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RESUMEN 

La enfermedad atetrotrombótica continua siendo la primera causa de muerte en Europa 
y en Estados Unidos (EUJ. una de sus principales fbrmas de presentación es la 
.... cardiopatía isquémica,. (1) manifestándose como síndrome coronario agudo (SCA). 
Dentro de los SCA. se diagnostican 900~000 casos de infarto agudo miocárdico (IAM) 
en EU por año~ falleciendo 225,000 por dicha causa y más de la mitad de ellos 
( 125,000) no llegan a recibir atención hospitalaria 

La piedra angular en el tratamiento del IA!vf es recuperar tempranamente el flujo 
sanguíneo de la arteria coronaria responsable utilizando trombolisis (estudio GUSTO 1 ) 
(8): sin embargo sólo el 33°/o logran recibir este tratamiento y de los que recibierón (9) 
el 5-25% de arterias comprometidas permanecen ocluidas y el 4% tiene flujo 
subóptimo. Surge como alternativa el intervencionismo coronario percutáneo (ICP) con 
una tasa de reperfusión entre el 80 -95% (10) mejorando aún más con Ja colocación de 
stents (20). Sin embargo el 18 - 32% de pacientes presentan re-estenosis intra-stent 
(21,22). Porcentaje que disminuye notablemente con el uso de stents cubiertos con 
rapamicina (26,27). Se describe como f"actores de riesgo para re-estenosis intra-stent: 
Diabetes mellitus. disminución del diámetro luminal mínimo del vaso coronario, 
colocación de múltiples stents. longitud del stent (30,31,33). Hoy en dí~ se reconoce 
que el origen de la re-estenosis intra-stent es rnultifactorial. siendo prioritario buscar 
otros factores de riesgo y/o pronóstico que sean de utilidad práctica. bajo costo y 
medición rápida. 

Desde 1950. se reconoce al fibrinógeno corno factor de riesgo en la cardiopatía 
isquémica. sobretodo en el infano rniocárdico (45.46). Los estudios iniciales mostraban 
resultados divergentes; asi por ejemplo • Cristal y col (54) observarón que uel nivel 
sérico de fibrinógeno se incrementa con el infarto miocárdico; siendo muy sensible 
pero poco especifico; no guardando correlación con eventos cardiacos posteriores 
(muerte. re-infano y choque cardiogénico). Por otro lado. Ernst ycol (39). De Sutter y 
col (40) Sanchis y col (53). Genning y col (56) señalan que Ja hiperfibrinogenemia 
incrementa el riesgo de eventos cardiacos adversos (angina recurrente. inf"arto 
miocárdico. re-estenosis intra-stent y muerte). 

Los ohjeth•os del trahajo de iln•estivaciá11 son : a)Determinar Ja prevalencia de 
hiperfibrinogenemia en pacientes con SCA que son sometidos a ICP y colocación de 
Stent. b) Dctern1inar Ja repercusión que ejerce la hiperfibrinogenemia sobre los eventos r----_ ¡ 
de angina posteriores. IM y muerte cardiaca~ en Jos pacientes que con SCA son / !:::.-~ 

sonletidos a ICP y colocacion de stent. La htpóte.\ts nula fue : La hiperfibrinogenemiaA ~/J 
en pacientes con SCA sometidos a ICP y colocación de stent carece de relación con ~ ~ 
eventos de angina posteriores~ infano mioc3.rdico y muerte de origen cardiaco. La ~: -~r~ 
ltipó1es1s alterna fi1t! : La hiperfibrinogenemia en pacientes con SCA sometidos a ICP y <:.3 ~ 
colocación de stent se relaciona con eventos de angina posteriores~ inf"arto miocárdico y ~ C.~-.. 

;:e::e::::~:r:n a todos los pacientes hospitalizados en la Unidad de Cuidados ~~ e::_~;· 
Intensivos Cardiovasculares (UCICV) entre el 01 enero 2002 v 3 J iunio 2003~ Que 

~ 
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cumplían con los siguientes criterios de: Inclusión : Hospitalizados en Ja UCICV de este 
hospital~ con el diagnóstico de SCA (angina inestable alto riesgo. IM con elevación ST 
e IM sin elevación ST) No-inclusión : Trombolizados antes de llegar a este hospital. 
discrasias san!:,.>Uineas. enfermedad inflamatoria intercurrente o síndrome fébril. 
neoplasia. insuficiencia hepática. miocardiopatías. valvulopatias. enfermedades 
pericárdicas. insuficiencia renal crónica y falta de localización expediente clínico y 
Exclusión: Los que no se pudo realizar seguimiento (falta de controles posteriores en 
este hospital o datos de domicilio y/o teléfono no del paciente no correspondían). 
Utilizando el ••registro de la UCICV' elaborado en base a Jos pacientes hospitalizados 
Jos dos últimos años. se seleccionarón a los pacientes que cumplian con criterios de 
inclusión. no-inclusión y exclusión, respectivamente. Se procedió a agruparlos en 2 
grupos : º1:Yn:Q A: Pacientes con SCA que fuerón sometidos a ICP y colocación de 
stent. con normofibrinogcncmia (fibrinógeno entre 200 - 400mgldJ) y Grupo B : 
Pacientes con SCA., sometidos a JCP y colocación de stcnt con hiperfibrinogencmia 
(fibrinógeno mayor de 400 mg/dl). Se revisó expediente clínicos de pacientes 
seleccionados. corroborándose los datos obtenidos. obteniéndose además dirección de 
domicilio y número telcCónico de cada paciente. Luego se procedio a hllenar correcta y 
completamente la hoja de recolección de datos (anexo 1) de cada pacientes. Finalmente 
se estableció una comunicación personal y/o telefónica con cada paciente. para 
realización del seguimiento. 

Se selcccionarón 127 pacientes. de Jos cuáles 86 ruerón varones (67.72%) y 41 mujeres 
(32.28%): de los 127. 112 se encontraban vivos (88. 19"/o) y 15 habían fallecido 
{9.91%). El rango de edad fue 36 a 86 años. con un promedio de 60.9 años. Tuvierón 
una estancia hospitalaria en UCICV promedio de 4.7 días. Cerca de las :Y. panes (91 / 
127. 71.65%) de pacientes se hospitalizó con diagnóstico de IM con elevación ST. Los 
niveles séricos de fibrinógeno tuvierón un rango entre 200 y 989, con un promedio de 
393.15. El 57.48o/o presentó nonnofibrinogenemia y el 42.52o/o presentó 
hiperfibrinogenemia. 

Pacientes con hiperfibrinogcnemia tenían 3.85 veces mas probabilidad {RA:52%) de 
presentar angina posterior a ICP y colocación de stent; 2.12 veces más probabilidad 
(RA : 22%) de IM y 2.37 veces mas probabilidad (RA : 23%) de presentar muene de 
origén cardiaco. Con un nivel de confianza del 95%. sólo se estableció significancia 
estadística entre hiperfibrinogcncmia y eventos de angina e IM posterior a ICP y 
colocación de Stent. 

Las conclusiones son : La prevalencia de hiperfibrinogencmia en pacientes con SCA 
sometidos a lCP y colocación destentes del 42.52%. Los pacientes con SCA sometidos 
a ICP y colocación de stent. que tuvierón hiperfibrinogenemia. presentarán mayor 
número de eventos de angina (OR: 10.05; IC 4.07 - 25.3 l; x2 = 33.4 y p < 0.0000001), 
infarto miocárdico (OR: 2.41; IC 0.79 - 7.56; x.2 = 2.97 y p < 0.08) y muerte de origén 
cardiaco (OR: 2.57; IC 0.63 - J J. J 7; x2 ~ 2.20 y p < 0.13). 

