Bases mpleculares del sindrome
coronario agudo 029

NIVEL DE HOMOCISTEINA PLASMATICA COMO FACTOR
DE RIESGO DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN
PACIENTES JOVENES. ESTUDIO CASOS - CONTROL

C. Culebras, J. Diaz, J. Fuentes, G. O“Shanahan, L. Santana, y V. Nieto
Servicio de Cardiologia. Hospital Universitario Insular de Gran
Canaria. Las Palmas de Gran Canaria.

Planteamiento: Estudios retrospectivos y prospectivos han de-
mostrado que el nivel plasmatico de homocisteina (HCY) es un
factor de riesgo cardiovascular independiente de los factores de
riesgo clésicos.

Objetivo: Demostrar un mayor nivel de HCY en los pacientes jo-
venes (< 49 anos) que sufren infarto de miocardio (IAM).
Material y método: Durante 24 meses hemos recogido muestras
de plasma en pacientes jévenes con IAM. Estudiamos 142 pacien-
tes: 72 con infarto crénico (> 6 meses) y 72 con IAM. Analizamos
niveles de HCY, folatos y vitamina B12 en los dos grupos.
Analisis estadistico: Test no paramétrico de Kolmogerov para
comprobar la normalidad. T-Student para muestras numéricas in-
dependientes. Chi? para variables cualitativas.

Resultados: No se aprecia diferencia estadisticamente significati-
va en relacion con el folato sérico, folato eritrocitario o con vita-
mina B12. Si se apreci6 diferencia estadisticamente significativa
(P < 0,05) respecto a HCY (12,35-14,34 de niveles medios). En
las variables cualitativas habia diferencias estadisticamente signi-
ficativas respecto al tabaquismo (mayor incidencia en agudos) y
en cuanto a la dislipemia (mayor incidencia en crénicos).
Conclusiones: El nivel de HCY esta claramente elevado en la fase
aguda del infarto.

Esto nos puede llevar a pensar que la HCY no es solo un factor de
riesgo aterogénico, sino ademads un factor de riesgo procoagulante.
Esto ocurre atn con niveles moderadamente elevados de HCY.
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VALORACION POR CITOMETRIA DE FLUJO DE LA
EXPRESION DE LA P-SELECTINA EN EL SINDROME
CORONARIO AGUDO TRATADO CON TIROFIBAN

F. Pérez, M.P. Fuset, E. Peris, M. Ruano y S. Gémez-Biedma*
Servicio de Medicina Intensiva. *Departamento de Biopatologia
Clinica. Hospital La Fe. Valencia.

Introduccion: La P-selectina (CD62) es un receptor que se expresa en
la superficie plaquetar cuando la plaqueta se activa. Su expresion se
puede determinar por citometria de flujo. Proponemos valorar el esta-
do de activacién plaquetaria en los pacientes con Sindrome Coronario
Agudo (SCA) sin elevacion del ST y su variacion tras la administra-
cion de tirofiban.

Meétodos: Estudiamos 26 pacientes con SCA. Todos fueron tratados
con AAS, heparina no fraccionada (HNF) y tirofiban. Se extrajeron
muestras basales, a las 24 horas y a la semana de iniciado el tratamien-
to. Se valoré la expresion (%) basal de CD62 y la capacidad de activa-
cién de las plaquetas con diferentes agonistas (ADP, dcido araquidoni-
co, U 46619, coldgeno y trombina) una vez iniciada la pauta. Se
comparé con un grupo de 30 sujetos sanos. Se evaluaron las diferen-
cias por andlisis de la varianza (ANOVA). Se consider6 diferencia sig-
nificativa si p < 0,05.

Resultados: La % CD62+ basal es significativamente mayor en los
pacientes que en el grupo control: 4,3 + 3,8% vs 2,7 + 1.7%, p < 0,05.
A las 24 h se reduce de forma significativa (2,2 + 1,5%, p < 0,01) y a
los 7 dias vuelve a la situacién basal (3,9 + 2,2%, ns). Sélo la capaci-
dad de activacion por ADP y trombina se reduce de forma significati-
va a las 24 horas tras administrar tirofiban (ADP: 25,8 + 12,9% vs 35,
+ 14.8%, p < 0,05 y trombina: 32,5 + 29,8% vs 81,3 + 25,3%, p <
0,001).

