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Obijetivo. Estudiar la posible interrelacion entre infec-
cién, inflamacién y enfermedad coronaria.

Pacientes y método. Se seleccionaron 60 pacientes
con sindrome coronario agudo (44 varones, 62 + 13 afos),
40 con enfermedad coronaria estable (31 varones, 64 *
10 afos) y 40 individuos sin enfermedad coronaria cono-
cida (grupo control: 34 varones, 53 + 5 anos). Se investi-
g6 la IgG frente a Chlamydia pneumoniae, citomegalovi-
rus y Helicobacter pylori, y la proteina C reactiva en todos
los enfermos y la IgM sélo en pacientes con sindrome co-
ronario agudo (C. pneumoniae y citomegalovirus) y pro-
teina C reactiva e IgG al mes.

Resultados. No hubo sueros reactivos para IgM. La pre-
valencia de IgG (C. pneumoniae, citomegalovirus o H. pylori)
fue similar en todos los casos: C. pneumoniae en 44 (73%),
29 (73%) y 25 (63%) enfermos agudos, estables y del grupo
control, respectivamente; citomegalovirus en 55 (92%), 37
(92%) y 38 (95%), respectivamente, y H. pylori en 43 (72%),
32 (80%) y 34 (85%), respectivamente. Los sindromes coro-
narios agudos ocurrieron en una mayor proporcion de pa-
cientes con valores de proteina C reactiva superiores al limite
de referencia (48 [80%)], 10 [25%)] y O pacientes, respectiva-
mente; p < 0,001). Dichos valores estaban mas elevados en
el infarto de miocardio con onda Q que en el sindrome coro-
nario agudo sin segmento ST elevado (medianas: 22,65 fren-
te a 7,69; p < 0,001). Al mes persistian los valores elevados
en el 40% de los pacientes que los tuvieron en la fase aguda
(mediana: 22,65 frente a 3,38; p < 0,001).

Conclusiones. Se han detectado niveles significativos
de inflamacién en los sindromes coronarios agudos y en
menor grado en la enfermedad coronaria estable con mé-
todos habituales en la practica clinica. La serologia posi-
blemente no sea el método adecuado para analizar la in-
terrelacion, si es que existe, entre sindromes coronarios,
infeccion e inflamacion.
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Inflammation and Infection in Stable Coronary
Disease and the Acute Coronary Syndrome

Objective. To study whether inflammation and infection
are related to coronary artery disease.

Design. Sixty patients (44 males, mean age 62 + 13
years) with acute coronary syndrome and 40 with stable
coronary artery disease (31 males, age 64 + 10 years)
and a control group of 40 individuals (34 males, 53 + 5
years) were analyzed. IgG against Chlamydia pneumo-
niae, Cytomegalovirus and Helicobacter pylori plus C-re-
active protein were assessed in all serum samples. In ad-
dition, IgM against C. pneumoniae and Cytomegalovirus
on admission and C-reactive protein one month later
were measured in acute patients.

Results. No IgM seropositivity was observed. A high
prevalence of IgG seropositivity with no significant diffe-
rences among the groups was found: C. pneumoniae:
acute group 44 (73%), stable group 29 (73%) and control
group 25 (63%); Cytomegalovirus: 55 (92%), 37 (92%)
and 38 (95%), respectively; and H. pylori, 43 (72%), 32
(80%) and 34 (85%) respectively. There was a high rate
of positive C-reactive protein in the acute group: 48 (80%)
vs 10 (25%) the stable group and 0% the control group
(p < 0.001). C-reactive protein levels were higher in
Q-wave infarction than in unstable angina/ non-Q-wave
infarction (median 22.65 vs 7.69, p < 0.001). One month
later, C-reactive protein levels decreased (median 22.65
vs 3.38, p < 0.001), but were still positive in 40%.

Conclusions. These data suggest that inflammation is
detected by the commonly used methods in clinic practice
in acute coronary syndromes and to a lesser extent in
stable coronary artery disease. It seems that different me-
chanisms other than infection account for this inflamma-
tory response, at least this being so when infection is as-
sessed by serology. Serology does not appear to be an
adequate method to determine the possible relationship
among coronary syndromes, infection and inflammation.

Key words: Coronary artery disease. Risk factors. Athe-
rosclerosis.

(Rev Esp Cardiol 2001; 54: 453-459)

INTRODUCCION

Los factores de riesgo cardiovascular convenciona-
les no explican una gran proporcién de casos con en-
fermedad coronaria. La investigacion en este campo ha
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ABREVIATURAS

CMV: citomegalovirus.

