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I.- ANTECEDENTES
A.- GENERALES

La cardiopatia isquémica es la afeccidn miocardica originada por un desequilibrio
entre el flujo sanguineo coronario y las necesidades miocardicas, causado por
alteracion de la circulacion coronaria.

La cardiopatia isquémica es un grupo de sindromes provocados por isquemia
del miocardio, 90% de los casos se explican por la existencia de ateroesclerosis
coronaria. La isquemia del miocardio es un concepto funcionalmente dinamico,
debiéndose considerar que en cada uno de los casos lo que se observa es un
desbalance entre la oferta coronaria y la demanda de flujo sanguineo por parte del
miocardio.

La cardiopatia isquémica es la causa mas frecuente de muerte en paises
industrializados, con aproximadamente medio millon de muertes al afio en Estados
Unidos. Es la primera causa de muerte en nuestro pais, lo cual produce un gran
impacto demografico y social.

La cardiopatia isquémica se divide en aguda y crénica, esta Ultima corresponde
a la angina de esfuerzo o estable, la aguda la constituyen los sindromes
isquémicos agudos como angina inestable e infarto agudo del miocardio con o
sin elevacion del segmento ST. La causa mas frecuente de isquemia miocardica
es la enfermedad coronaria debida a aterosclerosis de las arterias coronarias
epicardicas en el 90% de los casos. Las consecuencias de la isquemia esta en
intima relacién con los aspectos generales de este trastorno circulatorio. A saber:
intensidad de la isquemia, duracién de la isquemia, sensibilidad o vulnerabilidad

del tejido afectado, rapidez con que se instala la isquemia y la configuracién



anatémica del arbol arterial en la zona. En la situacion particular del miocardio las
consecuencias tienen relacion con la localizacion de la obstruccién, tipo de
distribucion del arbol coronario, intensidad, tamafio de la zona prefundida por el
vaso obstruido, duracion de la isquemia, estado metabdlico del miocardio,
presencia de circulacion colateral, presencia de vaso espasmo, magnitud de la
frecuencia cardiaca, existencia de arritmias cardiacas, preexistencia de patologia
asociada (por ejemplo, hipertrofia del miocardio)..

Existen diversos factores de riesgo cardiovascular para cardiopatia isquémica ,
los cuales mencionan a continuacién. Los sefialados con asterisco forman
parte del sindrome metabdlico que incrementa mas aun el riesgo

cardiovascular.

Edad (varones > 55 afios, mujeres > 65 afios)

Antecedentes familiares de enfermedad CV prematura
(en varones de < 55 afios 0 mujeres < 65)

= Tabaco

* Obesidad* (IMC >30 kg/m2)

» Vida sedentaria

» Dislipemia*

= Diabetes mellitus*

» Hipertension*
Diversos estudios han demostrado evidencia de una predisposicion genética en la
enfermedad arterial coronaria. Y en algunos la Unica prueba esla presencia de
polimorfismos. La Glicoproteina llla (GPllla) se cree juega un papel central en la

aterotrombosis y es un elemento clave en la agregacion plaquetaria .Se han



realizado estudios clinicos que apoyan la relacion del polimorfismo de la
Glicoproteina llla con la cardiopatia isquémica y principalmente con el infarto
agudo del miocardio. Por el contrario otros estudios no ha encontrado dicha
asociacion. Actualmente existe gran controversia al respecto.

El infarto agudo del miocardio es la consecuencia de la formacién de trombos
intravasculares sobreimpuestos a la rotura de una placa en una arteria coronaria.
Las plaquetas desempefian un papel fundamental en la iniciacion y en la
formacién del trombo. Diferentes estudios, a menudo con resultados
contradictorios, que evaluaron las relaciones entre diversos polimorfismos de las
glucoproteinas plaquetarias implicadas en la agregacién y en la presencia de
alteraciones oclusivas de las arterias coronarias. El polimorfismo de la GP llla
PI*Y2 ejerce influencia sobre el receptor plaquetario para el fibrinégeno, el
proceso de activacion plaquetario y asi podria modificar la trombogenicidad de las
plaguetas, la respuesta al efecto antiplaquetario de la aspirina, la eficacia del
tratamiento con estatinas y el riesgo de eventos adversos luego de la
angioplastia®.