Conclusién: Los enfermos con SCA presentan un aumento de expre-
sién de CD62. El tratamiento con tirofiban inhibe ese aumento y redu-
ce la respuesta activadora plaquetar de la trombina y del ADP y no del
4cido araquiddnico y de U 46619 por el empleo concomitante de AAS.

PREDISPOSICION GENETICA AL SINDROME DE BAJO
GASTO CARDIACO TRAS LA REVASCULARIZACION
MIOCARDICA CON CIRCULACION EXTRACORPOREA

F. Martinez Sagasti, D. Prieto Merino*, J.L. Iribarren Sarrfas,

E. Salido Ruiz y A. Torres Ramirez

Servicio de Medicina Intensiva y Unidad de Investigacion. Hospital
Universitario de Canarias. La Laguna (Tenerife). *Departamento de
Ciencias Sanitarias-Universidad de Alcald (Madrid).

Objetivo: Estudiar el efecto de poseer polimorfismos genéticos con-
cretos del factor de necrosis tumoral beta (TNF-B) y del antagonista
del receptor de la interleucina 1 (IL-1Ra) en la aparicién de Sindrome
de Bajo Gasto cardiaco (BG), no debido a infarto de miocardio, tras la
revascularizacién miocdrdica (RM) con circulacién extracorpdrea
(CEC).

Meétodos: Analizamos los polimorfismos comunes intrén 1 del gen del
TNF- e intrén 2 del gen del IL-1Ra en pacientes consecutivos, no se-
leccionados, sometidos a cirugia cardiaca bajo CEC para RM y su re-
lacién con el BG postoperatorio. Se definié el BG cuando, con tempe-
ratura rectal > 35,5 °C y frecuencia cardiaca 60-120 ppm, el paciente
tenfa IC < 2,2 L/min/m? sin mejorfa tras aporte de volumen si PCP <
18 mmHg, precisando drogas inotropas.

Resultados: Estudiamos 112 pacientes isquémicos (H84/M28). Desa-
rrollaron BG 20 (17,8%). Los pacientes con algtn alelo G del TNF-B
tuvieron BG el 26% vs el 9,4% los homocigotos AA (p 0,028). Desa-
rrollaron BG el 45% de los pacientes con IL-1Ra homocigotos A2 vs
el 15% con otros alelos (p 0,026). En el andlisis multivariante se con-
firma un mayor riesgo de BG para quienes tienen algtin alelo G del
TNF-B (OR 3,44; IC 95%: 1,09-10,75) o son homocigotos A2/A2 para
el IL-1Ra (OR 4,39; IC 95% 1,1-17,6).

Conclusiones: Existe una susceptibilidad genética, individual, a pre-
sentar BG tras la RM mediante CEC. Poseer el alelo G del TNF-f o la
homocigosis A2 del IL-Ra aumenta el riesgo de su aparicion.
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ACCION ANTICOAGULANTE DE LAS HEPARINAS EN EL
SINDROME CORONARIO AGUDO: VALORACION DE LA
DISFUNCION ENDOTELIAL

M.P. Fuset, F. Pérez, E. Peris, M. Ruano y V. Martinez-Sales*
Servicio de Medicina Intensiva. *Centro de Investigacion.

Hospital La Fe. Valencia.

Objetivo: Nos proponemos valorar en el Sindrome Coronario Agu-
do (SCA) si tiene una diferente accién la enoxaparina (ENOX) so-
bre la heparina no fraccionada (HNF) en el inhibidor del factor tisu-
lar (TFPI) o una atenuacién de la disfuncion endotelial valorada por
los niveles en plasma del factor de von Willebrand (vWF).
Meétodos: Estudiamos 24 pacientes con SCA. Once se trataron con
HNF 5000 Ul en bolo y 18 UI/Kg/h y 13 con ENOX sc 1 mg/Kg/12
h. Se determinaron el factor tisular (TF), TFPI y vWF basalmente y
alas 6, 12, 24 y 48 horas de iniciado el tratamiento. Las diferencias
se evaluaron por andlisis de la varianza (ANOVA). Se considerd
significativo un valor de p < 0,05.

