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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

L- enferrnedede• del corazón en ,_.tro medio, NP"9aent.n 
un I~• problem• de salud, debido• su alte ~;sólo en 
1992, fueron atribuible• • enfermedad Cerdiovaacular 81,645 
Clefunc:larwa, con une ta.. que elcanzó una propon:l6n de 
71:100,000. Entra •11•• el Infarto agudo del Miocardio rapra-nt6 
una rneyor proporción, conaider8ndo•• una entidad clinica que ••16 
apereciando cada vez con mayor frecuencia en etapa• m8a 
t.......-• de la vida, cuando el individuo ae encuentra en une fa­
de alta productividad (1). 

En el fenómeno iaquemie reperfuaión, dentro del Infarto egudo 
del miocardio, el hierro cuente con la participación en la g6naaia de 
radical•• librea. Un radical libre .. define como Mo16cula o fragmento 
de mol6cula• con electrones no apareado• en •u órbita interna, 
capacea de int•r•ccionea quimicma irreversible• con tas prote[n•• y 
llpido• con el eub~•nte dat\o ••tructural(2,3). 

Loa radicelea libre• han •ido demoatradoa experimentalmente 
en al tejido poetiaqu6mico cardiaco con t6cnlcaa de reeonancia-giro­
electronaa. Lo• radicel•• auperóxido y peróxido de hidrógeno, loa 
cual•• - forman durente la iaquemla-reperfuaión, •on manoa tóxicos 
para el tejido mioc8rdico en la eu .. ncia de un metal de tranaición. Su 
reactividad ea baja, y pu-n aer facilrnente convertido• por la 
auperóxido diamutaaa, cetala•• y glutatión-peroxida-. En pre-ncia 
de cantidad•• catalíticas de metales de transición como el Hierro, 
ain embargo, auperóxido y peróxido de hidrógeno pueden .. r 
tranaformado• a radicales libres altamente reactivo•, OH (reacción de 
Haber-Weiaa). 

02·- + H202 "" 02 + OH- + OH· 
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Esta reacción •• lenta pero ae •celera con eJ Hierro en una 
ecuación de 2 paaoa:(reacción de Fenton) (4-6) 

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

Eataa reaccione• bioqulmlcaa ••tabl•cen la relación entre el 
Hierro y lo• radical•• librea; madi•da• por la liberación de Hierro de 
la tranafarrina durante la hipoxia, aaí como de la hemoglobina 
dur•nte la extravasación eritrocitica inflamatoria y el almacenaje de 
hierro movil intracelular (7). Loa niveles aéricoa normal•• de 
Tranaferrina aon de 230 a 370 mg/dl (8). 

El hierro unido • I• tr•n•ferrina. en sus sitios •Clivoa. es 
inactivo, o debilmente •ctivo, en I• producción de peroxidación de 
llpido• y form•ción de radicales hidroxilo a un pH da 7.4. Una vez 
que al pH ca• por debajo de 6, el hierro facilmente se separa de la 
transferrina. Cuantificaciones direct•s muestran un pH menor de 6 
an el microambient• de los fagocitos. Loa tejidos hipoxicos y al 
mú•culo en ejercicio pueden reflejar eate grado de acicloaia (9). 

De tal forma que no ea el hierro unido a las proteína•. al que 
acelera la reacción de radicales, pero •í el hierro liberado da •stas 
proteínas a un bajo pH (tranaferrina), y después del dal'lo de 
peróxido• (ferrilina, hemoglobina, mioglobina, y algunas proteínas 
-ffur•d•s). De esta manera, asegurando la ausencia de hierro de 
bajo paso molecular del plasma humano a un pH fisiológico, el 
exceso d• transferrina plasmática puede ser no sólo un mecanismo 
antibacteriano, sino también un mecanismo antioxidante (9). 

El dal'lo mioeárdico por radicales libres se establece por la 
activación dal aiatema el• complemento, la g6nesi• de p6pticlos 
quimiot•cticos, migración y activación de polimorfonuclaánss, 
cambios en loa lipidoa y la membrana celular por oxiraclicaías, 
implicados en la isquemia miocárdica y atarog6nesia (2, 7). 
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Lai dernoatración en eatudio• •-rimentalea que la carga de 
hieR'O favorece mayor dallo en el evento iaquemia-reperfuaión 
mioc6rdic:a, y que I• utilización de Deferroxamina, quelante del hierro, 
favorec:a una mmiror ,..,_ración de la función mioc:6rdic:a ir 
metaboliarno energ6tico, ••i como ajerc:a un efecto protector sobre •I 
dallo por reperfuaiOn, aatablec:an ta interacción del Hierro con ta 
formación de radicmlea librea y datlo tiaul- aecunc:tario (5-12). 