TESIS r!()TIT 
FALLA DE ·~~•!.GEN 
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1.- INTRODUCCION.-

La enf"ermedad aterotrombótica es la primera causa de muerte en Europa y en Estados 
Unidos (EU). una de sus fbrmas de presentación es la ucardiopatia isquémican. 
Estadísticas alarmantes (1) señalan que 5 millones de pacientes estadoudinenses son 
valorados por udolor precordial"" en Jos Servicios de Urgencias de los EU al año .. 

A .. proximadamente 2 millones son diagnosticados de síndrome coronario agudo (SCA). 
originando un costo entre 100 a 120 billones de dólares por año (2). Dentro de los SCA.. 
se diagnostican 900,000 casos de infarto agudo rniocárdico (IAM) en EU por año; 
falleciendo 225,000 por dicha causa y más de la mitad de ellos (125,000) no llegan a 
recibir atención hospitalaria (3 ). 

La mortalidad del IAM es cercana al 50% en Ja primera hora, y más del 75% fallecen el 
primer día después del infano (3.4). La piedra angular en el tratamiento del IAM es 
recuperar tempranamente el flujo sanguíneo de la arteria coronaria responsable .. tal 
como se ha demostrado en diversos estudios. por ejemplo : GUSTO 1: Mortalidad a 30 
días. con flujo coronario TIMI 111 es 3.6%. p < 0.001; mientras con flujo TIMI 0-1 es 
9.5o/o, p<0.0001) (5,6) concluyéndose que la terapia fibrinolitica reduce la mortalidad ( 
sin trombolisis 12.9% contra 5.9% con trombolisis. p <0.001)(8). 

Sin embargo sólo el 33% de pacientes con IAM reciben este tratamiento; debido a que 
el tiempo de su atención sobrepasa las primeras 6 horas de iniciado el evento (7); a 90 
minutos la permeabilidad del vaso coronario con estreptocinasa es de 43 a 64% y con 
alteplase es de 63 a 79% (6). 

El estudio Fibrinolytic Therapy Trialists (FlT) demostró que a pesar de instaurar a 
tiempo el tratamiento fibrinolítico; el 5 -25% de las anerias comprometidas permanecen 
ocluidas y el 4% tienen flujo subóptimo. Aún con reperfusión existe isquemia recurrente 
en 15 a 30% de los casos y se asocia a ictus hemorrágico en 4/1000 pacientes tratados 
(9). 

El intervencionismo coronario surge corno alternativa al tratamiento trombotitico para la 
reperfusión mecánica. La angioplastia coronaria percutánea (ACTP) muestra una tasa de 
repcrfusión del vaso coronario entre el 80 al 95% (10). Sin embargo se reporta 
isquemia recurrente temprana (mayor al 15%) después de un procedimiento exitoso 
(11.12). estenosis tardía en el 30 a 50% de casos (13,14.15.16). requiriendo nueva 
revascularización en los próximos seis meses a la primera ACTP (17,18~19) y Ja 
disponibilidad es limitada a hospitales de alto nivel. 

Desde el primer reporte del uso destenten el infarto agudo miocárdico en 1991; existen 
numerosas publicaciones que comparan angioplastia coronaria con o sin uso de stent en 
el IAM. destacando el estudio multicéntrico PAMJ Stent pilot (20) en el cuál 240 
pacientes (77%) de 312 con JAM se les colocó Stent en el vaso coronario responsable 
con ··características apropiadasº (dián1etro entre 3 a 4 mm y ausencia de excésiva 
calcificación o tortuosidad) siendo exitoso y obteniéndose flujo TIMI Jll en el 98% de 
casos~ el 93.7% estuvo libre de eventos cardiacos a 30 días v 83.3% a 6,-...,_ ... ,.1i-----------'!:I 

'TWC'T(! f'f"l"r.T ~ 
1 
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mortalidad hospitalaria fue de 0.8%, isquemia recurrente 1. 7%, re-inf'arto antes del alta 
hospitalaria 3.5% y a 30 días de seguimiento no se documentó muertes ni re-infano 
adicional. 

A pesar del mejoramiento en la calidad y variedad de stents, se continua presentando 
una alta tasa de re-estenosis (21,22). entre el 18 y 32%, jugando un papel importante la 
prolif"eración neointimal intra-stent. En la actualidad. se han desarrollado stcnts 
cubiertos con f'ármacos que reducen la proliferación neointimal. la liberación de 
citoquinas y el f"actor de crecimiento que media la liberación de linfbcitos y células 
musculares lisas (23,24,25). destacando el uso de stents cubiertos con rapamicina 
(estudio SlRIUS) no observándose re-estenosis comparado con los stents 
convencionales a 6 meses (0% contra 26.6%. p<0.001) (26.27) y esta virtualmente 
ausente a 1 año de SC_bYllirnicnto angiográfico (3% contra 27%. p< 0.001) (28). De igual 
forma stents cubienos con Placlitaxel (estudio ASPECT) tuvierón una re-estenosis del 
4% contra 27% de stcnts convencionales a 6 meses de seguimiento (29). 

Se describe con10 factores de riesgo para la re-estenosis intra-stent (30.3 J.): Diabetes 
mellitus ( OR 1.86. IC 95o/o, 1.56-2.16). disminución del diámetro luminal mínimo del 
vaso coronario (OR: J .81. IC 95%. 1.55-2.06). colocación de múltiples stents (OR: 
1.81. IC 95%. 1.55-2.06). longitud del stcnt (47.2%. p < 0.01). Sin embargo debido a 
que su origén es muJtifactorial es prioritario buscar otros factores de riesgo y/o factores 
pronósticos de re-estenosis intra-stent que sean de utilidad práctica. bajo costo y 
medición rcipida. 

El fibrinógeno. es una glucoproteina plasmática que participa en la vía común de Ja 
coagulación (32.33). formando el coagulo insoluble de fibrina en 3 etapas : a) Excisión 
hidrolitica de los enlaces arginina - glicina de los fibrinopéptidos A y B. liberados de 
trombina a partir de las cadenas alfa y beta para f'onnar monómeros de fibrina. 
b)Formación espontánea de polímeros de fibrina a partir de monómeros de está y e) 
Estabilización de polímeros de fibrina con factor Xllla. El fibrinógeno es considerado 
el UFactor r·dc Ja coagulación (33) participa en la agregación plaquetaria y es 
considerado el mayor dctenninante de la viscosidad plasm3.tica 

