3% 18 9% 
2 1% 3% 30 11% 
4 1% 4% 32 13% 
6 1% 5% 34 16% 
8 2% 5% 36 19% 
10 2% 7% 38 22% 
12 2% 8% 



ANEXO 6 
VARIABLE D. CONCEPTUAL D. OPERACIONAL 
Sexo 01shnc16n macho y hembra Coincide 

Edad Afias cumplidos Coincide 

Edad en grupo Arios cumphdos 

lgG Anti-CP Anticuerpo lgG Anlicuerpo mayor o 

mc-nor a 1.32 

Anticuerpo lgA Anticuerpo mayor o 

lgM Anli-CP Anticuerpo lgM Anticuerpo mayor o 

ESCALA 
Cualitativa 

nominal 

INDICADOR 
Mascuhna-M 

Femenino=F 

Cuanllta1va d1screla Mayores de 40 

Cuanhtaiva discreta Afies 

Cuahtahva anMO!J.:lr1trno 

Cu.::ihtat1~·a anl1logi3nlrno 

Cua1t1tat1va anl1logar1lmo 

menor a 1 : 16 nominal 

Heredofamiliar Presencia de IAM en familiares directos Cua1rtat1va nominal Presente-ausente 

Tabaauismo Utiliza tabaco IT >2, o suspendido <3al"ios Cualitativa nominal Presente-ausente 

Diabetes Antecedente 

Hioertensión Antecedente 

Dislioidemia Factor de nesgo Antecedente 

Fibrinooeno Niveles sericos Elevado >450 

IAM previo Presencia de IAM Antecedente 

IAM Actual IAM coinckie 

lgG Anti-CP Anticuerpo lgG <1 :32 negativo 

1.32-1.256, leve 

>1.512. ano 

lgA Anti-Ch Anticuerpo lgA <1:16, negativo 

1.16-1.128, leve 
>1.256. ano 

Framinham Presncla de ri~ a 2 aflos Porcentaje de riesgo 

CRONOGRAMA 

Cualrtahva nominal Presente-ausente 

Cualrtativa nominal Presenlc-aus.enle 

Cualltat1va nominal Pres.ente-ausente 

Cualrtativa nominal Presente-ausente 

Cual1ta!Jva nominal Pres.ente-ausente 

Cualitativa nominal Pres.ente-ausente 

CuantrtaUva discreta <1 :32 negativo 

1.32-1.256, leve 

>1.512, alto 

Cuantitativa discreta <1 :16, negativo 

1.16-1.128, leve 

>1.256, alto 

Cu.intitativa discreta 0,1-10,11-20,>21 

'40 ., 419• Grupo 1 

50-59: Grupo 11 

60-69= Grupo 111 

70-79 Grupo IV 

o-80: Grupo V 

Po::.111vo > 1 32 

nc-gahva < 1 :32 

Positivo >1.16 

neg<:!hva < 1 16 

Positivo >1 "16 

ner;ahva < 1 ; 16 

Enero-Marzo 2003, inicio de organización de protocolo y presentación de protocolo a los servicios involucrados 
Marzo del 2003, recopilación de la información y marco teorico. 
Marzal a Septiembre del 2003 recopilaación de pacientes y datos. 
Abril a Septiembre redacción de introducción y metodología de trabajo de tesis. 
1-15 de septiembre analisis de resultados y redacción de resultados y conclusiones. 
1 5-20 de septiembre revisión de tesis y correciones 

~,J~rr., GÓrr>c=: Pnl:lcio Schjctnan 
Hor.p1~¡il ...'..,_fl<'"". 
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M 2 o o o o o o o 2 1 11 1 1 o o 1 

ip 3 o o o o o o o 2 1 01 1 1 o o 1¡ 
' 
~ 3 o o o o o o o 1 1 01 1 1 o o 1; 
~ 3 o o 1 o o o o 7 1 01 1 1 o o 1; 
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!F 3 o o o o o o o s o 01 1 1 o o 1 