PCR: proteina C reactiva.

SCA: sindrome coronario agudo.
SCE: sindrome coronario estable.

llevado, en los dltimos afios, a relacionar una serie de
situaciones o condiciones patoldgicas, como el aumen-
to de lipoproteina(a), la hiperhomocisteinemia, el au-
mento de las concentraciones de fibrindgeno o la defi-
ciencia de estrogenos, entre otros, con la enfermedad
coronaria'. En este contexto, numerosas publicacio-
nes insisten en la amplia evidencia que existe sobre el
lugar preeminente que la inflamacién ocupa en la ini-
ciacién y progresion de la placa de ateroma®®. Por otro
lado, hay datos publicados que sugieren que ciertas in-
fecciones bacterianas o virales podrian iniciar el pro-
ceso inflamatorio. Asi pues, la infeccién ha sido consi-
derada como un posible nuevo factor de riesgo de la
enfermedad cardiovascular debido a su efecto sobre
los procesos inflamatorios de cardcter local o general.

Los microorganismos que con mds frecuencia han
sido asociados a la enfermedad coronaria son ci-
tomegalovirus (CMV), Helicobacter pylori y sobre to-
dos ellos Chlamydia pneumoniae, que ha sido el mi-
croorganismo mds frecuentemente estudiado en este
sentido!®15, Las evidencias en que se apoya dicha aso-
ciacién son fundamentalmente del dmbito seroepi-
demioldégico, aunque con métodos histopatoldgicos
también se ha referido el hallazgo de restos del micro-
organismo dentro de las placas de ateroma'®!'’. El ob-
jetivo del presente estudio es analizar la posible aso-
ciacién existente entre enfermedad coronaria crénica y
aguda e infeccién por C. pneumoniae, H. pylori o
CMYV, estimada por métodos seroldgicos, evaluando al
mismo tiempo los niveles de inflamacién existentes a
través de la determinacién de la proteina C reactiva
(PCR).

PACIENTES Y METODO

Se seleccionaron 100 pacientes con enfermedad co-
ronaria separados en dos grupos: 60 enfermos conse-
cutivos, ingresados en la unidad coronaria, con sindro-
me coronario agudo (SCA) (42 con infarto agudo de
miocardio con onda Q y 18 con sindrome coronario
agudo sin segmento ST elevado) y 40 pacientes con
sindrome coronario estable (SCE) demostrado por la
existencia de infarto antiguo o enfermedad coronaria
comprobada por coronariograffa, sin episodios de
inestabilidad en los dltimos 6 meses, procedentes de la
consulta externa (con infarto previo en 11 casos; 35
casos habian sido revascularizados mediante angio-
plastia, cirugia o ambos). Este grupo de pacientes con
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enfermedad coronaria estable fue utilizado como gru-
po comparativo con el grupo SCA para analizar la
existencia de inflamacion estudiada por las concentra-
ciones de PCR y de infeccién crénica estudiada por
serologia durante la fase aguda de los sindromes coro-
narios. Adicionalmente se seleccionaron 40 individuos
sanos con baja probabilidad de enfermedad coronaria
y baja prevalencia de factores de riesgo (grupo de pa-
cientes sin enfermedad coronaria conocida al que se ha
denominado grupo control), que tuvieran una edad su-
perior a 40 afios. Este grupo fue seleccionado entre los
donantes de sangre.

En los pacientes con SCA se obtuvo una muestra de
sangre durante la fase aguda y otra al mes. La muestra
de la fase aguda se obtuvo durante el segundo dia de
ingreso de los pacientes en la unidad coronaria (en to-
dos los casos entre las 12 y las 48 h del comienzo de
los sintomas). En los otros grupos (SCE y control, res-
pectivamente) se obtuvo una unica muestra. En la tota-
lidad de las muestras se investigd la presencia de IgG
frente a C. pneumoniae, CMV y H. pylori y las con-
centraciones de PCR. Sélo los sueros correspondientes
a la fase aguda fueron analizados frente a IgM para
C. pneumoniae y CMV.

Para el estudio seroldgico se emplearon técnicas de
microinmunofluorescencia (C. pneumoniae, C. pneu-
moniae 1gM e IgG, VIRCELL S.L., Espafia) y enzi-
moinmunoandlisis (CMV, VIDAS CMV IgM e IgG,
bioMerieux, Francia; H. pylory, Pyloriset® IgG, Orion
Diagnostica, Finlandia). Para la deteccion de PCR
se empled una técnica nefelométrica (Neephelometer
analizer II, Dade-Behring).