El fibrinógeno interáctua con ··superficies bio1ógicas .. en forma 110 especifica ( con el 
glycocalix de las membranas célulares) y c:spec{fica ( con receptores de integrinas. 
glucoprotcinas llbllla) (34.36). Las interacciones no especificas ocurre en las 
.. superficies vasculares patológicas .. como los lipidos hidrofóbicos de la placa inestable 
y materiales protésicos ( stents vasculares, filtros e injertos vasculares). La interacción 
especifica. quizás más imponantc. es con glucoproteinas llbllla. receptor plaquetario. 
originando un cambio en la conformación y favoreciendo la inclusión del fibrinógeno 
dentro de gránulos plaquetarios (necesario como cofactor de agregación y liberación). 
Sólo es necesario una pequeña cantidad de fibrinógeno en Ja superficie plaquetaria para 
activar plaquetas. Después de Ja activación plaquetaria,. las glucoproteinas llbllla. Ca 
dependientes. cambian de configuración y se unen a fibronectina. factor 'Von 
Willebrandt. vitronectina y fibrinógeno f"avoreciendo activación de otros receptores. 
transducción de señales y adhesión célular (33 ). 
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La molécula de fibrinógeno es ensamblada en el reticulo sarcoplásmico del hepatocito,. 
donde es almacenado y degradado (34,35). El 75% de fibrinógeno total queda en 
plasma. con muy poca concentración en ganglios linfáticos. Tiene un tiempo de vida 
media de 3 a 5 días y una tasa de recambio diario con upool extravascularn de 30 a 60 
mg/kg/d. Su catabolismo es acelerado por ejercicio fisico intenso, fiebre, neoplasias, 
artritis reumatoide (35) 

Se han identificado f'actores asociados (39) a Nivele.\· elevados de Fihri11óge110 : Raza 
negra. sexo masculino. edad avanzada. tabaquismo, sobrepeso, hipercolesterolemia. 
menopausia, sedentarismo. uso de anticonceptivos orales, leucocitosis. stress. dieta rica 
en carbohidratos y estrato socio-económico bajo. Factores asociados a Niveles bajos de 
fihrinogeno : Raza blanca. sexo femenino. consumo re.b'l..llar de alcohol.. actividad fisica 
constante. sustitución hormonal postmenopaúsica. dicta rica en ácidos grasos poli­
insaturados omega -3. 

En 1a patogenia del SCA. la primera agresión que se produce es el udaño endoteliar• 
(40.41) por efecto deletéreo de los FRCV pro-inflamatorios ( LDL-colesterol oxidadas. 
infección. hipcrgluccmia. hipertensión ancrial. hiperhomocisteinemia.,. tabaquismo. (42) 
Por el daño endoteliat. se produce activación y prolif'eración de células inflamatorias • 
células musculares lisas. generación de .. citoquinas primarias u (IL-1 y FNT-alf'a por 
neutrófilos y monocitos) promoviendo la formación del umensajero de citoquinas .... (IL-
6) que a nivel hepático inducen Ja fbrmación de .. reactantes de f'ase aguda •. (proteina e 
reactiva. fibrinógeno y amiloidc -A sérico). 

La presencia de inflamación y .. estado procoagulante" (43) (definido por proteina C 
elevada. hiperfibrinogenemia. IL-1.IL-6, factor necrosis tumoral alía. moléculas de 
adhesión. inhibidor del activador de plasminógeno (P AI-1 ). factor tisular) está 
f'uenemente asociado con eventos cardiacos futuros. Neuman y cols (44) encontrarón 
que ·•pacientes con angina inestable que tenian viscosidad plasmática elevada (mayor 
de 1.38 m.Pa) y mayor tasa de agregación y formación eritrocitaria ( mayor de 0.5 m.Pa) 
tienen 5 veces más riesgo de IM a 33 días de seguimiento y mala respuesta a tratamiento 
médico". 

Desde 1950, se reconoce al fibrinógeno como factor de riesgo en la cardiopatía 
isquémica . sobretodo en el infarto rnioccirdico (45.46.47). El estudio PROCAM (48) 
estableció que nivel plasmcitico de fibrinógcno mayor de 227 mg/dl incrementa 2 veces 
más el riesgo de infarto mioccirdico en pacientes con LDL-colesterol mayor de 
163mgldL En el estudio Frarningharn • Kannel y col (49) encontrarán que niveles de 
fibrinógeno mayores de 312 mg/dl incrementa 6 veces más el riesgo de infarto 
miocárdico en fumadores. Asimismo en el estudio Gotterburg, '\\'ilherlrnsen y col (49) 
señalan que niveles de fibrinógcno superiores a 500 mg/dl incrementan 12 veces más el 
riesgo de eventos vasculares cerebrales en sujetos con presión arterial sistémica mayor 
de 180mrnHg. Por otro lado. Acevedo y col (50) demostrarán que niveles altos de 
fibrinógeno plasmático en pacientes con SCA tienen una fuerte relación con eventos de 
muene cardiaca (OR: 1,81; 1.27-2.58; p = 0.001). 

Balasubramanian y col (51) dernostrarón que el fibrinógeno se adhiere a la superficie de 
los materiales implantados en el cuerpo humano. favoreciendo la adhesión y agregación 
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plaquetaria y juega un papel importante en los eventos trombóticos asociados a la 
implantación de dichos materiales sintéticos. 

Arnau 'Vives y col (52) demostrarán que niveles altos de fibrinógeno (mayor de 
375mgldl) se asocia con un peor pronóstico a corto y largo plazo en pacientes 
ingresados a un hospital con Ja sospecha de angina inestable o IAM sin onda Q (OR: 
1.84; 1.56-2.04. p = 0.04, IC 95%). 

Asimismo Sanchis y col (53) encontrarán que al aumentar los niveles de fibrinógeno se 
incrementa la tasa de angina recurrente en pacientes con cardiopatía isquémica (RR:3.3, 
1.3-8. I~ p < 0.001 ~ IC 95%) entre el cuilrtil superior (fibrinógeno mayor de 5.6 gr/di) 
contra el primer cuártil (fibrinógeno menor de 3.5 gr/di). 

Cristal y col (38) observarán que el hnivcl sérico de fibrinógeno se incrementa en el 
inf"ano miocéirdico; hallazgo constante. muy sensible pero poco especifico; no 
guardando correlación con eventos cardiacos posteriores (muene, re-infano y choque 
cardiogénico)º. Sin embargo publicaciones posteriores. como Ja de Ernst y col (39) 
encontrarán que Ja "•hiperfibrinogenemia si se asocia a eventos posteriores de infano 
rniocá.rdico y eventos vasculares cerebrales (EVC) en pacientes con SCA ( OR : 1 .8; IC 
1 .2 - 2. 5 , p < O.O 1 ). 

De Suttcr y col (54) afirman que los niveles de fibrinógeno en admisión. guardan 
relación con los diferentes tamaños del infarto miocárdico. con lesiones de las aneñas 
coronarias identificadas por angiografia coronaria. siendo tratadas con ACTP dentro de 
las primeras seis horas de iniciados los síntomas. quedando con flujo TIMl 111. 

Germing y col (55) señalan que la hipcrfibrinogencmia incrementa el riesgo de eventos 
cardiacos adversos (re-estenosis intra-stent. infano miocárdico. revascularización 
rniocá.rdica y muerte~ después de colocación de stent). De igual íorma. Otsuka y col (56) 
demostrarán que .. niveles altos de fibrinogencmia pre-procedimiento de ICP y 
colocación de stent (por cada 1 OOmg/dl: OR 1.82; IC 95%; 1.35- 2 . .46. p< 0.001) y la I 
longitud del stent (p = 0.034) son predictores de re-estenosis intra-stent 

Los diferentes estudios citados previamente nos dan elementos suficientes para 
considerar que los estados de hiperfibrinogenemia estan relacionados con eventos 
aterotrombóticos y a re-estenosis intra-stent. por lo que justifica hacer una investigación 
sobre la relación entre hiperfibrinogenemia y los SCAs en pacientes sometidos a ICP y. 
colocación de stent • valorado con la presencia de angina posterior., iníarto miocéirdico y 
muerte de origen cardiaco. 

