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A).= INTRODUCCION Y OBJETIVO

E€s bien conocido que el taobaquismo, la hipertensidn
arteriol sistémica, los hiperlipidemias e hipoerlipopro--
teinemios, asi como la digbetes mellitus se consideran -
como foctoraes de riesgo mayor en la cardiopatia isquémi-
ca, ospecialmente por su relacién con el proceso de oto-
roesclerosis; sin ambaorgo, no as5td bion comprendido ol -
papal de lo trombqsis en lo etiopatogonic do lo enforme-

dad arteriel coronaria.

Al considerar o los factores hemostdticos en la e-
ticlogfa de la cardiopatia isquémica, se ho demcstrado
hasta el memento, la porticipacién de varios de ollest =
FIBRINOGENO, FIBRINA, PLAQUETAS, paNO ENDOTELIAL e INTRA
ENDOTELIAL, PROSTAGLANDINAS y otros foctores que ocgsio-
non gctivacién de los meconismos de coogulacidén y fibri-
nolisis en los procesos de trombogénesis y aterogénesis,
La elevacidn del fibrindgeno sérice produce hipervisco-
cidad sanguinoo que incrementa el riesgo de formocidn --

del trombo,

El objetivo del presente trobajo es determinor si
el nivel adrico nlovade de fibrindgeno {suporior a 450 -

ng/dl) constituye un INDICADOR DE RIESGO CORONARIO, ¥y,

1o

nalizor su comportamiento on relocidn a los otros factos

res de riesgo de la cardiopatio isquémica,



-

B).- ANTECERENTES CIENTIFICOS

ta cardiopotia isquémica reprusento el problemo do
salud més serio de nuestrag sociedad contempordncs y el -
infarte del miocardio a5 le principol causo de muerte --
hospitaloria. (Brounwald, 1976); a pesar de ollioc y da --
les grondes avances en el ontendimiente de la fisiopato-
logio de la enfermedod arterial corconoria, el aspecto 8-

tiolfgico permanece aln incierto.

La otoroosclerosis coronaric os el principal factor
atioldégico en la cardicpotia isquémica; sin embargo, el
papel de la formacidn del trambo y el estodo da hipercoo
gulobilidad en ralacidn o lo potogdnesis, no estd bian -

comprendido,

En 1852 Rokitansky propuso que las placos de otero-
esclerosis provenian de la organizacidn del trombe, too-
rla que tué rebotida por Virchow en 1863, Sadoshima y -
Tanoko encontraron depbsitos de fibrindgeno y Llipoprotel
nos de bojo densidod en las bifurcociones de las oarterios
corobrales,; proponiendo un macanismo similar en las arte
rias coranarias., Smith ¥ cols, (20) encontraren incroe-
mento en los concentraciones de lipoproteinas de boja ==

densldad y fibrindgenc en los plocas de otercesclerosis.

& portir do los tres (ltimas décodas, tomd nuevo ou

ge ol estudiec de lo paerticipacidn de los factores hemos-
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tdticos en 1o etiolnala do lec cordiopotia isquémica, -
Genton y Steele an 1975, racoleon el papel! pivote de las
plaquetas an el proceso de coogulacidn. Moncado agrega

gue los trombocitos pueden contribuir al dafic miocdrdice
mediante agregocidn, embolisme, o bien, liberondo sustag

cios que alteron el tono arteriol (prostoglendinos).

Walls y Merrill en 1961 os{ coma Burch y dePosquale
en 1962 sugirjercn un gumento on la concentrocién plasmg
tica de fibripdgenc como prodisponente o lo formacidén -»
del trombeo, por aoumento en la viscocidad songufnea, si--
tuancidn que corrobord Niceloides (18} an 1977, E£n taanto
gue Austrup [1) plonted que los niveles séricos de fibei
ndgenc revelan un equilibric entre los procosos trombdt}
ca y fibrinolitico y que en lo cterocesclorosis, existe «
uno alteracién dindmica del sistoma fibeinolitico en di-
reccidn o la formocidén de tibrina, Sharma y cols . {19}
no oncontraron osto aituacidn, proponiends gue la eleva-
cidn de fibrinbSgono es transitoriec y roesponde o causos -
ospec{ficos. Pilgoram estoblecid que el tibrinégenc se
eleva rdpidamente y permonece eolevado por voriocs dias -

despuds del inforto agudo del miccardio.