Lo• objetivo• del pre-nt• eatudio aon determi~ loa valorea 
.. rico• de tranaferrina en paciente• con Infarto agudo del miocardio y 
corr•l•cionarloa con I• evolución clínicm de los p•cientea • corto 
plazo. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se incluyeron a pac:ientea atendido• en el aervicio de 
Urgencia• del Hospital de Cardiología del Centro M6dico Nacional 
aiglo XXI con el diagnóalico de Infarto agudo ·del miocardio, 
cumpliendo roa siguientes criterios da Inclusión: Uno u otro -xo, 
edad menor de 75 •lk>•. con criterio• cfinicoa, electrocardiográficoa y 
enzim1Hicoa de Infarto agudo del miocardio y con evolución clínica 
menor de 6 hra. No •• incluyeron pacientes con ingesta de 
suplementos da hierro y con antecedentes de sangrado de tubo 
digestivo en fas últimas 6 semanas, así como la presencia de 
embarazo o puerperio, pre-ncia de una enfermedad terminal crónica 
CC•ncer, in•uficiencia renal, hepática, S.1.0.A.) y hemo"agia activa 
en cuefquier sitio. S• excluyeron • loa paciente• con aindrome 
anemico y con complicaciones no inherente• a Ja patología 
cerdiov••cular (infección respiratoria, complicaciones secundarias a 
tratamiento trombolltico o angioplaslla). 

Una vez ingresado el paciente al estudio, previa firma de 
conaentimiento, •• tomó una mueatra de 411 ce de sangre en tubo 
aeco sin anticoagulanta. Eata muestra ae aometió a centrifugación 
por 10 minuto• para la obtención del pla•ma, en el cual •e efectuó la 
medición de Tranaferrina, mediante la técnica deacrita de Neflometrla 
La•er (Behring). que con•i•te en la cuantificación, mediante difuaión 
fumino••. de la• proternaa humanas con anticuerpos eapecíflcoa en 
pla•ma humano conservado entre 2 y 8 oC durante un mliximo de 8 
dlaa (13). 

El seguimiento de los pacientes ae realizó mediante el llenado 
de una hoja e•pecial que incluyó: La determinación de los factores 
de riesgo cardiovascufar implicados, Ja terapeúticm implementada en 
el tratamiento del Infarto del miocardio, ya sea con trombólisis 
sistémica o intracoronaria, y/o angiopfastia coronaria transluminal 
percutánea. 
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De la misma fonna - aatratific6 •I riaago • corto plazo con •• 
cl-lf"ocación de Killip Kimball y/o Fon"•-. con •I an61iala da lo• 
••tudioa no invaalv- • lnv-ivoa, para determinar la funcionalidad 
miOcardica , •I grado y -varlct.d de la anf•rmadad art•rial ccwonwlm. 
con •I ••tablacimianto de viabilidad mi-dice • iaquemi• reaidual. 
EstablaciandO por ultimo loa eventos da muerte o recuperación da loa 
pmciantea • un plazo de 29 di••· 

El ..,..li•i• eatadiatico •• realizó mediante la determinación de 
medida• de tendenc:i• central y diaperaión. 
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RESULTADOS 

El estudio - efectuó en el periodo comprendido de Marzo • 
Septiembre d• 1996 incluyendo•• • 12 pecientea, d• loa cu.lea 9 
fueron del sexo meaculino (75%) y 3 fueron del sexo femenino (25%); 
con un promedio de eded de 62 etloa ( rango de 47 • 74 etloa). De 
loa factores de riesgo cardiovaacul•r el tabaquismo estuvo presente 
en el 58%, le Diebetea mellitus en 67% y la Hipertensión arterial en el 
50% de loa paciente• (cuadro 1). 

El inferto del miocillrdio de localización poateroinferior ae 
swe-ntó en el 75% de loa casos, mientras que en el 25% fue de 
locmlización anterior. La extensión electrica al ventriculo derecho fue 
observada en el 55% de loa infartos de localización posteroinfarior. 
El tratamiento implementado consistió en trombolisis aitemica en el 
75% de loa caaoa y la angioplastia coronaria tr•n•luminal 
percutanea, an el 25% de loa pacientes (cuadro 1). 

