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Comportamiento de las hormonas 
sexuales en hombres con infarto agudo 
de miocardio 

A veinte pacientes de sexo masculino internados en Unidad Coro- 
naria con diagnóstico de infarto agudo de miocardio se les valoraron 
las concentraciones sanguíneas de testosterona, estradiol y prolac- 
tina. Los pacientes tenian una edad promedio de 54,8 años y diez 
pacientes ambulatorios de la misma edad se consideraron testigos. 
Los pacientes fueron subdivididos en cinco grupos de acuerdo con 
distintos parámetros, observándose un signiftcativo aumento de los 

valores medios del estradiol en los grupos II (pacientes con lAM 
extenso, insuficiencia cardíaca y factores de riesgo), en el grupo III 
(pacientes con lAM sin insuftciencia cardiaca pero con factores 
de riesgo) y grupo IV (pacientes con lAM sin complicaciones y sin 

insuftciencia card ia ca). Estos hallazgos permiten considerar la posi- 
bilidad de que la hiperestrogenemia sea un factor de riesgo aislado. 
Los niveles sanguineos de testosterona disminuyeron en los gru- 
pos I (pacientes con lAM extenso con insuftciencia cardiaca y 
factores de riesgo fallecidos antes del quinto dia) y en los grupos 
II Y III, no asi en el grupo IV, donde los mismos eran normales. 
En los cuatro grupos con lAM se elevaron los valores medios de 

prolactina. No existieron diferencias estadisticamente signiftcativas 

entre la magnitud de las modificaciones hormonales y la evolución 
del infarto, aunque la tendencia observada fue que los descensos 
más pronunciados de la testósterona se correlacionaron con las 

lesiones miocárdicas más severas. 

En el estudio de la cardiopatía isquémica es de particular importan- 
cia evaluar 10s factores de riesgo coronario, cuya investigación 

permite, a la vez que la adopción de medidas preventivas, el avance 
en la comprensión de las etapas iniciales de la aterogénesis. 

Dìstìntas hormonas, entre ellas las sexuales y otras como la 
prolactina, se induyen entre dichos factores de riesgo y participan 
de manera aún no adarada en la formacÍón del ateroma. 

Autores como Phillipson y colaboradores 1 
y Argüelles y colabo- 

radores2 han señalado modificaciones en la concentración sanguí- 
nea de testosterona y estradiol, en hombres recuperados de infarto 
de miocardio. En iguales circunstancias, Chekherdemian y colabo- 
radores 3 extendieron sus observaciones a los cambios que experi- 
menta la prolactina. 

EI objeto de nuestro estudio es examinar 10s valores de testoste- 

rona, estradiol y prolactina en la sangre de hombres con infarto 
agudo de miocardio. Se analizaron sus variacìones de 10 normal 
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y con un grupo control, intentando establecer 

una correlación con otros factores de riesgo y 

con la gravedad del infarto. 

MATERIAL Y METOOO 
Los valores plasmáticos de testosterona, estra- 
diol y prolactina fueron estudiados en 20 pa- 
cientes internados en Unidad Coronaria por 
presentar infarto agudo de miocardio. 

Este fue diagnosticado por dos 0 más de los 
siguientes criterios: sintomatología clínica tí- 
pica, modificaciones electrocardiográficas (apa- 
rición de onda Q) y elevación de los valores 
enzimáticos de TGO, CPK (isoenzima MB) y 

LOH. 
Todos los pacientes eran de sexo masculino, 

estando sus edades comprendidas entre 38 y 
66 años, con una edad promedio de 54,8 años. 

Además los valores de testosterona y pro- 
lactina fueron dosados en 10 pacientes ambu- 
latorios normales de edad similar, que sirvieron 
de grupo testigo. 

No se incluyeron en el presente estudio pa- 
cientes que recibieron medicación susceptible de 

modificar los val ores hormonales, con antece- 
dentes de alcoholismo, obesidad extrema, que 
presentaran patología hormonal 0 que fueran 

mayores de 66 años. 
La primera muestra sanguínea se tomó den- 

tro de las 24 horas de comenzar el cuadro 

agudo, la segunda alas 12 horas de la primera, 
y en 16 sobrevivientes al quinto día, a la mañana 
y a la noche. 

En el grupo control se determinó para la tes- 

tosterona una sola muestra matinal y para la 
prolactina dos muestras alas 8 y 23 horas. 

