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ANTECEDENTES CIENTIFICOS

Las enfermedades del corazdén en nuestro medio, representan
un importante problema de salud, debido a su aita frecuencia; s6io en
1992, fueron atribuibles a enfermedad Cardiovascular 61,645
defunciones, con una tasa que alcanzd uns on de
74:100,000. Entre ellas el Infarto agudo det Miocardio represent®
UNa Mayor proporcion, consi &r una entidad clinica que esté
apareciendo cada vez con mayor frecuencia en etapas més
tempranas de la vida, cuando e! individuo se encuentra en una fase
de alita productividad (1).

En ol fendmenc isquemia reperfusion, dentro de! Infarto agudo
del miocardio, @ hierro cuenta con la participacion en |a génesis de
radicales libres. Un radical libre se define como Molécula o fragmento
de moléculas con electrones no apareados en su Orbita interna,

de inter: iones quimicas irreversibles con las proteinas y
llpldos con et subsecuente dafo estructural(2,3).

Los r-du:alos lobrol han sndo demostrados experimentaimente
en el tejid ico card con técnicas de resonancia-giro-
slectrones. Los radical superéxido y peréxido de hidrégeno, los
cuales se forman durante la isQuemia-reperfusion, son menos téxicos
para ol tojido miocdrdico sn la aussncia de un metal de transiciéon. Su

j&, y pueden ser faciimente convertidos por la

y git idn-peroxia: En presencia

de cantidades cataliticas de metales de transicion como el Hierro,

sin embargo, superdxido y peréxido de hidrogeno pueden ser

transformados a radicales libres altamente reactivos, OH (reaccién de
Haber-Waeiss).

02-- + H202 = O2 + OH- + OH-



Esta reacciéon es lenta pero se acelera con el Hierro en una
ecuacion de 2 pasos:(reaccién de Fenton) (4-6)

(1) -O2 +Fe3 = Fe2 +02
(2) Fe2 +H202 = Fel3 +OH- +OH-

Estas reacciones bioquimicas b ) & relacion entre e
Hierro y los radicales libres; mediadas por la liberacién de Hierro de
la transferrina durante la hipoxia, asi como de |a hemoglobina
durante la extravasacion eritrocitica inflamatoria y el aimacenaje de
hierro movil intracelular (7). Los niveles séricos normales de

Transferrina son de 230 a 370 mg/d! (8).

El hierro unido a la transferrine, en sus sitios activos, es
inactivo, o debilmente activo, en Ia& produccidén de peroxidaciéon de
tipidos y formacién de radicales hidroxilo a un pH de 7.4. Una vez
que el pH cae por debajo de 6, el hierro faciimente se separa de la
transferrina. Cuantificaciones directas muestran un pH menor de 6
en el microambiente de ios fagocitos. Los tejidos hipoxicos y el
musculo en ejercicio pueden reflejar este grado de acidosis (9).

De tal forma que no es el hierro unido a las proteinas, el que
lera la r ion de radi , pero si el hierro liberado de éstas
proteinas a un bajo pH (transferrina), y después del dafio de
peréxidos (ferritina, hemogicbina, mioglobina, y aigunas proteinas
salfuradas). De esta manera, asegurando la ausencia de hierro de
bajo peso molecular del plasma humano a un pH fisioldgico, el
exceso de transferrina plasmitica puede ser no sélo un mecanismo
antibacteriano, sino también un mecanismo antioxidante (9).

E! dafio miocérdico por radicales libres se establece por la
activaciéon del sistema de complemento, la génesis de péptidos
quimiotdcticos, migracién y activacién de polimorfonuciedares,
cambios en los lipidos y la membrana celular por oxiradicales,
implicados en la isquemia miocardica y aterogénesis (2,7).




La demostracién en estudios experimentales que |la carga de
hierro favorece mayor dafio en el evento isquemia-reperfusion
miocdrdica, y que Ia utili i6n de Deferr ina, queilante del hierro,
favorece una mayor recuperacion de |a funcidn miocdérdica y
metabolismo energético, asi como ejerce un efecto protector sobre et
daffo por reperfusion, y i inter idn del Hierro con Ia
formacion de radicales libres y dafio tisular secundario (5-12).