~ 3 o o o o o o o 2 1 01 1 1 o o 1: 
' 
~ 4 1 o o o o o o 1 1 01 1 1 o o 1¡ 
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i 

3 o o o o o o 3 1 01 1 1 o o 11 

r 3 o o o o o o o 2 1 01 1 1 o o 11 

11 r 2 1 o o o o o o 1 1 01 1 1 o o 

11 IF 3 o o o o o o o 2 1 01 1 1 o o 

M 3 o o o o o o o 2 1 01 1 1 o o 1 
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~ 4 o o o o o o o 8 1 01 1 1 o o 1 
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M s 1 1 o o o o 1 o 2 01 1 1 o o o 
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M 63 o 1 o l 64 l 256<1"16 

M 61 o o 0<1 16 <1 32 <1 16 

M 66 1 o 1 32 1 256<1 16 

M 56 o o 0<1 16 <1 32 ""1 16 

M 77 O O O 1 32 1 64<1 16 
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0<1:16 <1.32 <1:16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

0<1:16 <1:32 <1:16 

o 1.64 1.128<1:16 

o 1.32 1.64<1.16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

0<1:16 <1:32 <1:16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

0<1:16 <1:32 <1:16 

0<1:16 <1.32 <1:16 

1<1:16 1.256<1:16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

1 1.32 1.256<1:16 

o 1.32 1.64<1:16 

o 1.16 1.512<1.16 

o 1.16 1.126<1.16 

o 1.256 1.64<1.16 

o 1.32 1.128<1.16 

o 1.16 1.64<1.16 

o 1.64 1.256<1.16 

1 <1:16 <1:32 <1:16 

1 1.64 1.256<1:16 

0<1:15 1.512<1:16 

o 1.32 1.512<1:16 

o 1.54 1.32<1:16 

1 <1:16 1.64<1:16 

<1:16 1.64<1'.16 

0<1.16 <1.16 <1.16 

o 1.16 1.64<1:16 

o 1.16 1.128<1:16 
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ANEXO 8 

previo ahora HDL Col tgJ HF stst 

o 
o 

o 
o 
o 
o 

o 
o 
o 

o 
o 

o 
o 
o 
o 

o 34 180 

o 40 249 

o 32 160 

o 38 221 

o 38 190 

o 43 176 

o 37 160 

o 34 168 

o 50 140 

o 42 196 

o 35 235 

o 46 231 

o 41 212 

o 56 254 

o 60 180 

o 37 171 

o 48 212 

o 24 145 

o 48 226 

o 48 226 

o 34 174 

o 26 186 

o 33 153 

o 44 164 

o 21 238 

o 38 126 

o 24 165 

o 42 142 

o 37 180 

o 38 190 

o 37 160 

o 42 196 

o 37 180 

o 34 168 

o 21 238 

o 37 180 

o 21 238 

o 31 127 

o 29 124 

O 2B 122 

o 34 100 

o 34 120 

o 28 101 128 

o 35 251 110 

o 33 110 119 

.;. .'. ;_. . 