Los pacientes fueron subdivididos en cinco 

grupos en relación con sus antecedentes clíni- 

cos y complicaciones. 
El grupo I estaba integrado por 4 pacientes 

que presentaban antecedentes de riesgo (hi per- 
tensión, dislipidemia 0 diabetes) e insuficiencia 

cardíaca y que fallecieron antes del quinto día; 
edad, 55 a 65 años; promedio, 60,2, con OS = 

4,1 años. 
El grupo II estaba compuesto por 5 pacientes 

que presentaban infarto extenso, más de un 
factor de riesgo coronario e insuficiencia car- 
díaca; edad, 38 a 66 años; promedio, 50,6, 

con OS=10,4 años. 
El grupo III 10 formaban 7 pacientes con 

antecedentes de riesgo y sin insuficiencia car- 
díaca; edad, 45 a 66 años; promedio, 54, con 
OS = 8,1 años. 

El grupo IV estaba compuesto par 4 pacien- 

tes sin antecedentes de riesgo y sin insuficiencia 
cardíaca; edad, 49 a 61 años; promedio, 56, con 
OS=5,09 años. 

Con respecto al grupo IV, 10 constituían 10 
voluntarios sanos, hombres no internados; 
edad, 49 a 60 años; promedio, 55,2, con DS = 

3,45 años. 

Métodos bioquímicos 

Testosterona y estradiol plasmáticos. Se mi- 
dieron por radioinmunoanálisis, para 10 cual se 

usaron los equipos de la firma Nordiclab, Oulll, 
Finlandia, los que están basados en e1 trabajo 
de G. B. Hammond y colaboradares.4 

Valores normales en el hombre: testosterona, 
3 -12 ng/ml; estradiol, 15- 30 pg/ml. 

Prolactina plasmática. Su valoración se efec- 
tuó asimismo por radioinmunoanálisis con equi- 
po del Radiochemical Centre, Amersham, In- 
glaterra, que aplica el método del doble anti- 
cuerpo.5 

Valor normal en el hombre: 0-13 ng/ml. 

þfétodo estadístico 
Los val ores fueron evaluados mediante aná- 

lisis de varian cia anidado. 

RESULTADOS 
Estradiol plasmático 
(Tablas 1, 2, 3,4, 5 Y Fig. 1) 

Tanto en las extracciones efectuadas el primer 
día del infarto, como en las realizadas al quinto 
día, los valores promedio estuvieron por encima 
del rango normal en los grupos II, III Y IV, no 
así en ~1" grupo I, en el cual sólo estuvieron 
levemente elevados los val ores. correspondientes 
alas 12 horas postinternación. 

Grupo I. En este grupo de pacientes el valor 
promedio inicial fue de 28,75 pg/ml, el cual 
se considera dentro del rango normal, pero ya 
alas 12 horas de evolución se había elevado a 

'un valor promedio por encima del mismo de 

33,25 pg/ml. El error estándar fue de 5,94. 
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Tabla 1 

VaIores individuales de estradiol, testosterona y prolactina del grupo 1 (infartados con antecedentes de riesgo 
e insuficiencia cardíaca, faUecidos antes del quinto día de intemación) 

Estradiol Testosterona Pro/actina 
(pglml) (nglml) (nglml) 

Caso Edad Primer d ía Primer d{a Primer día 

1m 2m 1m 2m 1m 2m 

I-M.F. 55 27 21 1,8 1,2 13 27 

2-A.e. 61 30 35 1,8 1,6 21 28 

3 -F.e. 65 28 56 1,1 4,0 15 15 

4-D.E. 60 30 21 0,8 0,6 30 24 

Tabla 2 

Valores individuaIes de estradiol, testòsterona y prolactina del grupo II (infartados con antecedentes de riesgo 
e insuficienCÍ8 cardíaca durante el primero y quinto día del epjsodio agudo) 

Estradiol Testosterona Pro/actina 
(pglml) (nglml) (nglml) 