Se ho observade un incremento en los niveles séri--
cos do fibrindgeno como respuesta tisular onte diversos

ast{mulos comp: guomadures, troumatismos, infecciones, =~
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cirugfa reciente, as{ como en diversos eostados potoldgi-
cos como son: diobotes mellitus y sus complicaociones, ==
discracios sanguineas, oncopatias, en relaciédn al tabg=--
quismo (8, 13, 21), obesidad, edad avanzado, clase socig
econémice bujo (Markowae) ¥y o partir de hace 2 décodas, -
se relagciono con lo cardiopatia isquémica {infarto del -~
miocardia, muerte sdbita y angine inestable) apoyade en

varios estudios prospectivos y retrospectives (5,6,9, 13,
15, 19 y 21}, Esto relacidn no necesariomente implica -

un mécanisme cousa-cfecto (6).

El consumo moderado de alcohol, grupo étnico negro
y vegetaorionismo se relaclionan con niveles bajos de fi-

brindgeno.

Moade ¥y cols. {Grupo Northwick Park Heart Study) -
en forma prospoctiva estudiaren o 1,510 pacientaes con =
ododes entre 40 y 64 aflos, con un seguimionto da 33 mo-
ses, encontrando fibrindgene mds alto en aquellos pocien
tos que muricron por causa cordioldgica on comparacién -

con los supervivientes.

Boker y cols, {2) NO encontraron relacidén entre fi-
brinégeno sérico elevade y cardiopatia isquémice, ni fi-
brinfgeno-taboquisme, ompliamonte estudiado por Kaonnel
(7 , 8) an Framingham on donde se encontrd estrecho aso-

¢igcidén, moncionande incluse una estimgcidén entre el 257
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y 50% de lo ralecidn taboquismo con cordiopotia isquémi~
co estd mediadu por aefecto del cigarro sobre los nivelos
de fibrindgeno, aumentando la tendencie trombdético, paro
produci{r finalmente, un svente oclusivo agude, por lo ==
cual sugiere que paro disminuir los niveles de fibrindge
no as necesario eliminar otros factores de riesgo corong
rio especialments el tabaquisma. E1 uso de anticeagulan
tes es tema controvertido, MNaokomura y cols, investiga--
ron los nivelos de fibrindgeno en pocientes con trombo--
sis coronaria que habfon recibido anticcogulantes ancon-
trando que NO hubo influencio on lo slevacién del fibrie.
ndgone que siguid al inforto agudo dol miocardic. Mien-
tras que Hampton (5) observé quo el uso do anticoagulan-
tes orales redujo el fibrindgeno sérice, Existen va=--

rios estudios {11) acerca del uso dc¢ lo aspirina para -

contrarrostar la hiperviscocidod sanguinea, an un inten

to de prevencién secundeorio de la muerte sdbita e infar

te del miocardio, con alentadores resultados,

Ademds del fibrindpeno, otros factores de la toaqu
lacidn involucrados en lo etiopatogenie de la cardiopa-
tfo isquémica sen: V1Ie, ViIle (13}, X {(9), FIBRINOPEP-
TIDO A [14), FACTCR VON WILLEBRAND (6) y al INHIBIDOR -
RAPIDU DEL ACTIVADOR TISULAR DEL PLASMINCGENO reciente-

mento descubierto (6),
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C}.~ MATERLAL ¥ METODO

En forma PROSPECTIVA se estudiaron los niveles séri

¢os de FIBRINOGENO o un grupe de 40 pacientes con cardig

patfa isquémica {inforto dgudo dal miocardic o angino i-

nestable) que ingresarcn de manérg cosi consecutive o la

Unidod de Culdados Intensivos Cardiovasculares del Hospi-

tal de Cardiologfal“Luis Méndez* del Centro Médico Necip

nal,

y al

durante un poricdo comprandido entre &) 12 do junio

15 de octubre de 1987, E1 grupao CONTROL so formé -

por 10 pacientes sanos,

AY.-

B}.~
cl.-

A).-
8).~

cl.-

Los CRITERIOS DE INCLUSION fueron los siguisntes:
Paciontes admitidos en lo Unidod de Cuidados Inten.
sivas Cordiovasculares con diagnédstico de¢ intarto -~
agudo de! miccaordioc o annino inestable {por clinica,
electrocardiograma, enzimgs y gommagrama cordioco -~
con pirofesfatos).