El impacto del polimorfismo GP llla PI*YA? en presencia de enfermedad
cardiovascular isquémica en la poblacion general es probablemente débil pero es
més obvio en la minoria de hombres homocigotas PI*#2_ E| polimorfismo de GP la
C807T influye sobre el receptor plaquetario para el colageno y no esta asociado
con un aumento en el riesgo de infarto de miocardio o de eventos adversos luego
del implante de stents coronarios. Diversos polimorfismos de GP |ba pueden
ejercer influencia sobre el receptor funcional para el factor de Von Willebrand y

contribuir al desarrollo de trombosis intracoronaria.®



B.- PARTICULARES.

A pesar de los numerosos estudios, el impacto verdadero de los polimorfismos de
las glucoproteinas plaguetarias no esta todavia claro en aquellas enfermedades
multifactoriales y multigénicas como el infarto de miocardio o la coronariopatia.

La Glucoproteina plaquetaria Ilb / llla es un receptor de membrana de fibrin6geno
y del factor de von Willebrand. El polimorfismo PIA1/A2 de la glicoproteina llla
(GPllla) subunidad el resultado de una transicion T a C de la GPllla
gen, en sustitucion de leucina por prolina en el aminoacido 33 de GPllla de
residuos.

La membrana de la glicoproteina (GP) Ilb / llla juega un papel importante en la
funcion plaquetaria, que permite estimular las plaquetas , obligar a fibrinbgeno y
las proteinas relacionadas con el adhesivo, un proceso que es considerado clave
en el desarrollo de trombosis. El gen que codifica GPllla (ITGB3, también
conocido como GP3A) muestra un antigeno comun de plaquetas polimorfismo [PL
(A1) / PL (A2); expresadas por alelos ITGB3 y ITGB3 que fue asociado con la
enfermedad vascular. En 1996, la presencia de la PL (A2) alelo (ITGB3 ) se
registré por primera vez a aumentar el riesgo de enfermedad coronaria. Poco
después, el interés en este estudio se incrementd con la publicacién de un informe
sobre el caso de muerte por infarto de miocardio de un atleta olimpico que resulté
ser homocigotica para el PL (A2) alelo. Panorama de los estudios publicados
sobre el PL (Al) / PL (A2) y el polimorfismo de riesgo coronario sugieren una
influencia de la PL (A2) alelo en el fenotipo clinico y la interaccion con otros
factores ambientales. En particular, el efecto mas fuerte de la ITGB3 PL (A2) alelo

se expresO sobre el riesgo de oclusion después de procedimientos de



revascularizacion, sobre todo después de la implantacion de stent, una condicion
en la cual la activacién de las plaguetas es mas importante, en comparacion con
otros mecanismos estendticos. En el futuro, la identificacion de los pacientes que
son especialmente sensibles a GPIIb / llla terapia antagonista (por ejemplo, con el
PL (A2) alelo) podria ayudar a mejorar la eficacia del tratamiento en esta poblacion
relativamente pequeia. Posiblemente en un mecanismo no relacionado con su
efecto sobre la reactividad plaquetaria a la agregacion de los estimulos, la
presencia de la PL (A2) alelo antiagregatorio podrian influir en el efecto inhibidor
de las plaquetas de drogas como la aspirina (acido acetilsalicilico), clopidogrel, y
GPllb / llla antagonistas. Aunque interesantes, los datos actuales aun no tienen
implicaciones clinicas de los pacientes la deteccién de riesgos y la adaptacién de
la terapia con medicamentos. Son necesarios estudios mas amplios para definir el
papel de la PL (A2) alelo en grupos mas homogéneos que plaquetaria GPIIb / llla
de activacién podria ser especialmente relevante®>®.