Las muestras fueron conservadas a —20 °C hasta el
momento en que fueron procesadas y evaluada su re-
actividad segin los protocolos de los laboratorios fa-
bricantes, sin que los operadores conociesen de ante-
mano el grupo de procedencia de la muestra. Se
consideraron positivas cuando para C. pneumoniae la
IgM > 1/12 y la IgG = 1/64; para CMV IgM = 0,90
U/ml e IgG = 6 U/ml; para H. pylori: 1gG = 300 U/ml.
La PCR se consider6 positiva para valores superiores a
5 mg/l, que es el valor de referencia utilizado en la
préctica clinica diaria de nuestro hospital con la meto-
dologia anteriormente expuesta. El valor mas bajo de
PCR cuantificado fue 3,38 mg/l, ya que la técnica uti-
lizada muestra menor sensibilidad para estos valores
mds bajos.

Se emplearon los siguientes criterios para establecer
la fase aguda de la infeccién: presencia de IgM, varia-
ciones significativas entre los titulos o valores de con-
centracion pareados de IgG (= 4 veces el titulo inicial)
y la obtencién de titulos iguales o superiores a 1/512
(s6lo para C. pneumoniae).

Para comparar la prevalencia de serologia positiva a
los distintos microorganismos en estudio y la positivi-
dad de la PCR se ha utilizado la prueba de la 2. Para
estudiar la distribucién de los valores de PCR y la sero-
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TABLA 1. Caracteristicas basales de los grupos

José Bermejo Garcia et al.— Inflamacién e infeccidén
en la enfermedad coronaria

TABLA 2. Prevalencia de serologia y PCR positivas

Sindrome Sindrome Sindrome Sindrome
coronario coronario Control coronario coronario Control
agudo estable agudo estable
N.° de casos 60 40 40 IgM (C. pneumoniae) 0 - -
Edad 62 +13 64 + 10 53+5 IgG (C. pneumoniae) 44 (73%) 29 (73%) 25 (63%)
Varones 44 (73%) 31(77,5%)  34(85%) lgG (C. pneumoniae) >1/512  2(3%) 6 (15%) 4 (10%)
HTA 23 (38%) 13 (32%) 0 IgM (citomegalovirus) 0 - -
Diabetes 9 (15%) 5(12%) 0 . : o o o
; IgG (citomegalovirus) 64 (92%) 37 (92%) 38 (95%)
Tabaquismo 32 (53%) 22 (55%) 0 10G (H. pVi 43 (72%) 32 (80%) 34 (85%
IM previo 10 (17%) 11 (27%) 0 4G (. pylor) (12%) 32 (80%) 34 (85%)
EVP 10 (17%) 6 (15%) 0 PCR 48 (80%) 10 (25%) 0

HTA: hipertension arterial; IM: infarto de miocardio; EVP: enfermedad vascu-
lar periférica.

logia entre los distintos grupos se ha utilizado la prueba
de la mediana. En el caso del SCA se analiz6 la PCR al
mes; para la comparacion de la evolucion de la PCR se
ha empleado la prueba de los signos. Se ha comparado
la seropositividad en los distintos grupos ajustando por
la edad mediante regresion logistica. Se han utilizado
tests no paramétricos debido a la asimetria de la distri-
bucién de los valores de PCR. La transformacion loga-
ritmica s6lo se ha utilizado para la representacion grafi-
ca. Los andlisis estadisticos se han realizado con el
paquete SAS®y Statistica®.

RESULTADOS

En la tabla 1 se exponen las caracteristicas basales
de los pacientes del estudio. Los enfermos del denomi-
nado grupo control (individuos con baja probabilidad
de padecer enfermedad coronaria), debido en gran par-
te a su procedencia como donantes de sangre, son mas
jovenes que aquellos con enfermedad coronaria esta-
blecida. No hubo diferencias significativas entre las
caracteristicas analizadas entre los dos grupos con en-
fermedad coronaria.

En la tabla 2 se observa la prevalencia de serologia
positiva en los distintos grupos del estudio, y también
la prevalencia de positividad de la PCR. En ella pode-
mos observar como sélo se cumplié el dltimo de los
criterios citados anteriormente, para la fase aguda de la
infeccion (IgG frente a C. pneumoniae = 1/512), pero
s6lo en un 3% (2 casos) de los SCA, criterio que se ha-
116 con mds frecuencia incluso en los otros dos grupos
(pacientes con enfermedad coronaria estable e indivi-
duos sin enfermedad coronaria). No hubo casos con se-
roconversion entre la primera y segunda muestras ni
tampoco con IgM frente a C. pneumoniae o CMV.