Mangres de 70 a®os,

Familiores sanos <¢on odod similar al pacienta.

S0 consideraron coma CRITERIOS DE EXCLUSION:

Edad mayor de 7O ofos.

Podecimientos torminolas: insuficiencia renol créni
co, cdncer, &tc,

Usg de anticoagulantes,
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0).- Antecedente de trouma, cirugia o infeccidn recienta.
£).- Folta da consentimionto para participar an el estu-
dio,

Con el UNIVERSO de 50 pocientes se formaron 3 gru--
pos: El grupo I formado por pacientes isquémicos con in=-
forto agudo del miocardio; el grupo Il constituido por -
pacientes isquémicos con ongina inestoble y el! grupo 111

fué el grupo control de familiares sanos.

Se DEFINIO a bacientos isqudémicos con infarte agudo
doel miocardic a aquellos con cuadro clinico de infarto -~
del miocordio aoseociado o cambios electrocardiogrdtficos -~
dal tipo de la lesidn subepicdrdica, con curva enzimdti~
ca diggndstica {valor de CPK suparicr al deble del nor--
mal con FRACCION MB suporior al 5%),asi como gommagrema

con pirofosfaotos positivo {grode III y IV},

€l grupo 1I correspondid a pocientos isquémicos con
anging inestable, os decir pacientes ¢bn un cambic en el
patrén de lo angina o on su variedad de reciente inicio,
que agmoritaron internamiento en lo Unidad de Cuidados In
tensives Cardiovasgulares, Estos pocientes presentaron
cambios eloctrocardicgrdficos consistentes en isquemia -
subepicédrdica o lesidn subendocdrdica o cusencia de ellos,
sin elevacidn enzimdtico y c¢on pommagroma con pirofosfa-

tée negativo.
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El grupc control! se integrd con individuos sonos, fg
miliores de los pociontos, que tenlon uno edad similor o
elles, poro sin svidenciao clfnico de insuficiencia cero-

naria,

Pravio consentimiento y explicocidn de los fines ==
del estudic, ¢ todos so¢ les efectud un cuostionorio que
inclufa:
1.~ Ficha da identificacidn: nombre, edod, soxo, domici=-
lio, teldfono, ocupacidn.

2.~ Invostigacidn de foctores de riosgo coronario mayo=-
res y menores: tobaquismo, hipertensidn orteriol sis
témico, hipercolesterolemio, hiperuricemia, diabetes
mallitus, obesidad, sedontarismo, personolidad tipo -
A, uso de anticonceptivos orolas.

3.- Diagnésticos do Ingresoc y egreso.

Posteriormente se les tomd una muestra do sangre pg
ra doterminaocidn de FIBRINOGEND, TIEMPO DE PROTROMBINA,
TIEMPO PARCIAL DE TROMBOPLASTINA, PLAQUETAS y COLESTEROL,
dentro de las primeros 72 horas de su interpamiento sn -
la Unidad de Cuidados Intensivos Cardiovasculares, El =
procesamiento de las mismas se llevé o cabo en el Labora

torio de lo Unidgd.

El FIBRINCGENO se determiné modiante 2 mdtodost
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A).- Medicidn en plosma citrotado c¢on la Técnica Modifi-
cada de Clauss (12).

B).- Técenica dol Dr, Guillerma Ruiz Reyes (Fibrinocrito)
(10).
Se consideraron come volores normgles do 200 a 450

nanogramos/decilitro.

El TIEMPO de PROTROMBINA se mididé con el Método de
Quick (18), en tanto que el TIEMPO PARCIAL DE TRCMBOPLAS
TINA fuéd determinado en plasma c¢itrotedo utilizondo la =
tromboplasting cdicica humana {3, 17). Las PLAQUETAS -=-
por observacidn microscdpica manuol con lo Técnica de -
Crecher y Craonkite (4}, Finalmente, o1 COLESTEROL so de

termind con le Téenica de Poarson, Storna y McGavack {16).