Muchos estudios anteriores han demostrado evidencia de una predisposicion
genética de enfermedad arterial coronaria ,varios polimorfismos parecen estar
implicados. La glicoproteina llb / Illa (GPIIb / llla) es un receptor de membrana
plaguetaria de fibrinbgeno y delL factor von Willebrand.La Glicoproteina llla
(GPllla) se cree que juega un papel central en la aterotrombosis y es un elemento
clave en la agregacion plaquetaria. El polimorfismo A1/A2 GPllla puede influir
tanto en la activacion de las plaguetas y agregacion y afecta a la ocupacion de los
puestos de sefializacion por
el receptor plaquetario de fibrinégeno llb / llla .In vitro la antiagregacion por

abciximab se redujo con el IA2 polimorfismo en las plaguetas. A pesar de que el



estudio de Framingham mostr6 aumento de plaquetas un aumento en la
agregacion plaquetaria entre los pacientes con el alelo PIA2 , el impacto clinico de
este polimorfismo queda claro en muchos estudios de casos Yy controles -
muchos estudios observacionales y 3 meta-analisis’®*

La agregacion plaquetaria desempeiia un papel central en
fisiologica y patolégica la formacion de trombos, el receptor de membrana
glicoproteina (GP) IIb / llla de las plaquetas es fundamental en estos procesos a
nivel molecular, vinculante con el factor de von Willebrand , que es responsable de
la agregacion plaquetaria a endotelio anormal, y el fibrinbgeno, una proteina
bivalente transversal que une las plaguetas y causando la agregacion plaquetaria.
La agregacion plaquetaria es particularmente activa en los sitios de erosion o
rotura de placas ateroscleréticas coronarias que la base de la angina inestable y el
infarto de miocardio (IM) y de perturbacion endotelial coronaria asociado con
angioplastia. La importancia de los receptores GP llb / llla en la agregacion
plaquetaria y la formacion de trombos en estas sindromes clinicos se ponen de
manifiesto por la terapéutica selectiva para el receptor la GP Ilb / llla Los dos
principales glicoproteinas de membrana plaquetaria, la GP llb y GP llla, son
altamente polimérficos. En algunos casos, estos polimorfismos se ha demostrado
que predisponen a aloantigenicidad o autoantigenicidad constituyen la base para
la aloinmunidad, trombocitopenia. Estudios contemporaneo genéticos han definido
las técnicas de la base de estos polimorfismos, que son la mayoria de los casos
de mutaciones puntuales en el codificacion de los genes .Uno de los mas
frecuentemente implicados en los polimorfismos sindromes de inmunodeficiencia

mediada por la destruccion de plaquetas es una alo antigeno denominado PIA (o



Zw). Newman y sus colegas han identificado las bases moleculares: el alelo mas
comun, PIAL, fue determindé que un aminoé&cido leucina en la posicién 33 de la
glicoproteina llla, mientras que el menos comudn de los polimorfismos PIA2 habia
una prolina en esta posicion.
Dado el papel central de las plaquetas en la trombosis vascular, ha crecido el
interés en la posibilidad de que mutaciones en los receptores de las glicoproteinas
de plaquetas, posiblemente incluyendo comudn polimorfismos como PIA1/A2,
puede representar independiente factores de riesgo de trombosis vascular. Weiss
y colegas encontré una alta frecuencia de forma inesperada PIA2 homocigotos en
familias con una alta prevalencia de eventos de enfermedad coronaria.
Posteriormente, inform6 de que el mismo polimorfismo puede ser un factor de
riesgo para la angina inestable y en Ml en una poblacion en general, sobre la base
de un estudio caso-control .Sin embargo, este resultado no pudo ser confirmada
en una posterior informe del Estudio de Salud®.

