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A).- INTROOUCCION Y OBJETIVO 

Es bien conocido que el toboquismo 1 la hipertensión 

arterial sistémica, las hiporlipidemias e hiporlipopro-­

toinomias. as! como lo diabetos mellitus so consideran -

como factores de riesgo mayor en lo cardiopatía isquémi­

ca, especialmente por su roloci6n con ol proceso do ato­

roosc lorosis: sin embargo, no está bien comprendido ol .. 

papel de la tromb~sis on la otiopatogonia do lo enferme­

dad arterial coronaria. 

Al considerar o los factores homostáticos en lo e­

tiología de lo cardiopatía isquómico, se ha demos~rado 

hasta el momento, lo participación de varios do ollosl -

FlBRINOGEt~O, FIBRINA, Pt.AQUETAS, DAÑO ENDOTEL.IAL o lNTR~ 

ENDOTELIAL, PROSTAG~ANDINAS y otros factores que ocasio­

nan activaci6n do los moconismos de coogulaci6n y fibri­

nolisis en los procesos do trombogénesis y atorogónoais. 

lo olovoción dol fibrinógono s~rico produce hipervisco­

cidod sangu!noa que incromonta el riesgo de formación -­

del trombo. 

El objetivo del presente trabajo os determinar si -

el nivel sórico olovodo de fibrin~gono (superior o 450 -

ng/dl) constituye un INOICAOQ? DE RIESGO CORONARIO, y, g 

nolizar su comportamiento on roloci6n o los otros focto­

ros do riosgo de lo cardiopatCo isquémica, 



8).- ANTECEDENTES CIENTlFlCOS 

Lo cordiopot!a isquémica representa el problema do 

salud más serlo do nuestra $Ocledad contomporónoo y ol -

infarto dol miocardio os lo principal causa do muerte 

hospitalario. (Braunwold, 1976); a posar de ollo y de 

los grande$ avoncos en el ontendimionto de la fisiopato­

logfa do la onfermodod arterial coronario, el aspecto a­

tiol6gico permanece aún incierto, 

Lo otoroo5clorosis coronaria os ol principal factor 

etiol6gico en lo cardiopot!n isqu6mico; sin embargo, el 

papel do la formocl6n del trorrbo y el estado do hipercog 

gulobilidad on relación a lo patog6neais, no está bion -

comprendido. 

En 1852 Ro~itansky propuso quo las plaeos de otoro­

eselerosis provenían do la organi2aci6n del trombo, too~ 

r!o quo fué rebotida por Virchow en 1863. Sadoahima y -

Tanoko oncontroron dep6sito& de fibrin6geno y lipoprote! 

nos de bojo don~idod on las bifurcocione& de las art•rio& 

corobrales, preponiendo un moconismo similar en lo& art~ 

ríos coronarios. Smith y cols. (20) encontraron incro-­

monto en los concentrocione& de lipoproteinas de bojo -­

densidad y fibrinógono on los ploca6 de oteroe&cleroais. 

A portir do lo~ tre& últimos d'codas. tom6 nuevo o~ 

ge ol estudio do lo porticipocién de los factores hemos-
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tátlcos en lo otiolQg{o do le cordiopat!a isquómico. 

Gonton y Ste~le nn 1975 1 rocolcon et popol pivoto de las 

plaquotas on el proceso de coog.ulaei~n. Moneado nnrttgo 

que los trombocitos puodor1 contríb1Jir al daíio mioeárdico 

mediante agregoci6n, embolismo, o bien, liborando ~ustaü 

cios que oltoron ol tono artoriol (prostaglondinas}. 