TESIS r.ow 
µ.,:i :.·. 
----···· -· ~·· ·~ 
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OB.JETIVOS .-

1 .- Valorar la prevalencia de hiperfibrinogenemia que presentan los pacientes con 
hiperfibrinogenemia que presentan los pacientes con Oindrome coronario agudo (SCA) 
que son sometidos a intervencionismo coronario pcrcutáneo (ICP) y colocación de stent. 

2.- Determinar Ja repercusión que ejerce la hiperfibrinogenemia sobre los eventos de 
angina posteriores~ infarto miocárdico y muerte de origén cardiaco .. en los pacientes que 
con SCA son sometidos a ICP y colocación de stent. 
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I-llPOTESIS .-

110 : La hiperfibrinogenemia en pacientes con SCA sometidos a ICP y colocación de 
stent carece de relación con eventos de angina posteriores, infarto miocárdico y muene 
de origen cardiaco. , 

111 : La hiperfibrinogenemia en pacientes con SCA sometidos a ICP y colocación de 
stent se relaciona con eventos de angina posteriores, infarto miocárdico y muerte de 
origen cardiaco. 

TESIS COJ\T 
F'.AL:;~ ~ {) r.: L'ú~C=::N 
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2.-MA TERJAL Y METODOS.-

2. 1 MATERIAL : 

Se seleccionó a todos los pacientes hospitalizados en Ja Unidad de Cuidados Intensivos 
Cardiovasculares (UCJCV) entre el O 1 de enero de 2002 y 31 junio del 2003, que 
cumplian tos siguientes criterios de : A.- Inclusión· Hospitalizados en Ja UCICV del 
Hospital de Cardiología del CMN SXXJ con el diagnóstico de SCA en sus 03 ( trés ) 
f"'ormas de presentación : Angina inestable. inf"ano de miocárdico con elevación del 
segmento ST e inf'arto miocárdico sin elevación del segmento ST. B.-No Inclusión · 
Pacientes trombolizados antes de llegar al hospital. diagnóstico previo de discrasias 
sanguíneas, enfermedad inflamatoria intcrcurrcnte o síndrome fébril (temperatura mayor 
de 39C). neoplasia identificad~ insuficiencia hepática (TP menor del 500/o)~ 
miocardiopatías. valvulopatias. enfermedades pericá.rdicas e insuficiencia renal crónica 
(creatinina mayor de 2mgldl) y falta de localización del expediente clínico actual. e.­
Exclusión : Pacientes en los que no se pudo realizar seguimiento (por falta de controles 
posterio.-es en este hospital o datos de teléfono y/o domicilio no correspondían con los 
del paciente). 

[:lefinición de 7f?nninos : 

A.- Síndrome Coronario Agudo (SCA) (57).- Término operacional que involucra a 
síntomas clinicos compatibles con isquemia rniocárdica aguda. dividiéndose en : Angina 
inestable. infarto miocárdico con elevación de] segmento ST e infarto miocá.rdico sin 
elevación del segmento ST. 

B.- Angina (57) Síndrome clínico caracterizado por :a)Disconf"on o dolor en tOrax,, 
maxilar inferior, hombro. espalda y brazo b)Aumenta con ejercicio fisico o stress 
emocional y c)Disminuye con nitroglicerina. 

C.- Angina Inestable (58) Angina con algunas de las siguientes características : 
Cambio en el patrón de presentación. aumentó en intensidad.,. presentación en reposo, 
sin originar suficiente daño rniocárdico capaz de elevar los marcadores séricos de daño 
miocárdico. 

D.- Angina Inestable de Alto Riesgo (58) Si cumple uno o más de Jas siguientes 
características : & Historia : Inicio de los síntomas de isquemia en las 48 hs previas. & 
Caracteristica del dolor : Angina en reposo prolongada más de 20 m. & Halla::gos 
L·linicos Edema agudo pulmonar. soplo de insuficiencia mitral. tercer ruido o nuevos 
crepitantes pulmonares. hipotensión, bradicardia, taquicardia. edad mayor de 75 años. 
& Canihios Elec:troc.:ardiogrcific:os : Angina en reposo con cambios en el segmento ST > 
0.0SmV, bloqueo de rama izquierda del Haz de Hiss de nueva aparición. taquicardia 
ventricular no sostenida_ & Marcadores cardiacos positivos : Incrementó troponina T o 
troponina 1 >O. 1 ng/ml. 

E.- Infarto Miocárdico (IM) con elevación ST (59) : IJ\.1 con elevación del segmento 
ST mayor o Íbrual a 0.1 mV en 2 derivaciones contiguas. 11\1 sin elevación ST (58) : JM 
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sin elevación segmento ST pero con un aumentó sérico de marcadores séricos de daño 
miocárdico : Troponina T._ troponina 1 y creatinfosfocinasa fracción MB. 

F.- Intervencionismo Coronario Percutáneo (60~61) Procedimientos percutáneos 
destinados a restablecer el flujo sanguíneo en un vaso coronario con enf"ermedad arterial 
coronada.. Siendo exitoso si disminuye más del 50% de Ja estenosis del vaso coronario9 

buscando obtener un flujo miocéirdico TIMI 111 y blush miocárdico 111. 

G.- Hiperfibrinogenemia : Niveles séricos de fibrinógeno mayor de 400mg/dL Rango 
de normalidad: 200 - 400rng/dl (según el test PT - Fibrinogen HS 084682)0

9 
utilizado 

en el Hospital de Cardiología CMN SXXI). 

2.2 METODOS : 

Utilizando el Registro de Ja Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares (UCICV) 
elaborado en base a los pacientes hospitalizados los dos últimos años? se seleccionarán a 
Jos pacientes que cumplían con los criterios de inclusión. no inclusión y exclusión 
respectivamente. Se procedió a agruparlos en dos grupos : A.-Grupo A: Pacientes con 
SCA. que fuerón sometidos a ICP y colocación de stent. con normofibrinogenemia 
(fibrinógeno entre 200 - 400 mg/dl) y B.- Grupo B: Pacientes con SCA.. sometidos a 
lCP y colocación de stent con hiperfibrinogenemia (fibrinógeno > 400mg/dl). 

Se revisó los expedientes clinicos de los pacientes seleccionados. corroborándose los 
datos obtenidos del ""registro de pacientes hospitalizados en la UCIC'\r·. obteniéndose 
además dirección de domicilio y número teleCónico de cada paciente. Posteriormente se 
lleno correcta y completamente Ja UFicha de Recolección de Datos·· (anexo J) de cada 
paciente. Finalmente se estableció una comunicación personal y/o tcleCónica con cada 
paciente para realización del seguimiento ( quienes respondierón las preguntas 
correspondientes al ~·seguimiento del pacienteº de Ja Ficha de Recolección de Datos.). 