Et promedio de fracción de expulsión de loa pacientes fu6 de 
48%, asl como el 58% se presentó en Killip Kimball 11. Los nivele• de 
trenaferrina aérica fueron en promedio de 246.1 mg/dl con un rango 
de 81.8 mg/dl a 383.2 mg/dl, siendo menores a 230 mg/dl (limite 
inferior) en el 25% de los casos . La mortalidad global fue del 16 % (2 
enfermos) carrelacionándose con un nivel inferior de transferrina en 
el caao.(Cu•dro 11) 
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"'ACIENTES 1 2 3 .. • • 7 • • 10 1t 12 

E ..... 47 117 eo 114 114 72 114 - 47 58 74 54 .... m , , m , m m m m m m m 
TalNlqul-
Alcolloll-
HAa 
D.M. a 
Hlpercoleaterol•llll• 

Loc•llz•cldn del Infarto 
Ant•ro-ptel • 
Anterior Eatenao 
L-elAlto 
L-B ..... 
"'••terlor ...,. .. _ 
Ventriculo Derecho 

Tr• .. ml•nto 
M6dlco 
Anglopl-U• 
Trombdllal• 

Kllllp Kl-11 
1 

• .. 
F.E (%) 40 45 52 45 411 5 411 71 85 30 40 43 

Cu•dro l. Relación de P•ci9ntea eatudi•doa. 
OM (Di-tea Meflitua tipo 11). FE (Frecdón de Expulalón). F (Femenino). 
HAS (Hlpertenalón Arterial Siat6mica). M (Masculino). 
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.. _...,.. LOCAL.--TO ~ 8Elt1CO DIE ~8f'Ell1NA _T_U_ 

1 AS 2H.4mg/d -2 PI 2!M.7mg/d vi-
3 PI 205.3mg/d -.. PI 253.5 mg/dl -s PI 279.3 mgldl -• AS 1 ... Smg/d -7 PI 244.7mgldl -• PI 273.8mgldl -• PI 383.2mgldl -10 PI 231.Smgldl -11 AS 81.Bmg/dl -12 PI 2sa.emg1dl -

CU8dr0 2. Niwlea S'6rlcoa de T..,,aferri,,. 
AS (Anterior) PI (Posterior) . 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Con •I •umento de le e•pecteliv• de vid• de I• poblmción 
mmxiC11n• y el incr•mento de la prev•lenci• de enf•rmedacte• 
cmrdiovaacularea. et estudio de lo• indicadores pronóstico• de loa 
pacientes que sufren Infarto del miocardio •• de suma importancia. 

El presente estudio tuvo como objetivo• esenciales cuantific.r 
loa niveles Hricoa de Tr•naferrin• correlacionando dichos nivel•• 
con el pronó•tico de muerte • corto plezo en los p•cient•• que sufren 
de lnf•rto del Miocmrdio. Se h• observado experiment•lmente la 
presencia de hierro en la g6neais d• radie.lea librea en el fenómeno 
isquemi•-reperfusión. El tnf•rto •gudo del miocmrdio es un ev•nto 
fisiop•tológico implic.-do en este evento. 

En nuestro estudio sólo un paciente con lnf•rto posterolnferlor 
tuvo niveles a6ricoa de Transferrina menores de 230mg/dl, sin 
correlmcion•rse con defunción • corto pl112:0. Dos pecientes con 
lnf•rto Anterior, presenteron niveles s6ricos disminuidos da 
Tr•nsf•rrina, con un• defunción. La otr• defunción .. presentó en 
un p•ciente con Infarto posteroinferior y nivel s6rico de transferrina 
de 258.8 mgtdl. 

Tres pacient•• sufrieron de Infarto del mioc.-rdio de 
locmfización anterior; dos de ellos tuvieron niveles de tranaferrin• 
menor•• de 230mg/dl (66º4). Lo• niveles de Transferrin• fueron 
mmnores • 300mgtdl en el 91 % de loa cesos estudiados. 
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No es posible establecer conclusiones debido •I número de 
paciente• estudiados, sin embargo es posible puntualizar lo 
siguiente: 

1.- ExiatiO correl8Ci6n entre loa niveles aéricoa disminuidos de 
trenaferrlne con el infarto egudo del miocardio de localizaciOn 
enteroaeptel. 

2.- En dichos P•Cientea ae presentó un• defunción, cuyo nivel a6rico 
fue de 81.8mg/dl, representando el 50% de los casos con ésta 
asociación. 

El pronóstico de loa pacientes con Infarto Posteroinferior es 
m41s favorable en comparación con el Infarto Anterior, como y• aa ha 
descrito en fa literatura Universal. En nuestro estudio, observamos 
una menor mortalidad en loa pacientes con infarto de localización 
poateroinferior ••í como niveles de transferrina en el 89% normales. 

De tal forma que •• necesario estudiar loa nivel•• de 
tr•naferrina en un grupo mas amplio de p•cientes con Infarto del 
miocardio de localización anterior, para confirmar loa hallazgos aquí 
observados. Ea decir la correlación entre disminución de transferrina 
a6rice, con un incremento del hierro sérico, una mayor génesis de 
radicel•• librea y por ende, dat'\o miocárdico severo e incremento de 
I• morbimortelidad. 

El estudió del fenOmeno isquemie reperfuaión en la cardiopatía 
iaqU46mica ea un tema abierto • la discusión y a la génesis de 
proyectos de investigación encaminados a la evaluación de formas 
terapaúticaa para dicho evento. 
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