Wells y Merri 11 en 1961 os! cQmo Burch y dePasqualo 

en 1962 sugirieron un aumento en lo eoncentraci6n plaGm2 

tico de fibrin6gono como prodispononto a lo formaci6n -~ 

dol trombo, por aumento on lo viscocidad sanguínea, si-­

tuación que corroboró Nicoloides (15) on 1977. En tanto 

que Austrup (1) Planteó que los niveles sóricos do fibrl 

nógeno revolon un equilibrio antro lo~ procesos trombóti 

co y fibrinol!tico y quo en lo otcroosclorosi&, eKiste -

una alteraci6n dinámico del sistema fibrinolític~ en di­

rocci6n o lo formoci6n de fibrina, Sharmo y cola • (19) 

no encontraron o&to situoci6n, proponiendo quo la olovo­

ci6n de fibrin6gono os transitoria y raspando o causas -

específicos. Pilgoram estableci6 que ol tibrin6gono ae 

olovo rápidornonte y permanece elevado por vario~ dios -

despu6s del infarto agudo del miocardio. 

So ha observado un ineremont? en los nivelo& séri-­

cos do fibrin6gono como respuesto tisular anta diversos 

estímulos como: quemaduras, trou~atismoa, infecciones, -
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cirugía rocionto, os! como on diversos estados potol6gi­

cos como son: diabetos mellitus y GU5 complicocione5, -­

discrocias sanguíneos, oncopatíos, en roloci6n al tobo-­

quismo (8, 13, 21), obosidod, odad avanzado, clase soci~ 

ocon6mico bajo (Morkowo) y o partir de hace 3 d~codos, -

se relaciono con lo cardiopatía isquómica (infarto del -

miocardio, muerto súbita y angina inestable) apoyado on 

varios estudios prospectivos y rotrospoctivos (5,6,9, 13, 

15 1 19 y 21). Esto ro loción no necosoriomento implica -

un mecanismo cousa-otecto (6). 

El consumo modorodo do alcohol, grupo étnico negro 

y vogotarianismo GO relacionan con nivolos bajos do fi­

brin6geno. 

Meado y cols. {Grupo Northwick Pork Heort Study) -

on forma prospectiva estudiaron a 1 1510 paciontos con -

odados entre 40 y 64 años, con un seguimionto do 33 ma­

ses, encontrando fibrin6geno más alto on aquellos pociou 

tos quo murieron por causa cardiológica on comparaci6n -

con los supervivientes, 

Bokor y cols. (2) NO encontraron reloci6n entro fi­

brinógeno sórico elevado y cardiopatía isquómico 1 ni fi­

brin6~ono-tobo~uismo1 ompliomonte estudiado por Konnel 

(7 , 8) on Fromingham on dando so encontró estrecho aso­

cioci6n, moncionoñdo incluso uno estimoci6n ontre el 2s: 
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y 50% de la relación tabaquismo con cordiopot{o isquómi­

co esté mediado por erecto del cigarro sobre los nivelas 

de fibrinógono, ournontando lo tendencia tromb6tica, poro 

producir fin~llmonto, un ovonto oclusivo agudo, por lo -­

cual sugiere que poro disminuir los niveles de fibrinÓg! 

no os necesario eliminar otros factores do riosgo corong 

ria ospociolmento el tabaquismo. El uso do onticoagulan 

tes os tema controvertido. Nakomuro y cols. investigo-­

ron los nivelas do fibrinógeno en pacientes con trombo-­

sis coronaria quo hob!on recibido anticoagulantes oneon­

trondo que NO hubo influencia on lo elovoci6n del fibri­

nógono que siguió al infarto agudo del miocardio. Mien­

tras quo Hampton (5) observ6 quo el uso do onticoagulon-

te~ orales redujo ol fibrinógono s¿rico, Existen va--

rios estudios (i1) acerco del uso do lo aspirina poro -

controrro&tor lo hiporviscocidad &angui'.nco, en un inte.!l 

to do prevención secundaria do lo muerto súbita e infa~ 

to del miocardio, con alentadores resultados. 