La hemostasia es un mecanismo de defensa que funciona estrechamente ligado a
los procesos de reparacion tisular y protege la integridad del sistema vascular. La
ruptura del fino equilibrio hemostéatico provocado por multiples factores, termina en
la formaciéon de un tapon hemostatico formado por plaguetas (trombo primario/
hemostasia primaria) sobre un area lesionada, al que se le afiade una malla de
fibrina (trombo estable secundario/ hemostasia secundaria)™*.

La hemostasia primaria esta protagonizada por las plaquetas. Es conocido que las
plaguetas son células anucleadas que se originan de la fragmentacion del
citoplasma de megacariocitos maduros y que pueden desempefiar su funcion en

la hemostasia gracias a que estan dotadas de una extraordinaria capacidad de



responder a estimulos. Este hecho estd bien soportado por su compleja
organizacion estructural. El citoesqueleto plaquetario es un gel viscoelstico,
responsable de mantener la estabilidad de la membrana, su forma discoide y los
cambios morfolégicos que estas experimentan una vez activadas. Entre las
proteinas presentes en el citoesqueleto plaguetario se encuentra, en una alta
proporcion, la actina que se entrecruza formando una malla con otras proteinas
como la miosina, talina, proteina que une actina y vimentina entre otras. Las
plaguetas tienen un sistema de canaliculos que garantizan el trafico de los
diferentes mensajeros y proteinas en la activacién plaquetaria: un sistema tubular
denso (STD) y un sistema canalicular abierto. Este Ultimo es la via de
incorporacion de proteinas desde el exterior de la plaqueta, asi como de la
liberacién del contenido de los granulos .Ademas de granulos alfa (que son los
predominantes en las plaquetas) y granulos densos, las plaquetas tienen otros
tipos de granulos: granulos de glucégeno, lisosomas y microperoxisomas. La
membrana plaquetaria por su parte, expresa una serie de glicoproteinas (GP) de
la familia de las proteinas ricas en leucina como la GP Ib y de la familia de las
integrinas como la GPIlIb/llla, que constituyen receptores de los estimulos de
adhesién/activacion  plaquetaria 'y garantizan la interaccion/adhesion
plaquetaplaqueta respectivamente'®*3,

La GP lIb/llla, expone un sitio de fijacidbn que interactla con proteinas adhesivas,
en especial con el fibrinbgeno. Este fibrinbgeno, que se encuentra en el
microambiente plaquetario, propicia la formacion de puentes plaqueta-plaqueta,
estabilizados por calcio y trombospondina, o que garantiza la formacion del

trombo primario formado por plaguetas. La via comun y final de la agregacion



plaquetaria la constituye la activacion de esta GP, que se ha convertido en el

blanco de las investigaciones actuales en el uso de agentes antiagregantes***°.



Il.- DELIMITACION DEL PROBLEMA.

Las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte
en nuestro pais. Siendo la cardiopatia isquémica un importante problema de
salud publica. Existen diversos factores de riesgo cardiovascular como edad,
género, obesidad, diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica etc. En
estudios recientes se han relacionado otros factores entre los que se
encuentra el polimorfismo PLA1/A2 de la glicoproteina llla el cual se cree juega
un papel central en la aterotrombosis y es un elemento clave en la agregacion
plaguetaria. Sin embargo existe controversia a este respecto, de acuerdo a los
resultados de estudios clinicos.

Por ello considero es pertinente realizar estudios en nuestra poblacion, con la
finalidad de conocer la frecuencia del polimorfismo PL A1/A2 de la glicoproteina
Illa  en pacientes con cardiopatia isquémica ; ya que esto nos permitira
identificar aquellos pacientes, que presentan mayor riesgo de desarrollar
cardiopatia isquémica y con ello fomentar medidas y programas de prevencion.

De esta forma se podra disminuir la morbi mortalidad en estos pacientes y de

forma indirecta los costos asociados a su atencion; ya que se genera un
costo social que incide enla economiay progreso de la sociedad.