Caso Edad Primer día Quinto día Primer d{a Quinto día Primer dÛl Quinto día 

1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 

1- S.A. 50 58 110 115 121 0,8 1,3 1,0 0,7 39 15 22 16 

2 - L.F. 54 23 54 57 110 1,3 0,9 0,7 0,7 17,5 27 24 19 

3 - B.L. 38 43 55 .25 10 1,9 3,0 1,8 2,0 16 22 17 18 

4-A.G. 66 45 45 44 38 1,2 3,0 1,8 2,0 16 19 26 16 

5 - B.N. 45 68 41 29 32 1,6 7,0 1,6 3,0 14 16 20 17 

Tabla 3 

Valores individuaIes de estradiol, testosterona y prolactina del grupo III (infartados con antecedentes de riesgo 

y sin insuficiencia cardíaca durante el primero y quinto día del episodio agudo) 

Estradiol Testosterona Pro/actina 
(pglml) (nglml) (nglml) 

Caso Edad Primer d,'a Quinto d,'a Primer dla Quinto d{a Primer día Quinto d,'a 

1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 

1- R.D. 47 42 44 50 42 2,2 2,4 2,2 2,4 18 16 14 22 

2 - R.I. 48 38 105 35 65 2,8 4,8 1,9 1,8 13 10 10 18 

3 - B.H. 45 80 74 74 50 1,3 1,1 0,4 0,7 13 15 11 10 

4- F.G. 58 38 21 25 21 6,0 3,6 3,2 1,8 13 22 17 20 

5 - M.L. 62 44 85 28 60 3,6 2,6 1,9 1,6 19 26 14 16 

6 - C.M. 52 45 45 39 50 2,0 1,9 3,0 8,2 16 26 25 30 

7 - B.L. 66 10 31 29 31 0,8 1,3 2,0 2,2 22 21 24 19 
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Tabla 4 

Valores individuales de estradiol, testosterona y prolactina del grupo IV (infartados sin antecedentes de riesgo 
y sin insuficiencia cardíaca durante el primero y quinto día del episodio agudo) 

Estradiol Testosterona Pro lac tina 
(pg/ml) (ng/ml) (ng/ml) 

Caso Edad Primer d{a Quinto d{a Primer d{a Quinto d{a Primer d{a Quinto d{a 

1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 1m 2m 

1 - P.S. 61 50 122 38 44 4,0 7,0 9,0 3,8 10 13 15 23 

2 - S.W. 58 41 37 43 28 8,6 3,0 1,8 4,9 20 22 26 16 

3 -G.\. 56 135 185 45 45 1,9 1,1 1,5 1,0 15 22 14 16 

4-0.0. 49 10 25 79 180 2,0 2,2 2,5 2,6 14 15 18 13 

Grupo II. Los valores promedio de las extrac- 
ciones del primer día fueron, al comienzo de la 

internación, de 47,40 pg/ml, y alas 12 horas 
de la misma 61,00 pg/ml. Para el quinto día 
los val ores matutino y nocturno fueron, respec- 
tivamente, de .54,00 pg/ml y de 62,00 pg/mL 
El error estándar fue de 11,44. 

Grupo Ill. Los valores promedio del primer 
día fueron, respectivamente, de 42,42 pg/ml 
en el momento del ingreso y de 57,85 pg/ml a 

las 12 horas del mismo; los del quinto día fueron 
de 41,00 pg/ml a la mañana y de 45,57 pg/ml 
ala noche. El error estándar fue de 6,14. 

Grupo IV Con respecto a este grupo, los 

valores promedio correspondientes al primer 
día de internación fueron de 59,00 pg/ml al 
ingreso y de 50,62 pg/ml luego de 12 horas; y 
los correspondientes al quinto día fueron de 

51,25 pg/ml y de 74,25 pg/ml a la mañana y 
a la noche, respectivamente. El error estándar 
fue de 28,32. 

Testosterona plasmática 
(Tablas 1, 2, 3,4, 5,6 Y Fig. 2) 

Grupo I. Los valores promedio de este grupo 
estuvieron por debajo del rango normal en las 

extracciones del primer día, siendo, por otra 
parte, las únicas efectuadas, porque los pacientes 

fallecieron antes del quinto día. El valor pro- 
medio fue de 1,34 ng/ml y alas 12 horas de 

1,85 ng/ml. 
EI error estándar fue de 0,55. 
Grupo II. También este grupo mostró valores 

pfomedio por debajo de los considerados norma- 
les, tanto en el primero como en el quinto día 

de evolución. 
La extracción efectuada en primer término 

arrojó un valor promedio de 1,36 ng/ml y alas 
12 horas de 3,04 ng/ml. 