De los 40 pacientes isquémicos, 21 quedaron inclui-
dos dentro dol grupo infarto agudoc deol miocardio: 15 hom
bres ¥y 6 mujeres con promedio de edaod de 56.4 afios y e-
dades comprondidas entre los 35 y 69 afios, Diecinueve -
pacientes conformaron el grupc de onging inestoble: 15 -
horbres y 4 mujeres, con edades ontre 28 y &9 ailos y mow
dia de 53.1 gfios. Finalmente, el grupo de sanos se¢ for-
mé 'por 10 sujetos: 4 hombores y 6§ mujeres, con rango de =
odad entre 28 y 62 afios y promodio de 52,3 afos. (Tabla
No.' 1).

€1 ondlisis estodistico se realizé medianto las --

prucbos do lag chi ¢uadrado y la T de Studont.



ThaBLA No. 1.

DISTRIBUCION DE LOS PACLENTES POR GRUPO, SEXO Y EOAD.

UNIVERSO: S50 PACIENTES.

GRUPO NUMERD SExC EDaD
M F RANGO 4
1AM 24 15 & 35-69 56.4
Al 19 15 4 38-69 53,1
CONTROL 10 a 6 28-62 52,3
L

-QL=
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D).~ RESULTADOS

De los S0 pociontes estudiades, sl fibrindgano séri
to s& pncontrd elevade en 27 [suyperior o 450 ng/dl ), que
constituyd un 54%, da los cusles 15 pertenscian a} grupe
ds inforto aguds dol miotardio, 9 ol grupo de anging i=~

nastable y 3 sanos. {Grédfica Wo. 1),

tos valores promodio y desviacidn ostdndar del fi--

brinfgeno por grupos fueron: (Grd&fica Nao. 2).

A}.~ Inforto opudo del miogardio 505 &+ 174 ng/dl
B}.~ Anginc inestable 455 + 108 "
C}.~ Ambos {Inforte + angina} 534 + 164 .
0}.~- Sanos 397 + 131 »

El andiisis estedistico antre el prupe control y ol
grupe de infarto ogudo del migcordic reveld una diferen-
cia aignificativo, con p{ 0.001; miontras que ol grupo =
control comporadse con el grupo de ungina insstable na tu
vo significancio estodfstica {p = 0.19)., Los grupos en
vonjunto da inforte ogude doel miocordio m&s ongina ines-
table comparades con el ¢control, mostroron volares asto-

disticomente significotives (p¢ 0.001).

Lo distribucidn del fibrindgeno sérico elevado por
grupos de edad tud la siguiente:

4).- De 30 o 3% aifos 2 paciantes
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3).-
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Ca 40 © 49 ofies 6 paciontes
De 50 a 59 ofios 11 pacientes
De 60 o 69 oflos 8 pacientes

(Grdfica No. 3).

La ASOCIACION de tibrindgenc sérico elevado con:
TABAQUISHMO POSITIVO ostuvo prasente en 14 pacientes:
10 con infarte agudo del miocardio y 4 con angina i=
nastable, ningdn sano, (Grdfica Na. 4).

COLESTEROL SERICO ELEVADO (superior a 250 mg/dl) se
encontrd en 9 pacientes: 6 an el grupo de infarto -
ogudo del miocardie, 2 en ol grupo de angina inesta
ble y 1 sano. (Grdfica No. 5}.

TABAQUISMO POSITIVO + COLESTEROL SERICO mayor do -
250 mg/dl se holld en 6 pociaentes: 5 con infartoc a-
gudo del miocardio ¥y uno con angina inestable.

(Gréfica Nao. 6).

l.a ASOCIACION de fibrindgono elevado con digbates -

mellitus se encontrd en 6 pacientes (5 eon infarto agudo

dol miocardio y uno con angina inestable); sin emborgo,

5 diabdticos tuvieron cifras normalas de fibrindgeno.

Dentro dol grupo de paciontes portadores de hiper-=

tensidn arterial sistdémica, el fibrindgeno sdrico supo-

rior

a 450 ng/dl estuvo prasente en 11 pacientes, en tan

to que 12 hiportensos tuvieron fibrindgono nermal.