La prevalencia de serologia positiva (IgG) fue muy
elevada, sin que se encontraran diferencias en cuanto a
positividad a los microorganismos estudiados (IgG)
entre los tres grupos del estudio. Si hubo diferencias,
como se puede observar en la tabla 2, en cuanto a la
frecuencia de valores superiores a la concentracion de
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*p < 0,001. PCR: proteina C reactiva.
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Fig. 1. Distribucion de la PCR en los tres grupos del estudio. Los valo-
res de PCR tienden a ser mds elevados en los grupos con enfermedad
coronaria. En el grupo de pacientes con sindrome coronario agudo,
los valores son mas elevados que en aquellos con enfermedad coro-
naria estable (prueba de la mediana: p < 0,0001).

referencia de la PCR en los distintos grupos del estu-
dio (el 80% de los pacientes con SCA tuvieron valores
de PCR superiores a 5 mg/dl; s6lo el 25% de los enfer-
mos con SCE tuvieron valores elevados, y no hubo
ningun paciente en el grupo control; p < 0,001).

En la figura 1 estd representada la distribucion de los
valores del logaritmo de PCR en los tres grupos, obser-
vandose que en los pacientes con SCA los valores son
mas elevados que en los pacientes con SCE, situdndose
los valores de PCR por debajo del limite de referencia
en todos los individuos con baja probabilidad de enfer-
medad coronaria (mediana de 22,65 en los SCA, de
3,38 en los SCE y 3,38 en el grupo de control; p <
0,001). En la figura 2 se representan los valores de
PCR segtin el tipo de SCA. Los pacientes con infarto
agudo y onda Q tienen un significativo mayor valor de
PCR (mediana: 22,65) que aquellos con sindrome co-
ronario sin segmento ST elevado (mediana: 7,69; p =
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Distribucion de la proteina C reactiva
_en el sindrome coronario agudo
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Fig. 2. Los pacientes cuyo sindrome coronario agudo se caracterizd
por elevacion del segmento ST e infarto con onda Q tuvieron concen-
traciones més elevadas de PCR que aquellos que ingresaron por angi-
na inestable/infarto sin onda Q (prueba de la mediana: p = 0,006).

0,0006). Finalmente, hemos analizado el comporta-
miento en el tiempo de la elevacion de la PCR.

Fallecieron siete pacientes durante la fase aguda (to-
dos con PCR elevada) y, entre los supervivientes, en la
figura 3 se observa cémo con el tiempo tiende a dismi-
nuir el valor de PCR; en una segunda determinacion
realizada al mes, las cifras de PCR fueron significati-
vamente mds bajas (mediana, 22,65 frente 3,38; p <
0,001), aunque persistian por encima del valor de refe-
rencia en un 40% (17 casos) de los pacientes con posi-
tividad en la determinacién inicial durante la fase agu-
da, excluyendo a los fallecidos. Por tanto, se puede
inferir de lo anteriormente expuesto que, mientras pa-
rece clara la asociacion entre SCA e inflamacién estu-
diada por la PCR, no se puede asegurar que exista una
relacion entre enfermedad coronaria e infeccién cuan-
do ésta se estudia con serologia, debido a que la preva-
lencia de serologia posisiva (IgG) ha sido muy elevada
en todos los grupos de estudio, incluyendo el grupo
control (tabla 2). Si que podemos considerar, razona-
blemente, que una primoinfeccién o reinfeccién por
los microorganismos estudiados no sea causante, al
menos con frecuencia, de un SCA ya que se objetiv
una posible reinfeccién por C. pneumoniae, siguiendo
criterios de serologia, en sélo 2 pacientes de los 60 in-
gresados con sindrome coronario agudo.

