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Resumen

Antecedentesy objetivos. Laapoptosis (AP) ha sido implicada en la fisiopatogenia de diversas
enfermedades cardiovasculares. En el IAM se ha descrito AP en los estadios iniciales de la evolucion del area
isquémica. Se ha sugerido que el tamafio final del infarto podria estar en relacion con la AP. El gen P53 juega
un papel fundamental en la activacion dela APy esinducido por la hipoxiatisular isquémica. El grado de
induccion apoptética es diferente segun | as variantes alélicas encontradas en el codén 72-P53. Estudios
recientes han establecido que lavariante Arg72 es mas eficiente en inducir la AP. Nuestro objetivo es
determinar larelacion entre los distintos polimorfismos del codén 72-P53 y la extension del infarto en
pacientes (p.) con SCACEST.

M étodos: Analizamos ADN de 109 p. con SCACEST, los polimorfismo del codon72-P53 fueron
identificados mediante la técnica de reaccion en cadena de polimerasa seguida de restriccion enzimética. Se
dividié alos p. en tres grupos (homocigotos arginina—AA—, heterocigotos arginina/prolina—-AP-y
homocigotos prolina—PP-). La extension del infarto se valoré determinando los niveles de CK y CKmb pico
en plasma.

Resultados: 109 p. con SCACEST, 72 varones (66%) y 37 mujeres (34%), edad media 72 £ 13 afios. La
prevalencia de los polimorfismos AA, APy PP fueron respectivamente 50, 42 y 7%. No hubo diferencias
significativas en |las caracteristicas demogréficas, clinicas ni en el método de reperfusion empleado entre los
grupos. Los niveles pico de CK (AA 1.642 + 1.665vs AP 1.493 + 1.603vs PP 329+ 17,4 U/L; p0,02) y
CKmb (AA 128 + 127 vs AP 110 + 118 vs PP 22 + 13 U/L; p 0,03) fueron significativamente més bajos en
los p. homocigotos PP (fig.). Se realizd andlisis de regresion logistica multivariante incluyendo como
covariables (edad, sexo, localizacién del infarto, tratamiento reperfusion —fibrindlisis’ ACTP—, diabetes
mellitus) y el polimorfismo AA se presenté como un factor predictor independiente del tamario del infarto (p
0,04).

Conclusiones: Los pacientes con SCACEST homocigoticos AA presentan una mayor extension del infarto
de miocardio. El mejor conocimiento de |os mecanismos mol ecul ares/genéticos del infarto de miocardio y los
determinantes de su tamafio permitird un tratamiento individualizado y optimizado para cada paciente.