La osotiacidn fibrindgano sérico elevade con obesi-
dod se halld en 8 pocientes {6 con infarto ogudo del mig
cardio, 1 con angino inestable y otro méds en 0l grupo --
contrel); pero 7 obesos resultaron con fibrindgens nor--

mal,

Finolmente, ne hubieron diferoncias significativas
on cuonto al numero de plaquetos, ni en los tiempos de
coogulacidn {Tiempo de protrombina y Tiempo Parcial de

Tromboplastina) en los diferentes grupos.
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GRAFICA No. 1

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA
ISQUEMICA

FIERINGGENG » 450 ngsdf (54X del universol

50 PACIENTES
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GRAFICA No., 2

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA
ISQUEMICA

MUELES OF FIERINGGENG FSPRESROGS £EN
NANGGRAMAS 7 OECILITRG FNCONTRROOS
£N LIS DIFERENTES GRUPOS

50 PALIENTES
800 p < 0.001
|
200 - A
500 < ", 7 =N
1 '-"-'-,
500 - L o
400 - / LR
J00 !
A $
200 - p
we- M p /
Vi
GRUFTS




-16m-

GRAFICA No. 3

EL FIBRINOGENO COMOQ FACTOR
DE RIESGO EN LA CARDIOFATIA
ISQUEMICA

FIBRINOGEND SERICO > 450 ng/dl
OISTRIBUCION POR GRUPOS OF £ORT

B
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GRAFICA No, 4

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA
ISQUEMICA

FIBRINOGENO > 450 ng/dl

RSGCIRCION: TRERQUISMO POSITIVG (55X)
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CRAFICA No. 5

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA
ISQUEMICA

FIBRINCOGENG > 450 ng/dl

ASOCIACION: COLESTEROL > 250 mag/dl

(33% DEL UNIVERSD)
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1AM 66 % ",
%
'|i AL 22 %
., -11%
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GRAFICA No, 6

EL FIBRINOGENO COMO FACTOR
DE RIESGO EN LA CARDIOPATIA
ISQUEMICA

FIBRINOGENQ » 450 ng/dl

RSUCINCION:COLESTERGL » 250 mg/di-.,

TRBROUISMD POSITING —~— ‘; ‘; f
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E£).- DISCUSICN

Muchoe se ha dicho acerca del popel del fibrindgeno -
en la cardiopotic isquémico, se mencionao que los niveles
plasmdtices olevodos del mismo aumentan el riesgo de for-
macién del trombo sobro una ploco atercesclerosa, a través
del aumento en la viscocldad sanguinea, aungque tambidn as
conocido qua intervienen otros factoroes quo conducen flu.
nalmente o la trombosis coronaria, como sont defecto en -
1e¢ {ntima, vasocespasmo, clteracidn local on el balonce da
prostaglandinas, en el pH, as{ como en la concentracidén -
de catecolominas, etc., lo cierto o5 que odn permoneco in
cierto el rol del fibrinSgeno como factor de riesgo en la

cardiopotia isquémico,

Algunos estudios importantes apoyon esta afirmacidén
(5, 6, 9, 13, 15, 19 y 21); sin embargo, en al astudio de
Baker (2) no se encontré la relacidn antre el fibrindgeno
elevado y cardiopatfa isquémico. En nuestro trabajo, més
de la mitad de los pacientes con coronoriopotia presentd
hiparfibrinogenomia y s¢ encontraron diferencias estodis-
ticomente significotivos ol confrontor €1 grupo control -
con el grups de dnfarto egudo del miocardie y con el con-

junto de ongino & infarto,

Moade y varies autores mds proponen al fibrinégeno -

como factor de riesge coronerio cislado, pero es diffcil
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doterminor hosto que grado ejerce su influencia por si -~
misma, yo que se asocie con frecucncio o los otros foctow
res do riecgo de le cardiopatfo isquémico, espscialmente
con @] toboquismo e hipercolesterolemia (7,9, 13 y 21).
Lo asociocidn de fibrindgenc olovodo con otres determinon
tos de riespo coronario en nuestro trabojo coincidid con
otros reportes previos, yo que se asogid principalmente -
con e} toboquismo en un 52% de paciuentes y en monor por-

centaje eon la hipercolesterolemia ¥ con lo edad,

Con la adod guerdd una relacidn directoments proper

cional, con acmé entrs los 50 y 59 ufos.