Metodología : El trabajo de investigación es retrospectivo. descriptivo y comparativo 
(62.63). Los puntos primarios finales del estudio fuerón: Angina. InCarto miocárdico y 
muene de origén cardiaco posterior a ICP con colocación de stent en la población de 
estudio. La expresión de resultados se realizó de acuerdo a su distribución~ con sus 
respectivas medidas de tendencia central y dispersión. Se calculó el Odds Ratio (OR) 
riesgo relativo (RR)~ riesgo atribuible (RA)~ intervalos de confianza.. valor de chi 
cuadrado (X2) y uvalor de pn para las variables analizadas con el programa EPI -
f1'.1FO versión 5. 1 del ""Centers Far Disease Control y Epidemiology (CDC) y de la 
OMS versión 6.0. con un nivel de confianza del 95% para establecer los niveles de 
asociación y se consideró un valor de p menor o igual a 0.05 como estadísticamente 
significativo. 

1 TEST~ ("f"l"llT 

, FN-
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3 .- RESULTADOS .-

Presentamos Jos siguientes gráficos y tablas donde se exponen los resultados obtenidos~ 
al final se realizará una descripción detallada de cada gráfico y tabla. 
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GRAFICO N* 1 

DISTRIBUCION SEGÚN SEXO Y MORTALIDAD 
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FUENTE: TRABAJO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA HIPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES CON SCA 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT'. HOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI, 2003. ' ~ 



GRAFICO N*2 

DISTRIBUCION SEGÚN EDAD 
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RANGO DE EDAD (AÑOS) RANGO : 36 - 86 AÑOS 
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FUENTE: TRABAJO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA lllPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES SOMETIDOS A 
ICP Y COLOCACION DE STENT ".HOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI. 2003. l) 
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GRAFICO N* 3 

ESTANCIA EN LA UNIDAD DE CUIDADOS 
INTENSIVOS CARDIOVASCULAR 
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FUENTE: TRABAJO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA IIIPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT ". HOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI. 2003 
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GRAFICO N* 4 

FRCV EN PACIENTES CON ANGINA 
POSTERIOR A ICP Y COLOCACION DE STENT 
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-FUENTE : TRABAJO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA lllPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES IJ\ 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT". llOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI. 2003. - l 
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GRAFICO N* 5 

FRCV EN PACIENTES CON INFARTO MIOCARDICO 
POSTERIOR A ICP Y COLOCACION DE STENT 
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FUENTE: TRABA.JO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA lllPERFlllRINOGENEMIA EN PACIENTES ,.........._ 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT ".HOSPITAL DE CARDIOLOGIA. CMN SXXI. 2003. '\\ 
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GRAFICO N* 6 

MUERTE DE ORIGEN CARDIACO EN PACIENTES 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT 
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FUENTE: TRABAJO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA lllPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT". HOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI, 2003. 
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GRAFICO N*7 

DIAGNOSTICO DE INGRESO A LA UNIDAD DE 
CUIDADOS INTENSIVOS CARDIOV ASCULAR 
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FUENTE: TRABA.JO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA llIPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT ".HOSPITAL DE CARIJIOLOGIA CMN SXXI. 2003. 
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GRAFICO N* 8 

NIVELES DE FIBRINOGENO EN PACIENTES 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT 

FIBRINOGENEMIA 

i!!NORMO 
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RANGO : 200 • 989 
PROMEDIO : 393.15 

FUENTE: TRABAJO DE INYESTIGACION" PAPEL DE LA HIPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT". llOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI. 2003. 
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TABLAN* 1 

NIVELES DE FIBRINOGENO vs EVENTOS DE ANGINA EN 
PACIENTES SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT 

SI ANGINA NO ANGINA TOTAL 

HIPER 37 17 54 

NORMO 13 60 73 

50 77 127 
TOTAL 

(39.37%) ( 60.63%) (100%) 

" 'J OR = wns ; RIESGO RELATIVO: 3.85; RIESGO ATRIBUIBLE: 52%; LIMITE DE 
;_~ CONFIANZA DEL 95%. 

FUENTE: TRABAJO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA lllPERFlllRINOGENEMIA EN PACIENTES ~ 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT". llOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI. 2003. ~ 



TABLAN* 2 

NIVELES DE FIBRINOGENO vs INFARTO MIOCARDICO EN 
PACIENTES SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT 

SI INFARTO NO INFARTO TOTAL 

HIPER 11 43 54 

NORMO 7 ', 66 ,' 73 
•' ' 

18 109 127 

(14.17%) (85.83%) (100%) :~~~~~~ TOTAL 
,.i.-' 

,_;;¡ 
,·-. ;?} 

~· .. 
• >o ; .:J:: 

-, 
', ? 
¡. .z: ,, 

~~:. J 

.::~ 
~1\.--, 

ODDS RATIO= 2.41; RIESGO RELATIVO : 2.12 ; RIESGO ATRIBUIBLE : 22%; 
LIMITE DE CONFIANZA DEL 95%. 

FUENTE: TRABAJO DE INVESTIGACION "PAPEL DE HIPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES SOMETIDOS 
A ICP Y COLOCACION DE STENT'. HOSPITAL DE CARDIOLOGIA DEL CMN SXXI. 2003. ~ --



TABLA N*3 

NIVELES DE FIBRINOGENO vs MUERTE DE ORIGEN CARDIACO 
EN PACIENTES SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT 

S/MUERTE NO MUERTE TOTAL 

HIPER 7 47 54 

NORMO 4 69 73 

i.--, ¡ ' ~ ..._ .... 

,~, ~ TOTAL 

.. ··~-

11 116 127 

(8.66%) (91.34%) (100%) 

' . :::> 
r 7 r.; ..... 

~ .. -
ODDS RATIO= 2.57; RIESGO RELATIVO: 2.37; RIESGO ATRIBUIBLE: 23%; 
LIMITE DE CONFIANZA DEL 95%. 

FUENTE: TRABAJO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA lllPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTES 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT". llOSPIT AL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI. 2003, ~ 
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TABLAN* 4 

NIVELES DE ASOCIACION ENTRE VARIABLES ANALIZADAS 

VARIABLES 

FIBRINOGENO vs 

EVENTOS ANGINA 

FIBRINOGENO vs 

INFARTO 

MIOCARDICO 

FIBRINOGENO vs 

MUERTE DE 

ORIGEN CARDIACO 

OR 

10.05 

2.57 

IC 

4.07 

A 

X2 VALOR DE P 

33.4 1 < 0.0000001 

< 0.08 

A ¡2.20 > 0.13 
11.17 

OD: ODDS RATIO; IC: INTERVALO CONFIANZA; x2: CHI CUADRADO; 

FUENTE: TRABAJO DE INVESTIGACION" PAPEL DE LA lllPERFIBRINOGENEMIA EN PACIENTF..S CON SCA 
SOMETIDOS A ICP Y COLOCACION DE STENT". llOSPITAL DE CARDIOLOGIA CMN SXXI. 2003. ~ 
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Revisando el Registro de pacientes hospitalizados en Ja UCICV. se seleccionarón 144 
pacientes (representó el 9.48 % de todos los ingresos a la UCJCV entre el 01 enero 
2002 y el 30 junio 2003 (64); excluyéndose posteriormente 7 por determinaciones 
ududosasn de niveles séricos de fibrinógeno y 1 O por falta de expediente clínico y/o 
imposibilidad para localizarlos y realizar seguimiento. 

En el gráfico N 1 .. Distribución según género y mortalidad'\ se puede observar que 127 
pacientes formarán la población de estudio. siendo constituida por 86 varones 
(67.72%) y 41 mujeres (32.28%). AJ momento de r-ealización del trabajo de 
investigación. 112 se encontraban vivos (88.19%) y 15 habían íallecido (9.91%). 
Finalmente el 67.72% de pacientes son varones y cerca del 90% están vivos. 