Adem6s del fibrinógono, otros factores de lo cooo~ 

loción involucrados on lo etiopotogenia do la cardiopa­

tía isquómico son: Vllc, Vlllc (13), X (9), FIBRINOPEP­

TIOO A (1a), FACTOR VON WILLEBRANO (6) y el INHIBIOOR -

R~PIDO D~L ACTIVAD~ TISULAR DEL PLASMINOGENO reciento­

me1,to descubierto (6), 
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C),- MATERlAl. Y METCOO 

En forma PROSPECTIVA so ostudior~n los nivolos sór! 

cos do Ft8R1NOGENO o un grupo do 40 pociontos con cordi2 

pat!o lsquómico (infarto agudo del miocardio o angina i­

nostoblo) que ingrosaron de manera cosi consecutivo o lo 

Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovosculores dol Hospi­

tal de Cardiología, "luis M6ndoz." del Centro Módico Noci2 

nol, durante un poríodo comprendido ontro el 12 do junio 

y ol 15 de octubro do 1907, El grupa CONTRO~ so formó -

por 10 pociontes sanos, 

Los CRITERIOS DE INCLUSION fueron los siguiontos: 

A).- Pacientes admitidos en lo Unidad de Cuidados Inten­

sivas Cordiovasculoros con diagnóstico de infarto -

agudo del miocardio o angina inestable (por cl!nico, 

oloctracardiogramo, enzimas y gorrmagrama cordioeo -

con pirofosfatos). 

0).- Menores de 70 a~os. 

e).- Familiore$ sanos con odad similar al paciente, 

So consideraron como CRITERIOS DE EXClUStON: 

A).- Edad mayor de 70 o~os. 

8),- Padecimientos torminalos: insuficiencia renal cróni 

co, eóncor, etc, 

e),- Uso de ontieóagvlonte&. 
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o).- Antecedente de trauma, cirugía o infecci6n reciento. 

E).- Falta do consentimiento oara participar on el estu­

dio. 

Con el UNIVERSO do 50 paciontos so formaron 3 gru-­

pos: El grupo I formado por oaciontos isquómicos con in­

farto agudo del miocardio; el grupo It constituido por -

pacientes isqu6micos con angina inestable y ol grupo 111 

fu& el grupo control de familiares sanos. 

So DEFINIO a 
0

pocientos isquómicos con infarto agudo 

del miocardio a aquellos con cuadro clínico de infarto -

dol miocardio asociado a cambios oloctrocordiogr6ficoG -

dol tipo do la losi6n subopic6rdico, con curva enzim6ti­

ca diogn6stica {valor de CPK superior al doblo del nor-­

mal con FnACCION f.'B superior al 5~),así como gornmagrama 

can p!rafasfatos positiva {grado 111 y IV). 

El grupo 11 corrospondi6 o pacientes isquémicos con 

angina inestable, os docir pacientes eón un cambia on el 

patr6n de la angina o on su variedad de reciento inicio, 

que amoritaron internamiento on la Unidad do Cuidados tu 
tensivos Cardiovasculares. Estos pacientes presentaron 

cambios eloctrocardiogr6ficos consistentes en isquemia -

subopicórdico o lesi6n subondocórdica o ausencia do ellas, 

sin olovación enzim6tico y con gommograma con pirofosra­

tOo negativo. 
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El grupo control so integró con individuos sanos, fg 

miliares de los pociontes, quo tenían uno odad similor o 

ellos, poro sin evidencia clínica do insuficiencia coro­

naria. 

Previo consontiniionto y oxplicoción de los fines -­

dol estudio, o todos so los efectuó un cuestionario que 

incluía: 

1.- Ficha do identificación: nombro, odod, soxo, domici­

lio, tolófono, ocupación. 

2.- Investigación de factores de riesgo coronario mayo-­

ros y menores: tabaquismo, hipertensión arterial si~ 

tómico, hipercolesterolomio, hiporuricomia, diabetos 

mellitus, obesidad, sedontorismo, personalidad tipo -

A, uso de onticoncoptivos orollls. 