La hipertansidn orteriaol sistémico, diabetas melli-~
tus y obesidad no se relacisnarcon eoh formo clara con la -

hiperfibrinogenemio,

Otro punte o considerar, es ol grodo de sufrimiento
miocdrdico secundorio a la insuficiencia coreonoria aguda
que pudiera provotor elevacidn del fibrindgeno, pussto -
que el fibrindgonc elevade constituye una respuesta ines
pecitica ante mdltiples estimules trouma, infeccibn, ci

rugfio reciente, etc,

En virtud de no contar con hiveles de fibrindgenc -
previos ol inforto agudo del miccardio o o lo angina ines

toble, os diffcil establecar juicios acarco del comporta~
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miente evolutivo del mismo, HNosotros solo hicimos una da
tarminacidn, y ol tiempo en dque se reolizé fuéd voriable,

aunqua sobemos por los ostudios de Pilgerom que lo elevo-
cidén del fibrindgenc en el infarto agudo dol miocardio o=

curre tempranomente y permancce os{ durante vorios dias,
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F).- CONCLUSIONES

El fibrindgeno elvodo parace ser un factor contribu-
yente en el infarto agudo del miocordio y suglere par
ticipacién en la angina inestable, .
Existe osociocidn entro el fibrindgeno olevade y o=
tros foctores de riesgo coronario, especiclmente con
el taboquismo y con le edad.

La osociacidn dol fibrindgeno elevado con la cardiopa
t{a isguédmico no necesariomente tiene una relacidn --
causa~efecto, ¥ su influencie como factor de riesgo =
coronario dificil de considorarla en forma aislada, -
por lo que su interpratocidn debo hocerse con caute-
la, y solomante estudios mds amplios en el futuro le
darén su ubicacidn oxacta.

Existe conocimiento insuficiento ocerca de los meca-
nismos et{oputogénicos involuerados en la cordiopatia

isquémica,
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G).~ RESUMEN

Estudiomos prospectivomante los niveles séricos deo =
tibrindgeno on pacientes isquémicos con diagndstico da in
fartc agudo del miocardio {IAM) o angor inesteoble (Al) me
diante dotos c¢lfnicos, alectrocardiogrdficos, enzimdticos
y por gammograffa con pirofosfotes. Incluimos & 40 po--
cientes: 21 con IAM y 19 con Al, compardndose los rasultg
dos obtenidos en forma individual y conjunta c¢on 10 indi-
viduos sanos. Dentro dol grupo de IAM so incluyeron a 15
hombres y 6 mujeres con edadaes de 35 a &9 ofios (media de
56.4); el grupo de Al de 15 hombres y 4 mujeres con edgw-
des de 38 o 69 afios {media de 53.1); el grupo centrol con
4 hombres y 6 mujeres con edadas de 2B a 62 ofios (media -
da 52,3). A todos los pacientes se les determinaron nive
ies séricos de fibrindgeno, T.P., T.P.T,, plaquetas, co-
losterol y se interrcgoron factoras de riesgo coronario a
su ingresc, No hubo diferencias significativas on cuanto
a niveles de plaquetas ni tiempos de coogulacién, E@ fi-
brindgono so encontrd elevodo ( » 450 ng/dl) en 27 pacion=-
tes: 15 con IAM; 9 con Al y 3 sanos, Los niveles séricos
de fibrinocgeno ostudiades comparativemonte entre al grupo
contrel y los pacientos con IAM fucron de 307 + 131 va -
605 + 174 respectivamenta (p {0.001)., En el grupo con«=-
trol y en el de Al fueron de 397 + 131 vs 455 4 108 res-

pectivamente {p =~ 0.19 NS), y antre el arupo control y
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el conjunto de AI e IAM mostraron veloros de 397 + 131 vs
534 + 164 (p<0,001). ta asociocidn de tibrindgono eleva
do con toabagquismo estuvo presonte en 14 pacientes (10 con
1AM ¥ 4 con Al); el colestercl mayor de 250 mg/dl ounodo

a fibrindgono elevado se ontontrd en 9 sujotos: 6 con laM,
2 con Al y 1 sano, Lo presencia de colesterol elovodo, -
fibrindgenos superior o 450 ng/dl y tobaquismo positivo
se encontrd en solo 6 pacientes (5 con IAM y 1 con AI),

£l grupo de edad con mayer incidencia de fibrindgasno ele~

vado fué de 50 a 59 afios.

CONCLUSION: El fibrindgeno elevado paroce sar un foctor
contribuyente para el TAM y sugliere participacidn en la

AI'
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