012ono 

0110160 

0110no 

013ono 

012ono 

012ono 

011ono 

011ono 

0140160 

013ono 

012ono 

0130/60 

0120/56 

0120/66 

012ono 

0120/BO 

0131169 

013ono 

0120/BO 

0120/80 

0150185 

0130/80 

011ono 

014Dn0 

1127/58 

0125164 

0150/90 

0130/BO 

012ons 

0120/70 

0110/70 

0130l70 

012on5 

011ono 

1127/56 

012ons 

1127/56 

0125no 

0180/100 

012sno 

0120180 

0130l70 

012ono 

0140/80 

0120/60 

IMC Fr % ENF fib 

25 14 1 1 290 

27 18 3 5 260 

25 15 1 

27 19 13 

26 14 1 

26 16 2 

25 12 1 

24 21 1 

25 23 1 

26 15 1 

29 18 3 

29 18 3 

26 22 1 

24 17 2 

24 20 o 
26 14 1 

30 18 3 

27 19 3 

24 22 1 

25 16 2 

23 19 3 

30 17 2 

24 21 1 

22 16 2 

28 25 11 

21 16 2 

28 24 9 

29 23 1 

27 14 1 
26 14 

25 12 

26 15 1 

27 14 1 

24 20 o 
28 25 11 

27 14 1 

28 2511 

26 12 1 

28 20 4 

30 14 1 

27 12 1 

19 16 2 

27 9 o 
28 29 3 

24 9 o 

2 260 

6 300 

2 300 

, 280 

2 260 

2 280 

7 294 

1 278 

2 256. 
2 281Í 

5 279, 

7 267¡ 

5 23~ 
2 231; 
1 310 

7 321J 

4 31~ 

3 314 
1 

2 311¡ 

1 221¡ 

2 321! 

2 314 

8 34~ 
8 323

1 

B 301¡ 
2 316' 

1 260: 

1 30o¡ 
2 260 

1 
1 278' 

1 26~ 
2 2801 
8 343

1 

1 260. 
8 343; 

1 322 

1 282 

2 312 

2 281. 

2 299. 

3 423, 

3 433 

1 233' 
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o 1.32 1.64<1:16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

O<l.16 <1.32 <1.16 

o 1.32 1.64<1;16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

0<1:16 1.256<1:16 

o 1.64 1.512<1.16 

o 1.32 1.64<1:16 

0<1:16 <1.32 <1:16 

0<1:16 <1.32 <1:16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

0<1:16 <1:32 <1:16 

o 1.64 1.128<1:16 

o 1.32 1.64<1.16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

0<1:16 <1:32 <1:16 

0<1.16 <1.32 <1.16 

0<1:16 <1:32 <1:16 

0<1:16 <1.32 <1:16 

1 <1:16 1.256<1:16 

O<t.16 <1.32 <1.16 

1.32 1.256<1:16 

o 1.32 1.64<1:16 

o 1.16 1.512<1.16 

o 1.16 1.126<1.16 

1.32 1.64<1:16 

o 1.64 1.64<1:16 

o 1.32 1.64<1:16 

1 <1.16 <1.32 <1:16 

1 <1:16 1.32<1:16 

1 1.512 1.512<1:16 

1.32 1.64<1:16 

o 1.64 1.64<1:16 

1.32 1.64<1:16 

o 1.64 1.64<1:16 

0<1.16 1.32<1.16 

1 1.64 1.512<1:16 

1 1.64 01:32<1:16 

o 1.32 1.256<1:16 

p,:e;;¡o· .. atio·ra· ·¡.:¡oc····c·or·· ·¡g¡ ····¡:.¡F· ·······s1st ·······1Mc·····F¡.:·· % ··e:NF. ··rfb .. 
o o 28 144 107 0135190 26 13 1 1 296 

o o 35 154 1110170 25 10 1 1 275 

o o 31 100 92 0180180 27 26 3 4 257 

o o 38 253 0160/80 24 25 9 1 299 

O O 34 170 0120180 25 B O O 401 
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o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
o 
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o 
o 
o 
o 
o 
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o 
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o 
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o 
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o 
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o 
o 
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o 
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o 42 310 
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o 45 240 