J.- Diagnósticos do ingreso y egreso. 

Posteriormente so les tom6 uno muestra do sangro pg 

ro determinación do FIBRINOGENO, TIEMPO DE PROTROf.eINA, 

TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA, PLAQUETAS y COLESTEROL, 

dentro de las primeros 72 horas do su intornamionto en 

lo Unidad do Cuidados Intensivos Cordiovasculares. El -

procosomionto do los mismas so llov6 o cabo en ol Labor2 

torio de la Unidad. 

El FIBRINCGtNO so determinó mediante 2 métodos! 
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A).- Medici6n en plasmo citratodo con la Técnico Modifi­

cado do Clouss (12). 

8),- T6cnica dol Or, Guillermo Ruiz R~yes (Fibrinocrito) 

( 10). 

So consideraron como valores normales do 200 a 450 

nanogromos/decilitro. 

El TIEMPO de PROTRor.'BlNA so midió con el Método do 

Quick (18), en ton.to que el TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLA§. 

TINA fuó determinado en plasma citrotodo utilizando la -

tromboplostina c61cico humano (3 1 17). Los PLAQUETAS 

por observación microscópica manual con lo Tócnica de 

Crecher y Cronkito (4). Finalmente, ol COLESTEROL so d!. 

terminé con la T6cnica de P1larson, Storna y McGavack (16), 

De los 40 pacientes isquémicos, 21 quedaron inclui­

dos dentro dol grupo infarto agudo del miocordio1 15 ha~ 

bros y 6 mujeres con promedio do edad de 56.4 a~os y o­

dade5 comprendidas entre los 35 y 69 años. Diecinueve -

pacientes conformaron el grupo do angina inostoblo: 15 -

horrbres y 4 mujeres, con edades antro 38 y 69 años y mo­

dio de 53.1 años. Finalmente, el grupo do &anos se far­

m6 '.por 10 sujetos: 4 horrti'res y 6 rr.ujores, con rango do -

odod entro 28 y 62 años y promedio do 52.3 años. (Tabla 

No,' 1). 

El an6lisis ~stodístico so roaliz6 mediante las -­

pruebas do la chi cuadrado y la T do Studont, 



TAlH ... A No. 1. 

DlSTRIBUClON DE LOS PACIENTES POR GRUPO, SEXO Y EDAD. 

UNIVERSO: 50 PACIENTES. 

GR UPO NUMERO 
5 ¡¡ X o E D A 

M f . RANGO 

1 A M 21 15 6 35-69 

~ 1 19 15 • 38-69 

CONTROL 10 • 6 28-62 

o 
R 

56.4 

53.1 

52.3 

1 
~ 

o 
' 
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D).- RESULTADOS 

De los 50 pociontos estudiados, ~1 tibrinógeno séri 

cose oncontr6 elevado en 2? (superior o 450 ng/dl), que 

constituy6 un 54%, de tos cuolos 15 pertenoe!on al grupo 

de infarto ogvdo dol miocordio, 9 al grupo do ongíno i-­

nestoble 'i 3 sanos. (Gr6fica No. 1). 

Lo$ valorea promedio y desviación ostÓndor del fi-­

brin6guno par grupos fueron! (Gr6tic:o No. 2). 

A),. Inforto agudo del mi oeardi o 605 ! 174 ng/dl 

BJ.- Angina ine&toble 455 ! IOS " 
C),. Ambo& (Infarto + angina) 534 ! 164 • 
0),. Sanos 397 ! 131 • 

El ondlisís ostod{stico ontra ol grupo control y ol 

grupo do infarte agudo del miocardio rovelÓ uno difer~n­

cio aigni.ticativo, con p( 0.001; miantras que ol grupo .. 

control comparado con el grupo do angina inestable no t~ 

vo signiticancio estadístico (p • 0.19). Los grupos en 

conjunto d~ inforto agudo dol mioccrQio m6a angina inea­

tablo compcrodos con el control, mostraron volares esta­

d{sticomenta significativos (p( 0.001). 