En el gráfico N 2 ""Distribución SCf..'Ún edadn. se muestra que eJ rango de edad de los 
pacientes fue de 36 a 86 años. con un promedio de 60.9 años. El mayor grupo (63%~ 80 
pacientes) tuvo una edad entre 50 y 70 años. 

El gráfico N 3 ·•oias de Estancia en Ja Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovascularn 
muestra un rango de estancia de 1 a 30 días. Observándose que el 62.2% (79 pacientes) 
tuvo una estancia promedio de 4.7 días. 

En el gráfico N 4 ··Factores de riesgo cardiovascutar (FRC'V) en pacientes con angina 
posterior a JCP y colocación de stenC' observamos que el FRCV predominante fue el 
tabaquismo. seguido de hipenensión anerial sistémica, diabetes mellitus y finalmente 
dislipidemia. El 22% presentó 1 FRCV; 44% presentó 2; 26% presentó 3 y el 8% 
presentó 4 FRCV. Se subraya que el 70% (89 pacientes) presentó 2 a 3 FRCV. 

De if,.JUal forma. en el &.rráfico N 5 .. FRCV en pacientes con lM posterior a ICP y 
colocación de stent. el FRCV que predominó fue hipertensión aneriaJ sistémi~ seguido 
de diabetes mellitus. dislipidcmia y finalmente tabaquismo. El 11. 12% tuvo 1 FRCV; 
44.44% presentó 2; 44% tuvierón 3 y ningún paciente presentó 4 FRCV. Más de las Y. 
(88%. l 12 pacientes) presentó 2 a 3 FRCV. 

Finalmente en el gráfico N 6 uMuene de Origen Cardiaco en pacientes sometidos a ICP 
y colocación de stent''. el FRCV mayormente identificado fue hipertensión arterial 
sistémica (90%. 10 pacientes). sebruido de diabetes mellitus y finalmente tabaquismo y 
dislipidemia. El 63.64% de pacientes presentó 2 FRCV y el 36.36% 3 FRCV. 
Destacando que eJ 90% de pacientes tuvo HAS como FRCV. 

El diagnóstico de ingreso a la UCJCV. en el 71.65% (91 pacientes) fue por un .... IM con 
elevación del segmento ST ""(gnifico N 7). seguido de uangina inestable de alto riesgo,. 
en el 23 .63o/o(30 pacientes) y final mente sólo el 4. 72% (6 pacientes) se hospitalizó con 
et diagnóstico de Hlf\.1 sin elevación segmento ST'". Cerca de las ~ de pacientes se 
hospitalizo por un UIM con elevación STH. 

Los niveles séricos de fibrinógeno tuvierón un rango entre 200 y 989. con un promedio 
de 393.15. EJ 57.48o/o (73 pacientes) presentó normofibrinogenemia (gráfico N 8) y el 
42.52% restante (54 pacientes) tuvo hiperfibrinogcnemia. Observamos que Ja mayoría 
de pacientes en estudio tenían niveles de fibrinogenen1ia normales. 

rr-l -J':1-t.-~ -T-E-, S-!-~-C-.. -Q-'l'J-f,~-. Ii'-j,-Tl!..,.! 
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En la tabla N 1, se aprecia que pacientes con hiperfibrinogenemia tienen 3.85 veces 
más probabilidad (con un riesgo atribuible del 52%) de presentar angina posterior a 
ICP y colocación de stent ( OR = J 0.05; IC 4.07 - 25.31; nivel de confianza del 95%) 

En Ja tabla N 2. observamos que pacientes con hiperfibrinogenemia tienen 2. J 2 veces 
mas probabilidad (con un riesgo atribuible del 22%) de presentar IM posterior a JCP y 
colocación de stcnt ( OR = 2.41; JC O. 79 - 7.56; nivel de confianza del 95º/o) 

En la tabla N 3. se observa que pacientes con hiperfibrinogenemia tienen 2.37 veces 
más de probabilidad (con un riesgo atribuible del 23%) de presentar muerte de origen 
cardiaco posterior a ICP y colocación de stent (OR = 2.57; JC 0.63 - J 1 .17; nivel de 
confianza : 95% ). 

Finalmente en Ja tabla N 4. se muestra los uNiveles de asociación entre las variables 
analizadas .... destacando que uhiperfibrinogenemia contra eventos de angina posterior a 
JCP y colocación de stenC' tiene un OR de 10.05 un intervalo de confianza de 4.07 a 
25.31. chi cuadrado (x2) de 33.4 y un valor de p< 0.0000001. De igual forma 
uhiperfibrinogenemia contra IM posterior a ICP y colocación de stentº tiene un OR de 
2.41. un intervalo de confianza de 0.79 a 7.56, chi cuadrado de 2.97 y un valor de p < 
0.08. Por último. uhiperfibrinogenemia contra muerte de origen cardiaco u tiene un OR 
de .2.57. un intervalo de confianza de 0.63 a J 1 .17. un chi cuadrado de 2.20 y un valor 
dep>0.13. 

TESIS COi\T 
FALLA Vi.'~ .__ .:t.U-EN 
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4.- DISCUSION --

Las uenf'ermedades del corazón" continúan siendo Ja principal causa de mortalidad en 
México (65) y dentro de ellas. la cardiopatía isquémica origina más del 35% de las 
muertes cardiovasculares (66). El riesgo de cardiopatía isquémica aumenta con la edad 
tanto en hombres como en mujeres. siendo la principal causa de muerte en el varón 
mayor de 45 años y en Ja mujer mayor de 65 años (66,67). La mujer tiene una 
incidencia de cardiopatía isquémica similar al varón. pero con un retraso de 6 a 10 años. 
(por efecto benéfico de los estrógenos) diferencia que se equipara a panir de los 65 años 
(68. 69). En el presente estudio. encontramos un mayor número de pacientes varones 
hospitalizados y un rango de edad predominante de 50 a 70 años . que se asemeja a Jo 
reponado en Ja literatura. En el gráfico N 1 además destaca umayor mortalidad en el 
sexo femenino·~ (11/15 .. 73.33%). observación ya reportada por Bueno H y col (70) 
quien encontró ··una mortalidad para mujeres del 40% contra 23% de Jos varones. en 
población mayor de 75 años" 

La estancia promedio de pacientes hospitalizados en UCICV - Hospital de Cardiología 
CMN SXXJ en el segundo trimestre 2003. fue 5.03 días (64). valor semejante al 
obtenido en el estudio (m<is del 60% pacientes tuvo una estancia de 4. 7 dias). 

En la valoración de ufactores de riesgo cardiovascular (FRCV)" se reconocen factores 
de riesgo nlayore.\· independientes (71). como son: Tabaquismo. HAS .. LDL.-colesterol 
elevado. HDL-colesterol bajo .. diabetes mellitus y edad avanzada. La combinación de 
estos FRCV tiene un efecto multiplicativo sobre el riesgo total. 

El 20 -30% de muenes atribuidas a enfermedad coronaria en EU se relacionan al 
consumo de tabaco (72). El fumar 20 o mas cigarrillos al día. incrementa 2 a 3 veces el 
riesgo de enfermedad coronaria (68); estableciendo como mecanismos que relacionan 
el consumo de tabaco con aumento del riesgo de cardiopatía isquémica (72,73): Efecto 
tóxico directo sobre el endotelio vascular. aumenta la adhesividad plaquetaria.. 
aumentando moléculas de adhesión JCAM -1 e incrementa niveles de fibrinogeno. 
favorece Ja vasoconstricción (aumenta el tono alf'a-adrenérgico de las arterias 
coronarias). aumenta Ja actividad simpatica (incrementa frecuencia cardiaca y reduce e1 
umbral para el desarrollo de arritmias ventriculares). 