[ll.- PREGUNTA DE INVESTIGACION.

¢Cual es la frecuencia de polimorfismo PL A/1 /A2 de la glicoproteina llla
en pacientes con cardiopatia isquémica en pacientes ingresados al
servicio de cardiologia del Hospital Juarez de la Ciudad de México?
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IV.- OBJETIVOS

A- GENERAL.

Determinar la frecuencia de polimorfismo PL A1/A2 de la Glicoproteina IIla en
pacientes con cardiopatia isquémica en pacientes ingresados al servicio de
cardiologia del Hospital Juarez de México.

B.- PARTICULARES.

-Determinar frecuencia de polimorfismo PL A1/A2 la de glicoproteina Illa en
pacientes con cardiopatia isquémica.

_Determinar los factores de riesgo cardiovascular del paciente con cardiopatia
isquémica.

V . HIPOTESIS.

La frecuencia de polimorfismo PL A1/A2 la de glicoproteina IIIa en pacientes con
cardiopatia isquémica es mas alta en la poblacion mexicana.

11



VI. ESTRATEGIA DE MUESTREO

a.- Tamarfo de la Muestra

El tamafio de la muestra se estima en 30 sujetos.

VII. DISENO DEL PROYECTO

1.- Tipo de estudio

DEFINICION

CARACTERISTICA

Por la participacion del
investigador en el estudio

OBSERVACIONAL

Por el objetivo del estudio DESCRIPTIVO

Por la medicién del evento en | TRANSVERSAL

el tiempo

Por el momento de la medicion |PROSPECTIVO
del evento

Por el momento de la PROSPECTIVO
recoleccién de la informacion

Por la direcciéon del analisis RETROSPECTIVO.
Por la ubicacion de la poblacion | UNICENTRICO

de estudio

12




DEFINICION DEL UNIVERSO DE TRABAJO

a. —Poblacion Fuente

Todo paciente con cardiopatia isquémica que acude al del Hospital Juarez de
México.

b. —Poblacién Elegible

Todo paciente con cardiopatia isquémica que ingresa al servicio de cardiologia
del Hospital Juarez de México.

VIIl. MATERIAL Y METODOS.

a- CRITERIOS DE INCLUSION:

1.- Pacientes mayores de 16 afios de edad.

2.- Ambos géneros.

3.-Pacientes con diagnostico de cardiopatia isquémica que ingresan al servicio de
cardiologia del Hospital Juarez de México.

b.- CRITERIOS DE EXCLUSION:

2.-Pacientes con insuficiencia renal crénica.
3.-Pacientes con hipertrigliceridemia familiar

c.- CRITERIOS DE ELIMINACION:

1.- Pacientes que se les realice transfusién sanguinea.

13



DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION

DEFINICION
CONCEPTUAL

DEFINICION
OPERACIONAL

TIPO

MEDICION

Cardiopatia
isquémica.

Es una enfermedad
caracterizada por un
desequilibrio entre la
oferta y la demanda
de oxigeno al
miocardio , originada
en la mayoria de los
casos por
enfermedad
aterosclerética, que
provoca diversas
variedades clinicas y
complicaciones que
pueden originar la
muerte.

Paciente con sintomas tipicos
de angina, o diagnostico
probable mediante
electrocardiograma,
ecocardiograma vy
inductoras de isquemia.

pruebas

Cualitativa

Si
No

Lesiones
angiogréficas

Aquella lesién
producto de
aterosclerosis en las
arterias coronarias
gue disminuyen el
aporte de sangre y
oxigen al miocardio.

Tipo y grado de lesion de una
arteria coronaria.

cualitativa

Enf. Monovaso
Enf. Bivascular
Enf- trivascular

Polimorfismo
PL A1/A2

PG

Variedad de
polimorfismo de la GP
Illa presente en el 20-
30 de la poblacién.