DISCUSION
Enfermedad coronaria e inflamacion

En la enfermedad coronaria se ha observado que se
alteran las concentraciones plasmaticas de diversas

proteinas ligadas a la «respuesta aguda», de citocinas y
de moléculas de adhesidn, todo ello propio del proceso
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Fig. 3. Evolucion de la PCR en los sindromes coronarios agudos. En
la determinacion obtenida al mes, los valores tienden a ser inferiores a
los hallados durante la fase aguda (prueba de los signos: p < 0,0001),
aunque contindan por encima del valor de referencia en un 40% de los
€asos.

inflamatorio'®2!. En diversos estudios se ha sugerido

que con la investigacion de los diversos marcadores de
inflamacién se podria obtener un cierto conocimiento
sobre el prondstico de la enfermedad®2%. La PCR ha
sido el marcador méds ampliamente utilizado en los di-
versos estudios. Es un reactante de fase aguda inespe-
cifico que indica la presencia y el grado de inflamacién
tanto aguda como mantenida; sus concentraciones se
incrementan en respuesta a muy diversas agresiones,
entre las que se incluyen la existencia de factores de
riesgo cardiovascular?’.

Se ha comunicado, en el contexto de estudios epide-
mioldgicos, que en la poblacién general existe una re-
lacién entre los valores de PCR vy el fallecimiento por
causa cardiovascular o el infarto de miocardio durante
los afios siguientes®**, En un metaandlisis® que inclu-
ye todos los estudios sobre poblacién general publica-
dos en los ultimos afios, el riesgo de muerte por infarto
de miocardio o de infarto de miocardio no fatal al cabo
de los afios de seguimiento, asociado con los valores
mas elevados de PCR al comienzo del estudio, persistid
en valores significativamente elevados tras ajustar con
diversos factores de confusién. Las concentraciones
mads elevadas de PCR también se asociaron de manera
importante con factores de riesgo como tabaquismo y
obesidad®’. También en pacientes que habian ingresado
con angina inestable, el valor de PCR se correlacioné
con nuevas fases de inestabilidad o mortalidad a largo
plazo, y en aquellos sometidos a angioplastia coronaria
con mds complicaciones precoces o reestenosis!' =33,

En la mayoria de los estudios citados anteriormente
se ha utilizado una técnica muy sensible de inmuno-
andlisis para la determinacién de PCR, poco habitual
en la prictica diaria, y se comparo el riesgo de los su-
jetos con los valores de PCR mads elevados con aque-
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llos que tenian los valores mds bajos, sin que en nin-
giin momento se hayan fijado claramente los valores
de corte. En el estudio FRISC™, las cifras superiores a
10 mg/1 en las primeras 24 h se asociaron con un sig-
nificativo incremento en el riesgo relativo de falleci-
miento durante el seguimiento de los pacientes que ha-
bian ingresado por SCA. En nuestro estudio hemos
utilizado un método menos sensible y utilizado mas
habitualmente en la préctica clinica diaria y hemos ob-
servado que los pacientes con SCA presentan valores
significativamente mds elevados de PCR que aquellos
con SCE (fig. 1) en grupos que tienen una edad media
y una prevalencia de factores de riesgo similares,
como se aprecia en la tabla 1. En el 80% de pacientes
con SCA los valores de PCR eran superiores a 5 mg/I,
considerado patoldgico en la practica clinica diaria, y
en el 68% superiores a 10 mg/l, entre los que se inclu-
yeron a los fallecidos. Esto probablemente indica la
intima relacién existente entre inflamacién clinica-
mente detectable y SCA. Los valores de PCR son su-
periores en el IAM con segmento ST persistentemente
elevado que en aquellos con SCA sin segmento ST
elevado (fig. 2), lo que se puede interpretar como que
la PCR detecta el grado de inflamacidn (la agresion in-
flamatoria es mds intensa, el dafio producido mds pro-
fundo o los dos hechos al tiempo). Puede incluso que
la PCR no sea s6lo un marcador pasivo de inflama-
cién, sino que sea la causante del dafio vascular a tra-
vés de la activacion del complemento™*.

Los valores de PCR tienden a normalizarse tras la
fase aguda, aunque permanecen elevados al mes en el
40% de los supervivientes con concentraciones eleva-
das durante la fase aguda (fig. 3). En los SCE (en si-
tuacion estable al menos en los 6 meses previos) hay
un 25% de pacientes con valores de PCR superiores a
la cifra de referencia y las concentraciones de PCR es-
tdn en general mas elevadas en los SCE que en el gru-
po de sujetos supuestamente sanos, con poca probabi-
lidad de enfermedad. ;Podria interpretarse como que
esto es debido a la persistencia de un cierto grado de
actividad del mecanismo causante del SCA en el pa-
ciente estable que tiende a cronificarse y es clinica-
mente detectable por los valores elevados de PCR? La
PCR es un marcador muy inespecifico y no se puede
descartar que dicha elevacién pueda ser debida a otra
causa que no tenga relacion con los mecanismos de la
arteriosclerosis.