o 38 190 

o 43 178 

o 37 160 

o 34 168 

o 50 140 

o 42 196 

o 35 235 

o 46 231 

o 41 212 

o 56 254 

o 60 180 

o 36 170 
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o 25 146 

o 47 225 

o 47 227 

o 35 178 

o 28 185 

o 32 152 

o 43 161 

o 22 239 

o 37 124 
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o 41 142 

o 38 171 

o 38 189 

25 256 

28 182 

92 156 

36 139 

20 158 

27 192 

29 285 150 

29 210 

28 123 135 

30 125 154 

26 194 

26 191 

35 101 

30 158 

r·----

0120170 

0110160 

0100/60 

0130170 

0120'70 

0120f70 

0110170 

0110170 

0140160 

013ono 

0120170 

0130160 

0120/56 

0120/66 

012ono 

0120/BO 

0131/69 

0130f70 

0120/80 

0120/80 

0150/85 

0130/80 

011ono 

0140/70 

1127156 

0125164 

0150/90 

0130/80 

0120/75 

0110l70 

0110l70 

0130/70 

0140/95 

0160/90 

0134150 

0160/100 

1160/100 

0120185 

1140'70 

0110170 

0120170 

0120170 

11901100 

0120/68 

26 14 1 

26 18 3 

26 15 1 

27 19 13 

26 

26 16 2 

25 12 1 

24 21 1 

25 23 1 

26 15 1 

27 18 3 

28 18 3 

27 22 1 

23 17 2 

26 20 o 
25 14 1 

31 18 3 

26 19 3 

25 22 1 

24 16 2 

22 19 3 

31 17 2 

23 21 1 

21 16 2 

29 2511 

22 16 2 

27 24 9 

28 23 1 

26 14 

25 14 

27 27 22 

28 21 4 

30 8 O 

36 25 9 

28 20 14 

31 20 4 

26 33 13 

28 22 6 

2; 29 3 

26 23 o 

28 16 2 

26 22 17 

26 28 17 

26 16 13 

1 310 

1 294 

3 258 

6 325 

2 302 

1 290 

2 360 

2 250 

7 288 

1 277. 

2 255 

2 275' 

5 274¡ 

7 26s; 
5 233 

2 x4 
;~ 
4 31~ 
3 313¡ 

2 312 

1~ 
2 327j 

2 316 

8 35~ 
8 :=' 
e 3031 

2 31.J 

1 2711 
1 3011 

o 3181 

o 3201 
o 358 

o~ 
o 399' 

1 399' 

o 338, 

o 338 

o 338: 

o 338 

o 271: 

o 271¡ 

o 355' 

o 235' 
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M 77 1 1 1 1<1:16 1.64<1:16 1 1 43 210 113ono 27 23 17 o 235 

M 51 1 1 o 1.64 1.32<1.16 42 225 01591eo 27 20 4 o 235 

M 67 O 1 O 1 1.256 1.512<1:16 O 25 91 0160/60 26 27 12 O 235 

M sa o 1 o 1.32 01:32<1:16 o 25 154 109 014ono 27 25 9 o 235 

M 87 O 1 o 1.64 1.102<1:16 35 139 1100160 26 17 11 O 235 

.F 64 O 1 1 o 1.32 1.64<1:16 O 38 142 127 0110160 20 O 216 

'.M 43 

M 67 

M 

.M 

81 

56 
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37 210 150 

26 199 
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SEXO 

Frecuenc1 

Tola 

EDAD 

40 49 ano 
50 - 59 afio 
60 - 69 ar'lo 
70 79 afio 

9 

12 

Porcenta 
76 
23 

100 

23 

Tola 120 

OBESIDAD 

Tola 

DM 

Tola 

HAS 

Tola 

Frecuenc1 Porcenta e 
10 88 

Frecuenc1 Porcenta 

12 

Frecuenc1 
8 

66 

100 

Porcenta e 
70 8 
29 

100 

Frecuenc1 Porcenta 
10 83. 

2 16. 
Tola 12 100 

IAM previo 

Frecuenc1 Porcenta 
87. 

12 100 

AHF 

Frecuenc1 Porcenla 
10 89 

10 
Tata 12 100 

Tabaquismo 

Frecuenc1 Porcenla 
8 70 
3 30 

Tola 12 100 

r----·-··---·-·· 
' \ 
L 

Enfermedades 

Framlngham 

Fibrinógeno 

lgA 

<gG 



lgM 

Frecuenc1 

,..,., 
Total 12 

i .. 
L~-.. ~~: 

N--·cz511---¡ 
~3li:1{j 

"'.:::\\ 



ANEXO 10 

Sexo e lnM 
T IGM TOTAi 
1 <1:16 >1 :16 

seXñl F 27 1 2• 
1 M 90 2 92 

Total 117 3 120 

X Se o e lgA 
IGº TOTAi 

<1:1 >1 :11 
Sexo 12 1 28 

M 48 44 92 
Total 5n 6 12 

Sexo e lnG 

IGG TOTA 
<1:3:; >1:32 

Sexol F 7 21 2a 
1 M 31 61 9: 