Los objetivos de! presente estudio son determinar los valores
séricos de transferrina en pacientes con infarto agudo del miocardio y
correlacionarios con la evolucién clinica de los pacientes a corto

plazo.



MATERIAL Y METODOS

Se inciuysron a pacientes atendidos en e! servicio de
Urgencias de! Hospital de Cardiologia del Centro Médico Nacional
siglo XX! con e! disgndstico de Infarto agudo del miocardio,
cumpliendo los siguientes criterios de Inclusién: Uno u otro sexo,
edad menor de 75 aflos, con criterios clinicos, electrocardiograficos y
enzimdticos de Infarto agudo del miocardio y con evolucion clinica
menor de 6 hrs. No se incluyeron pacientes con ingesta de
suplementos de hierro y con antecedentes de sangrado de tubo
digestivo en Ias ultimas 6 semanas, asi como la presencia de
embarazo o puerperio, pressncia de una enfermedad terminal crénica
(Céncer, insuficiencia renal, hepdtica; S.1.D.A.) y hemorragia activa
en cualquier sitio. Se excluyeron a ios pacientes con sindrome
anemico y con complicaciones no inherentes a ia patologia
cardiovascular (infeccién respiratoria, complicaciones secundarias a

tratamiento trombolitico o angioplastia).

Una vez ingresado el paciente al estudio, previa firma de
consentimiento, se tomd una muestra de 4 cc de sangre en tubo
seco sin anticoagulante. Esta muestra se sometié a centrifugacién
por 10 minutos para ia obtencién def plasma, en el cual se efectud la
medicion de Transferrina, mediante la técnica descrite de Neflometria
Laser (Behring), que consiste en la cuantificacién, mediante difusién
iuminosa, de ias proteinas humanas con anticuerpos especificos en
plasma humano conservado entre 2 y 8 oC durante un maximo de 8

dias (13).

El seguimiento de los pacientes se realizé mediante el llenado
de una hoja especial que incluyd: La determinacion de los factores
de riesgo cardiovascular implicados, la terapeutica implementada en
el tratamiento del Infarto del miocardio, ya sea con trombdlisis
sistémica o intracoronaria, y/o angioplastia coronaria transiuminal

percutinea.

—esmt.en ns asmana



De la misma forma se estratificd el riesgo a corto plazo con ia
clasificacion de Killip Km\b.ll y/o Forrester, con el andlisis de los
eastudios No ir i . para determinar la funcional
miocardica , ol grado y uvoﬁd.d de ia enfermedad arterial coronaria,
con el ost-blocimior\to de viabilidad miocardica @ isquemia residual.
Estableciendo por ultimo los eventos de muerte © recuperacion de los

iontes a un pl de 28 dias.

El ar i distico se reatizd iante |la determinacién de
medidas de tendencia central y dusp.nlon




RESULTADOS

El estudio se efectud en el periodo comprendido de Marzo a
Septiembre de 1996 incluyendose a 12 pacientes, de los cuales 9
fueron del sexo masculino (75%) y 3 fueron del sexo femenino (25%);
con un promedio de edad de 62 afios ( rango de 47 a 74 afios). De
los factores de riesgo cardiovascuiar el tabaquismo estuvo presente
en o 58%, |la Diabetes mellitus en 67% y la Hipertension arterial en el
50% de los pacientes (Cuadro I).

El infarto del miocdrdio de localizacién posteroinferior se
presentd en el 75% de los casos, mientras que en el 25% fue de
localizacién anterior. La extension electrica al ventriculo derecho fue
observada en e! 55% de los infartos de localizacidn posteroinferior.

E! tratamiento implementado consistid en trombolisis sitemica en el
75% de ios casos y Ia angioplastia coronaria transluminal
percutanea, en el 25% de los pacientes (cuadro ).