Tipo de polimorfismo PL A1/ A2

cualitativa

Al/Al
Al/A2
A2/A2

14




F.- RECOLECCION DE LA INFORMACION

a.- Fuentes de Informacion

Expedientes clinicos de pacientes con cardiopatia isquémica.

b.- Estrategia de trabajo.
Se realizara extraccibn demuestra sanguinea para estudio genético de PL
Al/A2 PG llla.
Se colocara la muestra en medio de transporte.
Se conservara en refrigeracion.
Todos los viernes se enviard para analisis en la unidad de investigacion
UNAM.
El estudio en el laboratorio consiste en andlisis de acido desoxirribonucleico.
Los leucocitos se separan por centrifugacion.
Se utiliza la reaccion en cadena de la polimerasa , asi como electroforesis en la
determinacion final del analisis. Y de esa manera se visualizara el tipo de

polmorfismo existente.

PROCESAMIENTO Y PRESENTACION DE LA INFORMACION
DISENO ESTADISTICO.

Las variables cuantitativas se analizaran mediante medidas de tendencia
central( moda, media, mediana) y medidas de dispersion ( desviacion estandar).

15



IX. BIOETICA

Se trata de una investigacion de riesgo mayor al minimo para el paciente, ya que
Gnicamente se realizara puncion venosa para recoleccion de muestra sérica.

X. B.- RECURSOS

1- Recursos humanos:
Médicos asesores (experto y metodoldgico).

Investigador

2- Recursos materiales:
Reactivos para transporte de muestra.
Material para extraccion de muestra sanguinea( jeringa, algoddn, alcohol etc).

Material de oficina, expedientes clinicos, y cuestionario especial, computadora
3-Recursos financieros.

Costo total del procesamiento y andlisis de cada determinacion de polimorfismo es
de 7500,00 (subrrogado departamento investigacion UNAM).

Costo de material, almacenamiento y traslado de cada muestra

100,00(subrrogado por Hospital Juarez de México).
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XI ANEXOS.

A.- INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE INFORMACION
B.- INSTRUCTIVOS
C.- HOJA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

FECHA DE INGRESO / /

1.- NOMBRE DEL PACIENTE

2..-EDAD: SEXO: MASC.

3.-NIVEL EDUCATIVO:

ANALFABETA PRIMARIA SECUNDARIA
LICENCIATURA POSTGRADO
4.-OCUPACION.

5.-LUGAR DE ORIGEN

FEMENINO

6.- FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR

EDAD

GENERO

SEDENTARISMO

ANTECEDENTES DE CARDIOPATIA ISQUEMICA.

OBESIDAD

DISLIPIDEMIA

HAS

DM

7.-LABORATORIOS.

PREPARATORIA
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QUIMICA SANGUINEA.

GLUCOSA

BUN

CREATININA

ACIDO URICO

colesterol

TG

HDL

LDL

8.-RESULTADOS CORONARIOGRAFIA.

ENFERMEDAD MONOVASO

ENFEMEDAD BIVASCULAR

ENFERMEDAD TRIVASCULAR

REESTENOSIS STENT

9.-RESULTADOS PL Al/A2

Al/Al

A1/A2

A2/A2
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SECRETARIA DE SALUD
HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

SERVICIO DE CARDIOLOGIA.

México D.F a de 2010.

CONSENTIMIENTO INFORMADO.

YO reconozco que el Dr Juan de Dios
Candia Camacho me ha proporcionado informacion amplia precisa del protocolo de
estudio FRECUENCIA DE POLIMORFISMO DE LA GLICOPROTEINA PL Al/ A2 EN
PACIENTES CON CARDIOPATIA ISQUEMICA, asi mismo acepto participar en este.

Se me informa de los riesgos complicaciones y beneficios de que puedo tener al
practicarme este analisis. Dentro de los riesgos existe hematoma en sitio de puncién,
lesidn vasculonerviosa, tromboflebitis.