En el quinto día los valores promedio fueron 
de 1,36 ng/ml y de 1,85 ng/ml, respectivamente. 

El error estándar fue de 0,47. 
Grupo III. Si bien en este grupo los valores 

promedio fueron más altos, también estaban 

por debajo de la normalidad. 
En la primera extracción fue de 2,67 ng/ml 

y alas 12 horas de 2,52 ng/ml. No se modifi- 
Caron al quinto día, siendo a la mañana el 

Tabla 5 

V alores individuales de testosterona y prolactina del grupo V 

(en voluntarios sanos) 

Testosterona Pro/ac tina 
(ng/ml) (ng/ml) 

Caso lidad Primer d{a Primer d{a 

1 m 2m 1 m 2m 

1- R.N. 52 8 18 22 

2 -D.G. 49 7,3 10 7 

3 - L.O. 54 9,3 11 16 

4-N.G. 56 12,3 11 13 

5 - D.O. 52 7,1 4 7 

'6-A.G. 58 9,6 2 3 

7 - R.P. 58 4,5 5 8 

8 - \.P. 60 3,7 4 5 

9- R.B. 55 3,6 7 4 

10- A.R. 58 6,5 12 12 
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Tabla 6 

Valores hormonales promedio de estradiol, testosterona y prolactina al primero y quinto día del infarto de miocardio 
yen el gropo testigo 

Grupos 

Estradiol 
(pg/ml) 

Primer día Quinto dÙl 

1m 2m 1m 2m 

Testosterona 
(ng/ml) 

Primer d{a Quinto día 

1m 2m 1m 2m 

Pro/actina 
(ng/ml) 

Primer día Quinto día 

1m 2m 1-m 2m 

'Grupo I 28,75 33,25 1,34 1,85 19,75 23,50 
(n: 4) E.S.: 5,94 E.S.: 0,55 E.S.: 3,06 

Grupo II 47,40 61,00 54,00 62,20 1,36 3,04 1,38 1,68 20,50 19,80 21,80 17,20 
(n: 5) E.S.: 11,44 E.S.: 0,47 E.S.: 2,19 

Grupo III 42,42 57,85 41,00 45,57 2,67 2,52 2,08 2,67 16,28 19,42 16,42 19,28 
(n: 7) E.S.: 6,14 E.S.: 0,59 E.S.: 1,48 

Grupo IV 5900 50,62 51,25 75,25, 4,12 3,32 3,70 2,95 14,75 15,50 18,25 17,00 
(n: 4) E.S.: 28,32 E.S.: 1,09 E.S.: 1,96 

Grupo V 7,19 8,4 9,7 
(n: 10) E.S.: 2,78 E.S.: 2,6 

E.S.: Error estándar (obtenido del análisis de varianza anidado). 

n: Cantidad de pacientes. 

valor promedio de 2,08 ng/ml y a la noche 
de 2,67 ng/ml. 

EI error estándar fue de 0,59. 
Grupo IV. En este grupo los valores promedio 

estuvieron dentro del rango normal. En el mo- 
mento de la internación el valor promedio fue 
de 4,12 ng/ml y alas 12 horas de la misma de 

3,32 ng/ml. Con respecto al quinto día, los 

valores promedio matutino y nocturno fueron, 
respectivamente, de 3,70 ng/ml y 2,95 ng/ml. 

EI error estándar fue de 1,09. 
Grupo V. Es elgrupo control, en el cual se 

realizó una sola determinación y el valor pro- 
medio fue de 7,19 ng/ml, con un error estándar 
de 2,78. 

Prolactina plasmática 
. 

(Tablas 1, 2, 3,4, 5 Y 6, Y Fig. 3) 

Grupo 1. En este grupo de pacientes, que 
fallecieron antes del quinto día de evolución, 
el valor promedio en el momenta de la interna- 
ción fue de 19,75 ng/ml y luego de 12 horas 
de 23,50 ng/ml. 

EI error estándar fue de 3,06. 
Grupo II. Los valores promedio del primer 

día fueron, respectivamente, de 20,50 ng/ml en 
el momen~o de la internación y, luego de trans. 
curridas 12 horas de la misma, de 19,80 ng/ml. 

Con respecto al quinto día, los val ores matu- 
tinos fueron de 21,80 ng/ml y los nocturnos de 
17,20 ng/ml. . 