Resultados:
TF (pg/mL) TEPI (ng/mL) VWEF (%)
Basal HNF 171 £40 100 £ 20 208 + 100
ENOX 167 £39 101 + 38 199 + 68
6h HNF 151 £44 161 £59 188 + 72
ENOX 159 + 51 175 +48 164 + 66
12h HNF 140 £+ 30 145 £ 49 199 + 82
ENOX 175+£92 134 £ 40 170 £ 70
24 h HNF 137 £38 132 +37 222+ 107
ENOX 171 £81 145 £ 49 188 £ 56
48 h HNF 174 £75 140 £ 69 232 +89
ENOX 185+ 75 140 + 70 194 + 54

Conclusion: Tanto la HNF como la ENOX producen una elevacién
de TFPI y del vWF en el SCA.

POLIMORFISMO GENETICO VALINA34LEUCINA DEL
FACTOR XIII EN EL IAM < 45 ANOS.

F. Lopez, J. Pineda, V. Roldan, J. Canovas y J. Caturla

Servicio de Medicina Intensiva. Hospital General Universitario
de Alicante. Alicante.

El polimorfismo guanina/tiamina en el exon 2 del gen de la subunidad A del
factor XIII que origina una sustitucién de valina por leucina (val34leu) se aso-
cia a un incremento en la actividad del factor XIII, lo cual lleva a una mayor
resistencia del codgulo a la lisis. Paraddjicamente, se ha asociado con un efec-
to protector frente a procesos trombéticos, siendo su comportamiento en pa-
cientes con IAM tratados con fibrinoliticos controvertido.

Objetivos: Analizar la influencia del polimorfismo val34leu en los pacientes
con IAM prematuro (< 45 a.). Estudiar su influencia sobre la eficacia del trata-
miento trombolitico en el JAM con elevacién de segmento ST.

Método: Anilisis genético de 585 sujetos caucasianos representativos de la
poblacién mediterranea (Grupo control A) y 180 pacientes que sufren primer
IAM prematuro y que sobreviven al mismo (Grupo B). Se analizan en ambos
grupos los factores de riesgo cardiovascular. En el Grupo B se realiza arterio-
graffa coronaria en los 7 dias del episodio agudo, analizandose el efecto del
tratamiento trombolitico.

Resultados: La prevalencia del alelo leu34val fue similar en ambos grupos, en
cambio la de homocigotos leucina/leucina fue mayor en el Grupo B que en el
A (7,2% vs 3,8%) (p = 0,01). Los IAM prematuros mas jévenes < 35 a. pre-
sentan una prevalencia de genotipo leu/leu de 17,7 % vs 3,8 % (p = 0,007). Se
atribuye un papel independiente del genotipo val34leu como factor de riesgo
para sufrir IAM prematuro. En la coronariografia no se encuentra asociacién
entre el nimero de vasos afectados y la presencia de polimorfismo. Existe una
asociacion significativa entre la eficacia de la trombdlisis y el polimorfismo
val34leu. Siendo esta menor en los pacientes con dicho alelo. Los pacientes en
los que se realizé angioplastia primaria muestran mejor evolucion inicial.
Conclusiones: /) El alelo leucina 34 del factor XIII en la poblacion mediterra-
nea se asocia a un incremento de riesgo trombdético, por el mayor poder de es-
tabilizacion del coagulo de fibrina al factor XIII. 2) En los paciente con este
genotipo la eficacia del tratamiento trombolitico es menor (p = 0,005). 3) Los
pacientes del Grupo B con el genotipo leu/leu se benefician mas de la ACTP
primaria que de la trombdlisis.
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GENOTIPOS DE TROMBOFILIA Y RIESGO DE EPISODIO
CORONARIO AGUDO

J.I. Corchero, O. Gavin, R. Cornudella, E. Civeira y M.T. Calvo
UCI. H. Real y Provincial Nuestra Seiiora de Gracia. Zaragoza.