Tengo plena conciencia de que estas complicaciones pudieran presentarse durante el
procedimiento y las acepto por mi libre voluntad y sin haber sido sujeto por ningun tipo
de presion de acuerdo alos principios del consentimiento informado.

SERVICIO CARDIOLOGIA.

EXPEDIENTE: CAMA

DIAGNOSTICO.

PROCEDIMIENTO: PUNCION VENOSA PARA TOMA DE MUESTRA.

SI ACEPTO. MEDICO.
PACIENTE:
TESTIGO TESTIGO
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RESULTADOS

De febrero a julio del 2010 se estudiaron 50 pacientes con cardiopatia isquémica
aguda y cronica para determinar la presencia de polimorfismo PLA1/A2 de la
glicoproteina llla.

La frecuencia de polimorfismo PLA1-A2 de la glicoproteina llla en 50 pacientes

se observo Unicamente en 9 pacientes (18%). De los cuales 5 correspondieron al
PLA1-A2y 4 casos a PLA2

Frecuencia

a:u%-/
m%-’f;
e

PLAY PLAAAZ PLAZ

En relacion a la edad, la media fue de 60 afios con una desviacion estandar de +/-
12. En el grupo de PLA1/A2 Y PL A2 la media fue de 56 afios con una desviacion
estandar de +/-12. En este ultimo grupo la distribucion por edad fue de 1 caso en
el grupo de 31 a 39 afios, 1 caso en el de 40 a 49, 4 casos en el de 502 59, 2
casos en el de 60 a 69 y en el grupo de mas de 70 afios 1 paciente.

Distribucién por grupo de edad.

20%

20%

0%

0% -
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En la distribucion por género el 66% (33 pacientes) correspondio al sexo
masculino y 34% (17 pacientes) al sexo femenino. En el grupo de PLA1-A2 y PL
A2 fueron 6 hombres (66%) y 3 mujeres (34%).

Distribucion por Género

ahda=cding
W Femening

El antecedente familiar de cardiopatia isquémica se observé Unicamente en 7
casos del total de 50 pacientes que corresponde a 3 pacientes (44%) en el grupo
PL Aly 56% (4 pacientes) en el grupo de polimorfismo PLA1/A2 y PLAZ2.

ArtecedenteF amiliar de Cardiopatia isquémica.

PLAI PLATSAZ- PLAZ
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En cuanto a los factores de riesgo cardiovascular en el grupo de PLA1-A2 y PL
A2 el tabaquismo se observé en 4 pacientes (44%), diabetes mellitus en 4 casos
(44%), hipertension arterial en 5 casos (55%), obesidad en 3 pacientes (33%),
dislipidemia en 5 pacientes (55%). La HDL se observo disminuida en 7 pacientes
(77%), la LDL aumentada en 7 pacientes (77%), triglicéridos de mas de 150mgs/dl
se observé Unicamente en 3 pacientes.

Factores de Riesgo Cardiovascular

Gil%

0%

20%

20%

MNANANANANES

10%

0% -
Tabaguistno DM HAS Dislipidermia Ohesidad

De acuerdo al tipo de cardiopatia isquémica de los 50 pacientes, 25 fueron con
sindrome isquémico coronario agudo (SICA), de los cuales con elevacion del
segmento ST fueron 14 pacientes (28%) y sin elevacion del ST 11 pacientes
(22%). El resto correspondié a 25 pacientes con cardiopatia isquémica crénica. En
el grupo con PLA1-A2, 3 pacientes (33%) presentaron infarto agudo del miocardio
(IAM) con elevacion del ST y angina inestable 3 pacientes (33%).

En cuanto a la localizacion del infarto 2 presentaron localizacion anterior (22%) y 1
de localizacion inferior (11%). La cardiopatia isquémica crénica se observo en 3
pacientes (33%), antecedente de infarto antiguo en 3 casos (33%)

Tipo de cardiopatia isquémica.