Kawachi y cols (73) señalan que el riesgo relativo para IM fatal y no fatal (ajustado 
para edad y otros FRCV) es de 3.93 para las fumadoras actuales en comparación con las 
no fumadoras. En Jos gráficos N 4. 5 y 6 apreciamos que el tabaquismo es FRCV 
presente en mas de la mitad de pacientes en estudio (62.5% en quienes presentaron 
angina. 44.4% en los de IM y 45.45% en Jos que tuvieron muene de origen cardiaco 
posterior a JCP y colocación de stent). 

Los trés estudios epidemiológicos más importantes sobre FRCV en cardiopatía 
isquémica : Estudio de los 7 países (74). MRFIT (75) y el estudio Framingham (76) 
señalan una relación significativa entre niveles de colesterol mayor de 250mg/dl y la 
incidencia de cardiopatía isquémica; así. se multiplica por 4 el riesgo de cardiopatía 
Íc;:n11P.mir~ o;:j p( rnlPc;:t1 ... rnl pe;: m;:1vnr rlP ?ROmu/rll Fn In.;. ori¡ifi111 ~:el d , V-~'l'l't,------.. 
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observamos que la dislipidcmias es un FRCV importante. presente en cerca del 50% de 
pacientes (47.92% en quienes presentaron angina,. 50% en los de lM y 45.45% en los 
que se tuvierón muerte de origen cardiaco). 

MacMahon y cols (77) encontró que pacientes con incremento de 7 mmHg en las cifras 
de tensión anerial diastólica • tiene un incrementó del 27% de riesgo para enfermedad 
coronaria y 42°/o par-a EVC. De igual forma Collins y col (79) señalan que una 
reducción en las cifras tensionales de 5 -6 mmHg.. disminuye el riesgo de eventos 
vasculares cerebrales (EVC) en un 40%. y en un 14% el riesgo de enfermedad arterial 
coronaria. En los gráficos N 4. S y 6 se remarca Ja presencia de HAS como FRCV • 
sobretodo en pacientes que presentarán IM y muerte de origén cardiaco posterior a ICP 
y colocación de stcnt. 

Kannel W y col (80) afirmar-ón que pacientes con diabetes mellitus tienen 3 a 5 veces 
más riesgo de eventos cardiovasculares futuros; las :V. pacientes diabéticos fallecen de 
cardiopatía isquémica (78) En Ja actualidad se reconoce que el''sindrome de resistencia 
a insulina·· es un factor de riesgo para ater-otrombosis (81) produciendo un 00estado pr-o­
tr-ombótico·· por incrementó en tos niveles de PAJ-1 y fibrinogeno(82 .. 83). En el 
presente estudio. destaca la presencia de diabetes meJlitus en más del 55% pacientes 
(47.92% en los que tuvier-ón angina, 61.11% en los de IM y 63.64% en los que 
fallecier-ón). 

Ocho (08) millones de estadoudinenses consultan por dolor precor-dial en los Servicios 
de Emer-gencia. diagnosticándose cinco (05) millones con SCA. de Jos cuáles 300.000 
sufren muene súbita y 1.2 millones tienen el diagnóstico de IM (84). Usando el 
interrogatorio. examen fisico y electrocardiograma inicial (EKG) de 12 derivaciones 
permite diagnosticar el 92 - 98% de IAM y 90% de anginas inestables de alto riesgo 
(85). Más del 70% de pacientes en el presente estudio (91/127) (gráfico N 7) fuer-ón 
diagnosticados de uIM con elevación del segmento ST '\ llegando en las primeras 4 
hor-as de iniciado el dolor al Servicio de Urgencias de este hospital. to que permitió 
realización de intervencionismo coronario percutáneo .. buscando reperfusión mecánica y 
recuper-ación temprana del flujo sanguíneo del vaso coronario responsable. 

En el presente estudio. los pacientes con hiperfibrinogenemia (42.52%) presentarón 
mayor número de eventos de angina (OR = 10.05; IC: 4.07 - 25.31; X2: 33.4 .. p < 
0.0000001). infarto rniocárdico ( OR ~ 2.41; IC: 0.79 - 7.56; X2: 2.97; p < 0.08) y 
mucne de origén cardiaco ( OR = 2.57; IC : 0.63 - 1l.17; x2 : 2.20; p > 0.13); con un 
nivel de confianza del 95o/a. sólo se estableció significancia estadistica entre 
hiperfibrinogenemia y eventos de angina e infarto miocárdico posterior a ICP y 
colocación de Stcnt. 

Analizando Jos eventos primarios finales del estudio (angina.. IM y muene de origén 
cardiaco) con la presencia de hiperfibrinogenemia.. diabetes mellitus. tabaquismo y dafio 
mioc3.rdico (Función ventricular izquierda, FEVl,, igual o menor del 40%). Encontramos 
que Ja mayoría de pacientes que tenían hiperfibrinogenemia y angina posterior a ICP y 
colocación de stent fuerón diabéticos ( 20 / 37, 54.05%). fumadores ( 22 / 37~ 59.46% ); 
y tuvier-ón daño miocárdico ( 22 / 37 .. 59.46%). Finalmente se observó que el 13.51% 
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(5/37) que tuvierón angina posterior a ICP y colocación de stent eran diabéticos .. 
fumadores y tenían daño miocárdico. 

Por otro lado. el 63.64°/o ( 7/11 ) de pacientes con hiperfibrinogenemia e IM posterior a 
ICP y colocación de stent fuerón diabéticos y tuvierón daño miocárdico; y Ja mayoría 
de este grupo no eran fumadores ( 6/11. 54.55%). Cabe mencionar .. que más del 70% (5 
/ 7. 71.43%) de pacientes con hiperfibainogenemia.. diabetes mellitus e IM" posterior a 
ICP y colocación de stent tuvierón daño miocárdico. Menos del 10% ( 1/1 J. 9.09%) 
fuerón diabéticos. fumadores. tenían daño miocárdico y presentarán IM con 
hiperfibrinogcncmia. 

Finalmente. del grupo que presentó hiperfibrinogenemia con muerte de origen cardiaco. 
más del 75% tuvierón daño miocárdico ( 517 .. 71.43%), Ja mayoría eran diabéticos ( 4/7, 
57.14º/o); predominando los no fumadores ( 41 7 .. 57.14%). Sólo se encontró un (01) 
paciente con hiperfibrinogcnemia,. diabetes mellitus~ tabaquismo y dafio miocárdico que 
presentó muerte de origen cardiaco. 