Total 31' 8' 12[ 

Edad e fnM 

IGM TOTAi 
<1:1F >1:1 

Edad 40- 49 año 11 11 
so - 59 año 2 25 
60- 69 años se 1 51 
70 -79 año~ 2' 1 23 

>80 año~ < 1 10 
Total 11' ' 120 

Edad e lgG 

ILI 



Edad 40 - 49 anos 1 1 11 
50 - 59 anos 10 1' 25 
60 - 69 años 22 2< 51 
70 - 79 años 4 1! 23 

>BO anos 1 ' 10 
Total 38 8 120 

Obesidad e lgM 

IGM TOTAL 
<1"1 >1 ·16 

Obesidad o 10 2 106 
1 1 1 14 

Total 117 3 120 

Obesidad e lgA 

IG TOTAL 
<1:1 >1:1 

Obesidad 51 5 106 
1 < 14 

Total 6C 6C 120 

Obesidad e lgG 

IGG TOTAL 
<1:3.;: >1:3:: 

Obesidad e 3< 74 106 
1 E ' 14 

Total 3E e: 120 

DM e lgM 

IGM TOTAL 
<1:1E >1 1E 

DM 10 104 
1 1 1 16 , '~n 

atal 11 120 

DM e lgA 

-º 

ota 

DMel G 
IGG TOTAL 

< ·3 > ·3 
<1:3 >1:3 



DM O 104 
16 

Total 120 

HAS e l,...M 
IGM TOTAL 

<1:1 >1:1 
HA 0 o 8 85 

1 34 1 35 
Total 117 ' 120 

HAS e lnA 
1 IG' TOTAL 

' <1:1f >1 :1f 
HA-,,¡ r 41 3 85 

' 1 1 2 35 
Total sr sr 120 

HAS e lnG 
IG TOTAL 

<1:3 >1:3 
HA 0 3 51 85 

1 31 35 
Total 3 8 120 

Disliridemia e lnM 
IGM TOTAi 

<1 :1 >1:1-¡: 
DisHnidernia 9 100 

1 20 
Total 11 " 120 

Dislinidemia e fnA 

IG' TOTAL 
<1 :11 >1:11 

-..:-li"'"'ñidemi--= "' A 'O 
Dislr;:idemia r 5 4 10 

• 
2 

FH 1' 



Total! 12011 

Tabaquismo e lgA 

IGA TOTAL 
<1 :1f >1 :16 

Tabanuismo o 4! 39 84 
1 " 21 36 

Total 6' 60 120 

Tabaquismo e lgG 

IGC TOTAi 
<1:3 >1:3 

Tabanuismo ?i 3-¡ sr 84 
1 ' 3 36 

Total 31' 0: 120 

EnfefTTledades e lnM 

IGM TOTAi 
<1:11 >1:1f 

EnfefTTledade~ IAM 3 : 3·! 
lnfectolónicac: 21 2i 

QuirúmicaC: 21 2i 
Endocrinolónica--; ' ' Neurorónica--; 

Nefrolónica 
Oncolóaica! : : 

Gastrointestinal e~ ' 1 E 
Traumatolóaica~ E ' "·ta . ,, . 

Total 117 '. 12' 

···-~-~-~ 
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Nefrolóoica 3 5 
Oncolóoicas 2 

Gastrointestinal e 2 4 6 
Traumatolónica 6 

Total 60 6 12 

Enfermedades e lgG 

IGG TOTAL 
<1:32 >1"32 

Enfenncdadcs IAM 2 37 39 
Jnfcctolóqicas 10 16 26 

Ouirúroicns 16 1C 26 
Endocnnolóqicas 3 2 5 

Neurolóqicas 3 3 
Nefrolóqicas 2 3 5 
Oncolóqicas 2 ; 