EI error estándar fue de 2,19. 
Grupo III. En el momenta del ingreso, el 

valor promedio fue de 16,28 ng/ml. Transcu- 
rridas 12 horas, el valor promedio fue de 19,42 
ng/ml. Estos val ores casi no se modificaron al 

quinto día, siendo los mismos, a la mañana, de 

16,42 ng/ml, y ala noche de 19,28 ng/ml. 
EI error estándar fue de 1,48. 
Grupo IV. Con respecto a este grupo de pa- 

cientes, el valor promedio en el momento de 
la internación fue de 14,75 ng/ml y alas 12 ho- 
ras de la misma, de 15,50 ng/ml. 

Los del quinto día fueron a la mañana de 

18,25 ng/ml y ala noche de 17,00 ng/ml. 
El error estándar fue de 1,96. 
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Fig. 1 Valores indilliduales de esrradiol plasmático. Grupo I (e): pacientes con lAM falJecidos con antecedentes de riesgo e insuficiencia 
cardíaca. Grupo II (A): pacientes con lAM extenso con más de un factor de riesgo e insuficiencia cardíaca. Grupo III (0): pacientes con 
lAM con antecedentes de riesgo sin insuficiencia cardíaca. Grupo IV (,e-): pacientes con lAM sin antecedentes de riesgo Y Sin Insuticien- 
cia cardíaca. 
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Grupo V. En este grupo testigo el valor pro- 
medio alas 8 de la mañana fue de 8,4 ng/ml 

y alas 23 horas de 9,7 ng/ml. 

DISCUSION 
La idea dásica de considerar a la cardiopatía 
isquémica un riesgo de masculinidad ha sido 

desafiada por recientes observaciones que ponen 
en du~:ia el supuesto efecto protector que los 
estrógenos desempeñarían en la aterogénesis. 

Así, la mayor incidencia de muerte por in- 
farto de miocardio en mujeres premenopáusi- 

cas, asociada al consumo prolongado de anti- 
conceptivos orales,6 los estudios del Coronary 
Drug Project,7. 8 que señalan a los estrógenos 

como factor de riesgo coronario en hombres, y 
la mayor mortalidad por complicaciol1es cardio- 

vasculares en pacientes con carcinoma de prós- 

tata tratados con estrógenos,9 quitan validez 
al antiguo concepto. 

En nuestro estudio, efectuado en varones 
con infarto agudo de miocardio, se encontró 
que todos los grupos de pacientes tenían un 
aumento significativo en los valores promedio 
de estradiol, a excepción del grupo I (pacientes 

fallecidos), donde eran normales, y un paralelo 
descenso de los valores de testosterona con 
excepción del grupo IV (donde no existieron 
antecedentes de riesgo y el infarto se presentó 
sin complicaciones), tomando como referencia 

un grupo testigo y además los val ores normales 

para hombres de la misma edad. Esto concuer- 
da con 10 señalado en nuestro país por Argüe- 
lles y colaboradores2 y por Chekherdemián 

y colaboradores,3 quienes hallaron iguales 

modificaciones de los esteroides sexuales, fun- 
damentalmente en la etapa crónica del infarto. 

Phillips,10 en jóyenes infartados recuperados 

del episodio agudo sin complicaciones, descri- 
bió aumento de los valores medios del estradiol 
y la estrona, sin cambios en los de testosterona 
y dehidrotestosterona. Este autor observó 
signos clínicos de hipogonadismo en más de 

la mitad de sus pacientes. 

Para Phillips, la hiperestrogenemia sería causa 

y no consecuencia del infarto, si bien no propor- 
ciona pruebas suficientes para avalar este crite- 
rio. Los estrógenos elevados actuarían directa- 

mente 0 bien a través de la inducción de otros 

cambios metabólicos y hormonales: así, la 
hipertrigliceridemia, la anormal tolerancia a la 
glucosa y la hiperinsulinemia, tan frecuentemen- 
te encontradas en estos enfermos, serían produc- 
to de la hiperestrogenemia. 