Los resultados mostrados concuerdan con Jo reportado en la literatura actual .. donde 
autores como Arnau Vives R (52), Kishore J (86), Otsuka M (56), Sanchis J (53) De 
Sutter (54) y Germing A (55)~ ratifican Ja evidente asociación entre hiperfibrinogenemia 
y eventos cardiacos posteriores adversos ( angina recurrente~ re-estenosis intra-stent, 
infarto miocárdico y muerte cardiaca). Asimismo Kannel y col (80) encontrarón que 
.. pacientes diabéticos con enfermedad arterial coronaria tenián mayor 
hipertibrinogenemia que los no-diabéticos.º.Sin embargo Wilhelmsen y cols (46) al 
realizar un análisis multivariable entre 3 FRCVs (presión arterial sistólica.. tabaquismo, 
hipercolesterolemia ) y fibrinógeno con puntos finales IM y EVC .. encontrarán que la 
asociación sólo permaneció significativa para EVC. De igual fbrrna,. el estudio HScottish 
Heart Health .. (87) reconoce que .. el fibrinógcno es un fuerte prcdictor de nuevos 
eventos cardiacos en pacientes con o sin historia previa de enfermedad coronari~ pero 
dicho valor predictivo se debilita al asociar niveles de fibrinógeno y muerte sobretodo 
en pacientes de sexo f'ernenino. f'altando reaJizar más estudios al respecto"". 

Con la consistencia de estos datos. se puede afirmar que el ºfibrinógeno es un nuevo 
f'actor de riesgo cardiovascular independiente (78r\ pero con dos (02) limitaciones 
importantes : a)Jnadecuada estandarización en las técnicas de laboratorio para una 
medición objetiva del fibrinógeno plasmático ( 88 )y b)Amplia variación individual de 
los niveles de fibrinógcno en sujetos sanos ( 89). Actualmente en el tratamiento de los 
SCAs (78,86) es importante la disminución de los niveles séricos de fibrinógeno con 
ejercico regular~ suspensión de tabaquismo~ disminución de sobrepeso y un buen 
control de los otros FRCV. El uso de fibratos no ha demostrado ser útil (90). 

TESIS Cílf.T 
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5.- CONCLUSIONES .-

1.- La prevalencia de hiperfibrinogenemia en pacientes con Síndrome Coronario Agudo 
sometidos a Intervencionismo Coronario Percutáneo es del 42.52%. 

2.- Los pacientes con Síndrome Coronario Agudo sometidos a Intervencionismo 
Coronario Percutáneo y colocación de Stent. que tuvierón hiperfibrinogenemia. 
presentarán mayor número de eventos de angina ( OR: 10.05; IC 4.07 -25.31; x2 = 33.4 
y p < 0.0000001). infarto miocárdico ( OR: 2.41; IC 0.79 - 7.56; x2 = 2.97 y p < 0.08) 
y muerte de oñgén cardiaco ( OR : 2.57; IC 0.63 - 1 J. l 7,x2 = 2.20 y p > 0.13). 
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ANEXO 1 

FICHA DE RECOLECCION DE DA TOS 

1.- DATOS GENERALES : 

A.- Ficha N* .......... . 
B.- Nombre : ............................................... ............... .............. C.- Edad : ................... . 
D.- Filiacion : .................................................................................. . 
E.- Fecha de Ingreso a UCICV ........................ Egreso de UCICV a piso ....................... . 
F.- Domicilio (Hoja de Trabajo Social) ........................................................................... . 
G.- Télefono : ............................................................................ . 

2.- INFORMACION MEDICA : SI ( NO ( 

2./ Factores de Rie...~go Cardio,•ascular: 
DM ( ) HAS ( ) TABAQUISMO ( ) DISLIPIDEMIA ( ) 

2.2 Historia Cardfo>'ascular : SI ( ) NO ( ) 
ANGINA ( ): Estable ( ) Inestable ( ) 
INFARTO ( ) : Anterior ( ) lnferior ( ) 

Fecha ................... . 
Fecha .................. . 

Pared libre ( ) Ventriculo Derecho ( 

ANGIOPLASTIA : ( ) Fecha : .................. . 
. Arteria/s : TCI ( ) DA ( ) ex ( ) MO ( ) 

ramus ( ) CD ( ) DP ( ) R VP ( 

· Con stent Sin stent ). 

TRATAMIENTO : 
AAS ( ) Ticlopidina ( ) Clopidrogel ( 
Nitratos ( ) Pravastatina ( ) lnh. ECA ( 

2.3 Motil•o de Ingreso : 

) B-Bloqueador ( 
). 

PL ( 

Angina de Alto Riesgo ( ) IM con elevación ST ( ) IM sin elevación ST ( ) 
Fecha (hora/día) inicio de síntomas de SCA actual: ................................... . 
Fecha (hora /día) de Ja primera determinación de fibrinógeno: ·----·-··-····-·······-· 

2.4 Electrocacliograma : 
· Elevación ST ( ) Anterior ( ) Inferior ( ) Posterior ( ) Lateral ( ) VD ( ) 
· Descenso ST ( ) Anterior ( ) Inferior ( ) Posterior ( ) Lateral ( ) VD ( ) 
· Cambios Isquemicos onda T : 

Anterior ( ) Inferior ( ) Posterior ( ) Lateral ( ) VD ( 
. Otros ............................................................................................. . 

TESIS r.nM 
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2.5 Radiografiu: HVCP SI ( )grado........ : NO( ). 
Cardiomcgalia : SI( ........... ) grado : .......... NO ( : ...... ) 

2.6 Laboralorio .· 
PARAMETRO VALOR 

I .- Fibrinol!cno 
2. ·ncmoo de Protombina 
3.- Ticmoo de Tromboolastina 
4.- CPK / CPK 1\.113 
s.- Hemoglobina 
Ci.- Planuctas 
7.- Leucocitos 
8.- Glucosa 
9.- Urea 
JO.- Crcminina 

Según Ja determinación de fibrinógeno~ el paciente pcnenece al grupo: 
GRUPO A(. ......... ) GRUPO B (. ......... ) 

2. 7 CATETERISMO CARDIACO Fecha: ................. ... 
A.-TCI ( ...... o/o) DA( ...... %) DX ( ....... %)ex ( ... o/o) MO ( .... % ) PL ( ..... %) 
B.-Ramus ( ... o/o ) DP( ....... % ) 
C.-FE\'l ...•.. º%. 
D,.ACTP con Stent ( ......... ) 
E.- Se cóloco Stent a qué vasos coronarios 

F.-Flujo TIMI: 1 (. ........ ) II ( .............. ) 111 ( ........ ) 
G.-Blush miocardico : l ( .......... ) lI ( .......... ) IJJ ( ......... ) 
H.-Tratamiento posterior a JCP: 
Uso de (-)glucoproteinas llbllla ( ) Hepañna ( ..... ) 
AAS ( ....... ) Ticlopidina (. ...... ) Clopidrogel ( .•... )Nitratos( ..... ) 
Estatinas ( ........ ) Fibratos ( ...... ) iECA ( ...... )B.- bloqueadores( ....... ) 
Otros: .................................................................................................... . 

SEGUIMIEJ'..'TO: 

1.- A cuá.nto tiempo del SCA que ameritó hospitalización en UCICV .............. . 
2.- Clase Funcional (NYHA) : CF !( .. ::) CF il (. .... ) CF lll ( ..... ) CF IV( .... ) 
3.- Presencia de angina :SI ( ) ..... ¿Cuántos ? ................ veces/ mes 
4.- Hospitalizaciones posteriores : SI ( ....... ) NO( ........ ) 
Motivo: ....................................................................................... . 

5.- Infarto Miocárdico posterior a ICP : SI( ..... ) NO( ..... ) 
6.- Muerte de oñgen cárdiaco : SI ( ...... ) Fecha: ............... NO( ...... ) 
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