Enfermedad coronaria e infeccion

Se ha especulado que la infeccién crénica podria es-
timular la existencia de inflamacién local y general,
con lo que podria contribuir a la progresion de la arte-
riosclerosis y a la vulnerabilidad de la placa. Es cono-
cido que la infeccién induce la produccién de citocinas
y la proliferacién de musculo liso y favorece la produc-
cién de radicales libres y la oxidacién de las lipoprotei-
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nas de baja densidad (LDL), lo que atrae monocitos y
otras células inflamatorias al drea de lesién endotelial.
Los radicales libres y las citocinas, en fin, activarian la
cascada de la coagulacién favoreciendo la trombosis®>-38,
Los estudios piloto***! parecen indicar que la asocia-
cion de infeccién y de enfermedad coronaria abriria la
posibilidad de aplicar nuevas terapéuticas. La infeccion
ha sido relacionada con la enfermedad coronaria ba-
sandose en datos de serologia'®!’. Esta asociacién pre-
senta sus limitaciones, ya que se apoya en estudios re-
trospectivos de reducido tamaifio. Estos resultados no
son confirmados por otras publicaciones, en las que no
ha sido posible asociar la infeccién con la enfermedad
coronaria mediante la utilizacién de métodos seroldgi-
cos*#, La serologia, por otra parte, no se correlaciond
con la presencia de la bacteria viable (C. pneumoniae)
en la pared vascular, aunque tampoco se conoce el sig-
nificado que puede tener este hecho!”. El posible efecto
beneficioso del antibidtico macrélido azitromicina so-
bre los acontecimientos a medio plazo en sujetos con
enfermedad coronaria podria ser explicado por su ac-
cidn sobre la inflamacién, mas que como agente antiin-
feccioso, y con el tratamiento se aprecia una reduccién
de los valores de PCR e IL-6, pero no del titulo de an-
ticuerpos®. En nuestro estudio no ha sido posible esta-
blecer una asociacién entre la infeccién y la enferme-
dad coronaria debido a la elevada prevalencia de
serologia positiva en todos los grupos del estudio, in-
cluyendo el grupo de control de sujetos con baja pro-
babilidad de enfermedad coronaria. La IgG frente a
C. pneumoniae s6lo resulté positiva en el 73% de los
pacientes con enfermedad coronaria (SCA y SCE) y en
el 63% de los enfermos con baja probabilidad de pre-
sentar una enfermedad coronaria. Este hecho no resul-
té significativo, aunque se podria especular que con
una muestra de mayor tamafio estas diferencias posi-
blemente pudieran hacerse significativas. En un recien-
te metaandlisis de 15 estudios prospectivos que inclu-
yeron mas de 3.000 casos de infarto de miocardio o
fallecimiento por enfermedad coronaria durante un se-
guimiento medio de 10 afios, no se pudo demostrar una
significativa asociacién entre titulos de IgG frente a
C. pneumoniae y enfermedad coronaria®. Es posible
que la infeccidn participe en la patogenia de la atero-
matosis s6lo en determinadas condiciones del huésped
o del germen'>!4431 Futuros estudios deberan aclarar
como es la relacion, si es que existe, entre la infeccién
y la enfermedad coronaria. La serologia, utilizada de
manera aislada, es probable que no sea la herramienta
metodoldgica adecuada.

Limitaciones

El estudio tiene dos limitaciones principales: por un
lado, el reducido nimero de la muestra y, por otro, el
denominado grupo de control que, si bien presenta la
ventaja de ser, como pretendiamos, un grupo de suje-
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tos con una muy baja probabilidad de enfermedad co-
ronaria y sin los factores de riesgo cldsicos conocidos,
tiene la desventaja de estar compuesto por individuos
mads jovenes, aunque todos tienen una edad superior a
40 afos, edad en que la prevalencia de enfermedad co-
ronaria comienza a ser relevante en nuestro parfs.

En resumen, a pesar de las limitaciones se puede
concluir razonablemente que los datos expuestos con
anterioridad sugieren que: a) utilizando métodos co-
munes en la prictica clinica diaria es posible detectar
niveles de inflamacién clinicamente significativos por
la PCR elevada en los sindromes coronarios agudos, y
también en una proporcién de pacientes con enferme-
dad coronaria estable, y ) no hallamos relacién entre
serologia e inflamacion ni entre serologia y enferme-
dad coronaria con las limitaciones antes expuestas. Fu-
turos estudios deberdn aclarar esta relacion, si es que
existe.
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