En este trabajo y en una revisión posteriorl 
este autor menciona la presencia de. estrógenos 

altos y alteraciones del cociente estradiolltestos- 
terona en otras afecciones consideradas como 
riesgo coronario, tales como obesidad e hiper- 

tensión arterial. Por su parte, Nelson y colabo- 
radores 11 señalan una potenciación del efecto 
biológico del cortisol por los estrógenos con 
aumento de transcortina y de la cortisolemia 
luego de su administración. Ello parecería obe- 
decer a una disminución de la tasa metabólica 
del cortisol, con circulación más prolongada y 

mayor efecto biológico del compuesto libre, 
observación interesanteen virtud de trabajos 

anteriores de nuestro grupo, en los que se des- 
cribió elevación de los niveles plasmáticosdel 
cortisol en el infarto agudo y una relación 
directamente proporcional entre dichos niveles 
y la gravedad del infarto.12 

Otro mecanismo de acción de los estrógenos 

podría ser a través de un incremento en la acti- 
vidad adrenérgica, habiéndose descripto expe- 
rimentalmente un aumento en la síntesis de los 
neurotransmisores adrenérgicos, además de una 
inhibición de las enzirrias degradadoras y la 
potenciación de la actividad sináptica de estos 

neurotransmisores.13 
Jaffe sugirió que los estrógenos producen un 

aumento del tono del músculo liso de las arterias 
coronarias, ya que las depresiones del segmento 
ST eran mayores en 45 pacientes tratados dos 
semanas con estrógenos, comparados con un 
grupo control que realizó las pruebas ergomé- 

tricas en condiciones basales. 14 

Luego de los trabajos del "Coronary Drug 
Project",7 en 105 que se comprobó que los 
hombres que recibieron estrógenos tenían una 
mayor incidencia de infarto de miocardio, trom- 
boflebitis y embolia de pulmón, quedó demos- 
trada la acción de los estrógenos sobre el meca- 
nismo de coagulación, posiblemente por un au- 
men to en los factores II, VII, VIII Y X con un 
simultáneo descenso de la antitrombina III,lS 
además de una disminución de la capacidad fi- 
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brinolítica de los vas os por inhibición en la sín- 
tesis y/o liberación del activador del plasminó- 

geno del endotelio vascular. 
Recientemente se ha aceptado la relación 

entre espasmo coronario y cardiopatía isquémi- 

ca, atribuyéndose al calcio y a los estrógenos 

un papel preponderante en la génesis de este 
fenómeno.16 

La prolactina, cuyos valores estaban elevados 

en todos los grupos, se comportó como 10 infor- 
maron Horrobin y luego Chekherdemián y co- 
laboradores.3 Su elevación puede explicarse por 
el stress 0 por la hiperestrogenemia, que estimula 
su secreción, pero desconocemos su importancia 

en presencia del infarto. No encontr:amos corre- 
lación entre niveles altos de prolactina con gra- 
vedad de los casos ni con presencias de arritmias 

que permitieran inferir la existencia de una ac- 
ció.n miocardiotóxica directa 0 permisiva de la 

prolactina, ya que se ha informado que con 

concentraciones elevadas de la misma aumenta 
la sensibilidad del miocardio a la noradrenalina 

y puede ser responsable de arritmias. 
Los niveles disminuidos de testosterona se 

acompañan de aUl;nento de lipoproteínas atero- 
génicas beta y pre beta y disminución de alfa 

lipoproteína 0, como vimos en algunos de nues- 
tros pacientes, por un aumento en los trigli- 

céridos. 
Los valores más bajos de testosterona se 

encontraron en el grupo I (los cuatro pacientes 

que faUecieron antes del quinto día). Esto con- 
cuerda con 10 descripto por autores alemanes 

que pudieron correlacionar la severidad del 

infarto con el descenso de testosterona obser- 

vando que los men ores valores plasmáticos se 

correlacionaban con las lesiones miocárdicas 

más severas. 
Por otra parte, los valores normales de testos- 

terona solamente se encontraron en el grupo IV 
(pacientes con infarto no complicado y sin fac- 

tores de riesgo). 
El escaso número de pacientes de cada grupo 

que integran nuestro estudio no permite conclu- 
siones más completas con respecto a la relación 

entre la magnitud de las modíficacíones hormo- 
nales y la evolución del infarto. 

Por no haberse realizado valoración hormonal 
previa a la isquemia nos es imposible afirmar si 

dichos cambios la precedieron, aunque trabajos 

recientemente publicados demuestran elevación 
de estradiol en pacientes con enfermedad coro- 
naria diagnosticada por cineangiografía 17 y en 
internados en la unidad coronaria con angor 

. inestable,18 todos sin infarto previo. 