El! promedio de fraccidon de expulsién de los pacientes fué de
48%, asi como el 58% se presentd en Killip Kimball 1l. Los niveles de
transferrina sérica fueron en promedio de 246.1 mg/di con un rango
de 81.8 mg/di a 383.2 mg/dl, siendo menores @ 230 mg/di (limite
inferior) en el 25% de los casos . La mortalidad global fue del 16 % (2
enfermos) correlaciondndose con un nivel inferior de transferrina en

el caso . (Cuadro II)
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PACIENTES LOCAL. INFARTO NIVEL SERICO DE TRANSFERINA MORTALIDAD 38 DIAS

1 AS 208.4 mg/ vivo
Pt 254.7 mg/dt vivo
3 Pt 205.3 mo/ae vive
4 Pl 253.5 mg/cn vivo
s (o] 279.3 mg/at vivo
e AS 188.5 ma/ad vivo
b 4 ] 244.7 mg/cn vivo
[ J L 273.8 mg/H vivo
° (] 383.2 mgrat vivo
10 PI 231.5 myan vivo
11 AS 81.8 mg/at defuncion
258.8 mg/at aefuncion

P

Cuawro 2. Niveles Séricos de Transferrina
AS (Anterior) Pl (Pasterior).



DISCUSION ¥ CONCLUSIONES

Con el aumento de |la espectativa de vida de la poblacidn
mexicana y e! incremento de la prevalencia de enfermedades

cardiovasculares. el estudio de los ir dores prono de los
pacientes que sufren Infarto del miocardio es de suma importancia.

E! presente estudio tuvo como objetivos esenciales cuantificar
los niveles séricos de Transferrina correlacionando dichos niveles
con el prondstico de muerte a corto plazo en los pacientes que sufren
de Infarto del! Miocardio. Se ha observado experimentalmente la
presencia de hierro en la génesis de radicales libres en el fen6menc
isquemia-reperfusion. Ei Infarto agudo de! miccardio es un evento
fisiopatolégico implicado en este evento.

En nuestro estudio sélo un pacientes con Infarto posteroinferior
tuvo niveles séricos de Transferrina menores de 230mg/dl, sin
correlacionarse con defuncién a corto plazo. Dos pacientes con
infarto Anterior, presentaron niveles séricos disminuidos de
Transferrina, con una defuncion. La otra defuncién se presenté en
un paciente con infarto posteroinferior y nivel sérico de transferrina

de 258.8 mg/dl.

Tres pacientes sufrieron de Infarto del miocardio de
localizacién anterior; dos de elios tuvieron niveles de transferrina
menores de 230mg/dl (66%). Los niveles de Transferrina fueron
menores a 300mg/dl en el 91% de los casos estudiados,

ESTA TESIS NG DESE
SALIR DE LA BiiigTEDR



No es posible establecer conclusiones debido al numero de
ites  eost sin embargo es posible puntualizar io

siguiente:

los niveles séricos disminuidos de

1.- Existid correlacion entre
miocardio de localizacidn

transferrina con el infarto agudo del
anteroseptal.

2.- En dichos pacientes se presentd una defuncidn, cuyo nivel sérico
fue de 81.8mg/dl, representando el 50% de ios casos con ésta

asociacion.

El pronéstico de los pacientes con Infarto Posteroinferior es
maés favorable en comparacion con el Infarto Anterior, como ya se ha
descrito en ia literatura Universal. En nuestro estudio, observamos
una menor mortaiidad en los pacientes con infarto de localizacion
pasteroinferior asi como niveles de transferrina en el 89% normales.

De tal forma que es necesario estudiar 08 niveles de
transferrina en un grupo mas amplio de pacientes con Infarto deil
miocardio de localizacidn anterior, para confirmar ios hallazgos aqui
observados. Es decir la correlacion entre disminucién de transferrina
sérica, con un incremento del hierro sérico, una mayor génesis de
radicales libres y por ende, dafio miocardico severo e incremento de
ia morbimortalidad.

El estudiod del fondmeno isquemia reperfusion en la cardiopatia
isquémica es un tema abierto a la discusién y a la génesis de
proyectos de investigacion encaminados a la evaluacion de formas
terapeuticas para dicho evento.
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