Lo distribuci6n del fibrin6geno s&rico elevado por 

g,.upos de f?dad tud lo siguiente: 

A)_ .. De 30 o 39 oño!i 2 pacientes 



8),- Do 40 o 49 oñoG 

C) .- De 50 a 59 años 

o).- Do 60 a 69 años 

(G,.dfico No. 3). 
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6 pociontes 

11 pacientes 

8 pacientes 

Lo ASOClACION do fibrindgono s6rico olovodo con: 

1).- TABAQUISMO POSITIVO ostuvo prosonte en 14 pacientes: 

10 con infal"to agudo del miocol"dio y 4 con angina i­

neatoblo, ningún sano. (Gráfico No. 4). 

2).- COLESTEROL SERlCO ELEVADO (superior a 250 mg/dl) so 

encontró en 9 pacientes: 6 en el grupo de infarto -

agudo del miocol"dio, 2 en ol grupo de angina inost~ 

blo y 1 sano. (Gráfico No. 5). 

3).- TABAQUISMO POSITIVO+ COLESTEROL SERICO mayor do 

250 mg/dl se holló en 6 pacientes: 5 con infarto a­

gudo del miocardio y uno con angina inostablo. 

(Gráfico No. 6). 

La ASO::IACION de fibrinógono olevodo con diabetes -

mellitus se encontró en 6 pacientes (5 con infarto agudo 

dol miocardio y uno con angina inestable)1 sin embargo, 

5 diobúticos tuvieron cifras normales de fibrinógeno. 

Dentro dol grupo do paciontos portadores de hiper-­

tensión arterial sistémico, el fibrinógeno sórico supe­

rior a 450 ng/dl ostuva presento on 11 pacientor., en ta~ 

to que 12 hiportonsos tuvieron fibrinógono normal. 



ta asoc1oci6n fibrin6gono sérico elevado con obesi­

dad so hall6 an B pacientes (6 con infarto agudo dol mi~ 

cordio, 1 con angina inestable y otro mds en ol grupo -­

control); pero 7 ~besos resultaron con fibrinógeno nor-­

mol, 

Finalmente, no hubieron diferencias significativas 

en cuanto al número do plaquetas, ni en los tiempo& do 

coogulaci6n (Tiempo de protrombina y Tiempo Parcial de 

Tromboplastino) on los diferentes grupos. 
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GRAFlCA No. 1 

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR 
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA 

ISQUEMICA 

FIBRINDliENO .~ 45lJ ng/d/ (54% del universo) 

50 PACIENTES 

...... · 
•• 

,.r ----· .~ 

\ .. :nNos .•.• I / 
............. / ..... --.____,_____... 
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GRAFlCA No. í! 

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR 
DE RIESGO EN LA CPlRDIOPATIA 

ISQUEMICA 

Nl//ELES DE FIBRINUGENU EHPRESRDOS EN 
NRNUGRRNDS/OECILITRU ENCUNTRROOS 

EN LOS DIFERENTES tiRllPOS 
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Gr?AF lCA No. 3 

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR 
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA 

ISQUEMICA 

#12 
11 

p 10 
R 9 
e a 
1 1 -
E 6 
N 5 
T 4 
E 3 
s z 

1 

FIBRINOGENO SERICO > 450 ng/dl 
DISTRIBUC/ON POR tiRllPOS DE EDRO 

30-39 40-49 S0-59 60-69 
GRUPOS DE EDRO POR nAos 

0 IAM DIJ Al mJ SANOS 
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GRAFICA No. 4 

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR 
DE RIESGO EN LA CARDIOPA TIA 

ISQUEMICA 

FIBRINOGENO > 450 ng/ dl 

RSOC!RCION: TllBR/lll/SNO POSIT/tJU fS,?%J 

SrJ PRCIEIVTES 
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GRAFlCA No. 5 