35

0%

5%

20

15%

10°%

SOSNNANN

5%

0

IMCEST IAMSEST  ANGINA INESTABLE CARDIDPATIS
EQUEMICA CRONICA
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En relacién al tipo de lesién angiografica de 50 pacientes se observo enfermedad
trivascular en 13 casos (26%), enfermedad bivascular 19 casos (38%),
enfermedad monovaso 12 casos (24%).

En el grupo de PLA1-A2 y PL A2 del total de 9 pacientes predomino la enfermedad
trivascular con 4 casos (44%) siguiendo la enfermedad bivascular en 3 pacientes
(33%) y enfermedad monovaso en 2 casos (22%).

En el subgrupo de polimorfismo PLA2 (4 pacientes) es importante mencionar que
se asocié a lesiones angiograficas mas severas encontrando 3 pacientes con
enfermedad trivascular (75%) y 1 paciente con enfermedad bivascular (25%).

Lesiones angiograficas.

100% -
0% 4
505 | O TRIWASCULAR
m BNV ASCULAR
1)
40% A 8 MONOVASCLULAR

20% -

0% -

FL Al PLAISAZ PLAZ
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DISCUSION

Se realiz6 un estudio prospectivo en el que estudiaron pacientes con cardiopatia
isquémica aguda y cronica, los cuales ingresaron al Hospital Juarez de México
en el periodo comprendido entre febrero y julio de 2010.

Los resultados de este estudio ponen de manifiesto que en nuestra poblacion la
presencia de polimorfismos de la glicoproteina PL A1/A2 y PL A2 es menor
(18%) vs 20-22% de lo publicado en la literatura.

Asi mismo se observo mas frecuentemente en el grupo de PL A1/A2 y PL A2 el
antecedente familiar de cardiopatia isquémica, lo cual indica que el factor
genético participa en forma importante en la génesis de la cardiopatia
isquémica aguda y cronica.

Se encontr0 ademas una asociacion en aquellos pacientes que se reportd
polimorfismo A1/A2 y A2 , especialmente en este Ultimo grupo una mayor
incidencia en la severidad de las lesiones angiogréficas, principalmente
lesiones Bivasculares y trivasculares.

Es importante comentar que estos polimorfismos PL A1/A2 y PL A2 estan
relacionados con una mayor incidencia de aterosclerosis, infarto agudo del
miocardio, restenosis intrastent.

En este estudio se encontré una mayor asociacion de estos polimorfismos con
el infarto agudo del miocardio y con la cardiopatia isquémica (principalmente
en infarto antiguo del miocardio), lo que coincide con lo publicado en otros
articulos internacionales.

Es importante mencionar que este es el primer estudio en nuestro pais de
polimorfismos PLA1l / A2 y PL A2 de la glicoproteina llla en pacientes con
cardiopatia isquémica, asi como que la frecuencia en nuestra poblacion es
menor ala publicada en la literatura.
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CONCLUSIONES.

La frecuencia de polimorfismo PL A1/A2 y PL A2 de la glicoproteina llla en
pacientes con cardiopatia isquémica en nuestra poblacion es de 18 %.

Se detect6 polimorfismo PL A2 en el 8% de los pacientes.

Se observé en mayor frecuencia el antecedente familiar de cardiopatia
isquémica en este grupo de pacientes, principalmente en el PL A2.

Existe asociacion entre la severidad de lesiones angiograficas coronarias por
aterosclerosis y la presencia de polimorfismo PL Al/ A2, mas frecuentemente
asociadas el PL A2.

En necesario realizar mas estudios de polimorfismos PL Al/A2 de la
glicoproteina llla en nuestra poblacion, con una mayor muestra de pacientes
para confirmar su asociacidn en pacientes con cardiopatia isquémica, ya que
este es el primer estudio que se realiza en nuestro paisy los publicados en la
literatura hasta el momento no son del todo concluyentes.
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