Desconocemos la causa de la elevaclón del 

estradiol y descenso de testosterona vistos en 

nuestros enfermos. Loncope, Kato y Horton 19 

demostraron la conversión de los andrógenos 

libres circulantes en el hombre: el 1 % de la 

androstenediona que ingresa de novo a la sangre 
se transforma en estrona, y el 0,4% de la tes- 

tosterona da estradiol previa aromatización en 
el tejido adiposo y muscular. 

Las interconversiones, que parecerían ser 

importantes fuentes de los estrógenos del hom- 
bre, se verían también complementadas por 
secreción directa, tanto de estrona por la glándu- 

la adrena120 como de estradiol por los tes- 
tículos.21 Se ignora la contribución porcentual 
de cada fuente al pool total de estrógenos 

circulantes. 
. 

Sabemos que la obesidad22 y la edad avan- 
zada 23,24 son factores que tienden a elevar 
los valores séricos de estradiol, pero ninguno 
de nuestros pacientes tenía un peso superior al 

20% del teórico y las modificaciones descriptas 

como consecuencia de la edad, que aparecen 
alrededor de los 60 años,25 por mayor conver- 
sÍón de andrógenos en estradiol, no pueden ser 
los únicos responsables de los importantes cam- 
bios hormonales vistos en nuestros pacientes. 

Quedan por estudiar las posibles modificacio- 
nes en los niveles hormonales en distintas situa- 
ciones de riesgo, en pacientes sin isquemia. 
Asimismo, es de interés analizar las implicancias 
terapéuticas de estos haUazgos y el aporte que 
puedan brindar en cuanto a la comprensión 
fisiopatológica y prevención de la cardiopatía 
isquémica. 

Recientes estudios demuestran la relación 
entre tabaquismo y niveles altos de estradiol, 
efecto al parecer reversible, ya que las concen- 
traciones medias de estradiol en ex fumadores 
no difieren de los no fumadores.26 

Los clásicos consejos para evitar y tratar la 
cardiopatía isquémica: reducir el peso y abando- 
nar el cigarrillo, cuyo mecanismo de acción 
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posiblemente sea a través del descenso de estra- 
diol sérico, deberían complementarse con la 

administración de sustancias hormonales que 
contrarresten el efecto estrogénico, como la 
progesterona 27 0 análogos a la testosterona 
pero que no sufran las transformaciones endóge- 

nas en sustancias estrogénicas 0 tal vez directa- 
mente bloqueadores de receptores estrogénicos 

similares al tamoxifeno, si llegara a comprobarse 
su presencia. 

Nuestra investigación está actualmente orien- 
tada a demostrar la existencia y significación 
de estos receptores estrogénicos y otros andro- 
génicos en el músculo cardíaco y/o arterias 
coronarias en el hombre, ya que hace varios 

años se demostró por técnicas autorradiográfi- 

cas, en algunas especies de mamíferos ,no huma- 
nos, que el corazón y las gran des arterias son 
órganos "blanco" para el estradiol 28, 29 y la 

testosterona. 30 
. 

SEX HORMONES IN MEN WITH ACUTE 
MYOCARDIAL INFARCTION 
Male patients who suffered an acute myocardial 
infarction were studied the first five days of 
disease in the Coronary Unit. Blood concen- 
trations of testosterone, estradiol and prolactin 

were measured by radio inmunoassay, the first 
sample being obtained inmediately on admission, 
the second one, twelve hours later and in the 

survivors, in the morning and evening of the 

fifth day. Twenty patients with a mean age of 
54.8 years were included in this study and 
divided as follows: Group I: patients with 
coronary risk factors (dislipidemia, diabetes, 
hypertension) and heart failure, who died 
before the fifth day. Group II: survivors with 
heart failure and coronary risk factors. Group 

III: pacients witb a risk factor but without 
heart failure. Group IV: includes those without 
any coronary risk or heart failure. And the 

Group V: 10 control subjects all men with no 
know patollogy mean aged 55.2 years. The con- 
centrations of estradiol were high in every group 
except the group I, considered differences 

between groups were not significative. Testos- 
terone showed low mean values in group I, II 
and III comparing with the controls but normal 
values in group IV. All tbe groups had elevated 

mean values for prolactin. The cause of the 
hormonal changes is discussed, and so is the 
possibility that they may precede myocardial 
ischemia. 
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