Gastrointestinales 2 4 E 
Traumatolóqica~ 3 5 E 

Total 38 82 12( 

Framlnaham e loM 
IGM TOTAL 

<1:H >1 :16 
Framinoham a 1C 1( 

1 8 1 8 
2' 2 2E 

1 1 
Total 117 3 120 

Framlnaham e loA 
IG~ TOTAL 

< >"1.·'1 
<1:1E >1:1€ 

1-r-::ominahani n ' Framinoham e ' ' 1 
1 A ~· 
1 4 3 , , 
: 11 " 

1 1 
Iota 6 6 l?Q 

Total 6( 6C 120 
Framinqham e lqG 

IGG TOTAL 
<L.3 >1...:3 
<1:3 >1:3 

1-r::ominaharr 10 
Framinoham ( ! 1 

33 "" 
1 3 50 8 
2 ' 23 26 



~ Total! 31 381 8~ 12~1 
Fibrinóneno e loM 

IGM TOTA 
<1:1€ >1:1 

Fibrinónenc o 9E 98 
21 1 2? 

Total 117 3 120 
Fibrin¿;;eno e fnA 

IGA TOTAi 
<1 :1t'i >1 16 

Fibrinó-;::;-eno r 47 51 98 
1' < 22 

Total sr sr 120 

Fibrinóneno e laG 
IGG TOTAi 

<1:3 >1:3 
Fibrinó.-.en 3 6 9 

2 2 
Total 3 8 12 

IAM e lnM 
IGI TOTAL 

<1:1 >1:H 
Pacientes con IAM 7 1 80 

Controle!'; 3 ' 40 
Total 11 ' 120 

IAMefnA 
IG-¡ TOTAi 

<1:1 >1 :1 
Pacientes con IAM 4E 3• 80 

Controle~ 1• 2E 40 
r~ta 6 6 <?O 

Total 6< 6f 120 
IAMelnG 

IG TDTA - -~ 

<1:3 >1:3 
0 acientes_co- ' .. 3 4 8 
Pacientes con IAM 31 4 80 

Controle 3 40 
Controles 3 40 

- Tata 3F 8" 12' 
Total 3F 8" 120 



IAM .-..revio e l,.,M 
IGJV TOTAL 

<1:fF >1 ·fR 
IAM .-..revio n 10 105 

1 1 1 15 
Total 11 120 

IAM nrevio e I~ 
IGA TOTAL 

<1:1F >1 ·16 
IAM .... revl 

-¡ ;r 1• 
Tot 

o e In 

IGC TOTAL 
<1:3 >1:32 

IAM~revio r 3• 67 105 
1' 15 

Total 3f 8 120 
AHFe lgM 

IGM TOTAi 
<1:1'F >1:1f 

AH" 10< ' 107 
1 1 1 13 

Total 11 120 

AHFe lgA 

-¡ IG-¡ TOTAi 
<1:1 >1:1 

AHFI r 51 5f 107 
1 1 ' ' 13 

Total 61 6< 120 

AHFe lgG 

IGG TOTAL 
< -.-• >1•J 
<1:3 >1:3: 

"' 7• 

AHI -¡ 3' 71 107 • -..; 

1 ~ 11 13 
ota 3 8 _--1.20 

Total "" 8' 120 

Tabaquismo e lgM 

Taba uismo 



ANEXO 11 

SellCO e IAM 

Pacientes con IA 
SellC 3 

Tota 

Edad e IAM 

Pacientes con IAM Controle Tot;;i 
Edad 40 - 49 ar"lo 6 11 

50 - 59 año 2 
60 - 69 ar"lo 
70 79 año 

> 80 ;;ir"lo 
12 

Obesidad e JAM 

Teta 

Total 

DMe IAM 

Tola 
o 10 

Teta 12 

HAS e IAM 

Tota 
HA e 

3 
Tota 12 

01sHpidemia e IAM 

01sll 1dem1 

IAM previo e IAM 

Pacientes con 1 

AHF e IAM 

Tabaquismo e IAM 
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