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR 
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA 

ISQUEMICA 

FIDRINO&"TNO > 450 11¿;~/dl 

ASOCIACION: COLESTEROL > 250 mg/dl 

(33% DEL UNIUERSO) 
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SAUft DE lA ltlBUOlE&~ 

Gf?AF lCA 11/o • 6 

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR 
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA 

ISQUEMICA 

FIBBINO&TNO > 450 11g"/dl 

RSOCIHCION:CDLESTERDL > !SIJ mg/dl~ ..... 
TRBRQll/SND PDSITIPD _ _..-- !2% 

del 
universo 
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E),- OISCUSION 

Mucho se ha dicho acerco del popol del fibrin6gono -

en la cardiopatía isquámica, se menciona quo los nivoles 

plasmáticos olovodos del mismo aumentan el riesgo de for­

mación del trombo sobro una placa atoroesclorosa, a trav6s 

del aumento en lo viscocidad sanguínea, aunque tombi4n ea 

conocido que intervienen otros factores quo conducen fi-­

nolmente o la trombosis coronaria, como son1 defecto en -

lo íntima, vasoespaamo, alteración local on ol balonco do 

prostaglandinas, en el pH, as! como en la concentración -

do catecolaminos, etc., lo cierto os quo aún permanece i~ 

cierto ol rol dol fibrinógono como factor do rio5go on la 

cardiopatía isquémico. 

Algunos estudios importantes apoyan esta ofirmQción 

(5 1 6 1 9 1 13 1 15 1 19 y 21); sin embargo, en el estudio do 

Bakor (2) no so oncontr6 lo relación entro el fibrinógeno 

elevado y cardiopot!o isquémico. En nuestro trabajo, m6s 

de la mitad de los paciente& con coronoriopat!a presentó 

hiperfibrinogenomio y se encontraron diferencias ostad!a­

tieomente significativos al confrontar el grupo control -

c~n el arurQ d~;;!nfarto agudo del miocardio y con el eon­

junt~ de ongino ~ infarto. 

Meado y varios autores más proponen al fibrinógeno -

como factor do riesgo coronario aislado, pero es difícil 



dot:erminor ho&to que grado ejcrco sv inrluencia por si -­

mismo1 ya Que se asocio con fracuoncio o los otros foeto­

re~ do rio~go de Je cardiopatía isquimJco, especialmente 

con el tabaquismo o hiporcolest.erolemio (7 ,9, 13 y 21). 

Lo asocioci6n de fibrin6geno olovodo con otros detorminon 

tos do riesgo coronario en "unstro trabajo coincidi& con 

otros reporte& previos, ya quo ge asocié principalmente .. 

con el tobaqui&mo on un 52~ do pacientes y on menor por­

centaje con lo hipercol&sterolomia y con lo edad. 

Con lo edad guord6 una relación directamento propo! 

cionol 1 con acmé entre los 50 y 59 a~oa. 

La hipertonsión arterial 5i&t6mica. diabetes melli-­

tus y obesidad no se rclociono~on on forma cloro con la .. 

hiperfibrinogenemlo. 

Otro punto o considerar, es el grodo de sufrimiento 

micc6rdico socundorio a lo insuficiencia coronaria agudo 

qué pudi•ra provocar elevocidn del fibrindgeno, pue•to -

que el fibrindgano elevado ~onstltu~e uno reapueata in•!. 

pecífico ente múltiple~ e~t!mulo&J trauma, int•cci6n, e! 
rug{o reciente, otc. 