Introduccién: El sindrome coronario agudo constituye una de las primeras
patologias en las UCI, dada la importancia real del problema y la inciden-
cia sobre poblacién cada vez mds joven, se estdn estudiando nuevos facto-
res determinantes de aparicion del infarto ademds de los ya conocidos; en-
tre estos factores cobran importancia relativa los estudios de trombofilia
plasmadtica asi como las mutaciones mds frecuentes de trombofilia.
Método: Estudio prospectivo de 95 pacientes jévenes (27-50) afectos de
episodio coronario agudo en los que se determiné trombofilia sérica que in-
clufa: prot. C y C antigénica, prot. S y S antigénica, AT III, RPCA y LAC y
estudio de mutaciones de trombofilia: Factor V Leiden, C677T,G
(20210)A. Grupo control de 50 pacientes donantes de Banco de sangre.
Resultados: El 100% de los pacientes estudiados presentaban algtin factor
de riesgo arterial siendo el tabaquismo el de mayor incidencia con un 80%.
El 17,8% de los pacientes presentaba alguna alteracién de la trombofilia sé-
rica siendo el déficit de AT III el de mayor incidencia con un 52,9%. Las
mutaciones de trombofilia estudiados presentaban escasa incidencia con un
6,3% distribuyéndose de la siguiente manera: C677T M/M 3 pacientes,
C677T M/N + FV Leiden 2 pacientes, G(20210)A 1 paciente.
Conclusiones: Realizado un test de contraste de hipdtesis concluimos que
no hay razones estadisticamente significativas (p 0,184) que nos hagan
pensar en la existencia de relacion entre riesgo de padecer episodio corona-
rio agudo y la presencia de mutaciones de trombofilia. Al realizar un trata-
miento estadistico de riesgo de padecer episodio coronario agudo en pa-
cientes portadores de déficit de AT III nuestros resultados arrojan un mayor
riesgo de padecer IAM en personas con déficit de AT III (OR 37,04%)

Por lo tanto concluimos que no estd recomendado el realizar estudio genéti-
co de las mutaciones de trombofilia en pacientes jovenes con IAM; por el
contrario serfa altamente recomendable el realizar estudio de trombofilia
sérica en todos ellos con fines profilacticos y terapéuticos.

LA MONITORIZACION DE LA PRESION DE OXIGENO
TISULAR CEREBRAL DESPUES DE UN TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO GRAVE PUEDE DETECTAR UNA FASE
DE HIPOXIA INICIAL A PESAR DE UNAS PRESIONES
INTRACRANEAL Y DE PERFUSION CEREBRAL ADECUADAS

A.J. Marin Caballos, F. Murillo Cabezas, J.M. Flores Cordero,
M.D. Rincén Ferrari y M.A. Mufioz Sdnchez

Servicio de Cuidados Criticos y Urgencias. Hospital Virgen del Rocio. Sevilla.

Introduccién: La prevencién de la hipoxia cerebral como causa de lesion
secundaria en pacientes que han sufrido un traumatismo craneoencefélico
(TCE) grave es un objetivo fundamental. La adecuacién de la perfusion ce-
rebral ha sido estimada habitualmente monitorizando la presién intracraneal
(PIC) y la presion de perfusion cerebral (PPC). Recientemente, hemos intro-
ducido la monitorizacién de la presién de oxigeno tisular (ptiO,) como esti-
macién directa de la oxigenacién cerebral

Objetivos: El propdsito de esta comunicacion es presentar nuestra experien-
cia inicial en la monitorizacién multimodal, incluyendo la medicién de la
ptiO,, en pacientes tras sufrir un TCE grave.

Métodos: En una unidad de cuidados neurocriticos fue monitorizada en pa-
cientes con TCE grave la PIC, PPC y ptiO, de forma continua tras su ingre-
so. La medicion de la ptiO, fue realizada mediante la insercién de un micro-
catéter polarogréfico tipo Clark (LICOX pO, catéter, GMS, Kiel, Germany)
de 0,5 mm de didmetro en la sustancia blanca cerebral frontal, a una profun-
didad de 22 mm.

Resultados: No hubo complicaciones significativas que pudieran ser atribui-
das al catéter de ptiO,. En algunos pacientes, se observé una fase inicial de
hipoxia cerebral a pesar de unas PIC y PPC adecuadas, y que evolucioné en
pocos dias hasta alcanzar rango de normoxia. Habitualmente, hubo una co-
rrelacion estrecha e inversa entre el curso temporal de la ptiO, y el de la PIC.
Conclusiones: Segiin nuestra experiencia inicial, la medicién de la ptiO, es
una técnica segura, reproducible y sensible de monitorizar la oxigenacién
cerebral. Aunque hubo una estrecha correlacién entre el curso temporal de la
ptiO, y el de la PIC y PPC, estimamos que la oxigenacién cerebral puede ser
inadecuada a pesar de una PPC suficiente, especialmente en la fase inicial
del TCE.
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