En virt~d de no ~cntor con niveles da fibrin6geno -

previos ol inforto agudo del miocardio o o lo angina in•.!. 

tablo, O$ dif!cil e$tablecer juicios ac$rco del comporta-
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miento evolutivo del mismo. Nosotros solo hicimos uno d! 

term1naci6n, y ol tiempo on que se reoliz6 fuá variable, 

aunque sabemos por los estudios de Pilgerom que la elevo­

ci6n del fibrinógeno en el infarto agudo dol miocardio o­

curre tempranamente y permanece os! durante varios dios. 
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F),- CONCLUSIONES 

1.- El fibrinógeno elvodo poroco ser un factor contribu­

yente on el infarto agudo dol miocardio y sugiere pa..c. 

ticipaci6n on la angina inestable. 

2.- Existe asociación entro ol fibrinógono olovodo y o­

tros factores de riesgo coronario, espocialmento con 

ol tabaquismo y con la edad. 

J.- Lo asociación dol fibrinógeno elevado con la cordiop~ 

t!o isquémico no necesariamente tieno una relación -­

couso-ofocto, y su influencio como factor de rio&go -

coronario difícil de considororla on forma aislada, -

por lo que su interprotaci~n debo hacerse con caute­

la, y solamente estudios mós amplio& en el futuro le 

darón su ubicación exacta. 

4.- Existe conocimiento insuficiente acerca de los meca­

nismos etiopatogénicos involucrados on la cardiopat!a 

isqu6mica. 
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G),- RESUMEN 

Estudiamos prospectivomento los nivolos s6ricos do -

fibrinógono on pacientes isqu6micos con diagnóstico de iQ 

far to agudo del miocardio ( IAM) o angor inestable (Al) me. 

diente datos clínicos, oloctrocardiogrdficos, onzim6ticos 

y por gammograr!o con pirofosfatos. Incluimos a 40 po--

cientes: 21 con IAM y 19 con Al, compardndoso los rosult~ 

dos obtenidos en forma individual y conjunta con 10 indi­

viduos sanos. Dentro dol grupo de IAM so incluyeron a 15 

hombrea y 6 mujeres con edades de 35 o 69 años (modio de 

56.4); el grupo do Al de 15 hombros y 4 mujeres con oda-­

des do 38 a 69 años (medio de 53.1); el grupo control con 

4 hombros y 6 mujeres con edades de 28 o 62 años (modio -

do 52.3). A todos los paciente& se le& dotorminaron niv.! 

los slricos de fibrinógono, T.P., T.P.T., plaquetas, co­

lesterol y se interrogaron factores de riesgo coronario o 

su ingreso. No hubo diferencias significativos on cuanto 

a nivele& de plaquetas ni tiempos de coagulaci6n. El fi­

brinógono so encontr-ó elevado () 450 ng/dl) en 27 pacion-

tos: 15 con IAM: 9 con Al y 3 sanos. Lo& niveles aóricos 

do fibrinogeno estudiados comparotivomonto entre ol gr-upo 

control y los pacientos con IAM fueron do 397 + 131 va -

605 ! 174 respectivomonto (p (0.001). En el grupo con .... 

trol y en el de Al fueron de 397 ! 131 vs 455 ! 108 res­

pectivamente (p • 0.19 NS), y ontre el grupo control y 
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el conjunto de Al e IAM mostraron voloros de 397 ! 131 vs 

534 ~ 164 (p( 0,001), La asocioci6n 10 fibrin6aono elev~ 

do con tabaquismo estuvo presento on 14 paciontos (10 con 

IAM y 4 con Al): ol colesterol mayor de 250 mg/dl aunado 

a fibrin6gono elevado se oncontr6 on 9 sujetos: 6 con IAMr 

2 con Al y 1 sano. Lo presencio do colostorol elovado, -

fibrin6genos superior a 450 ng/dl y tabaquismo positivo 

se oncontr6 en solo 6 pacientes (5 con IAM y 1 con AI), 

El grupo do edad con mayor incidencia do fibrin6geno ele­

vado fué do 50 o 59 o~os. 

CONCLUSION: El fibrin6gono olovodo parece sor un factor 

contribuyente para el IAM y sugiere participación en la 

Al, 
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