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El fibrindgeno plasmatico durante la etapa aguda de
angina o infarto del miocardio*

Manuel de la Llata-Romero,****** Carlos Cancino,*** Victor Cuan,***
José Lépez-Santibafez,*** Elsa Silvia Oropeza,*** Héctor Ariza-Andraca,***

Resumen

[Estudiamos prospectivamente los niveles plasmcdticos
de fibrindgeno en pacientes con diagnéstico de infario
agudo del miocardio (I4M) o angor inestable (Al),
mediante datosclinicos, electrocardiogrdficos, enzimd-
ncos Y por gammagrafia con prrofosfatos Incluimos a
d0pacientes 21 conlAMy 19 con Al compardndose los
resuitados obtenidos en for ma individual y en conjunto
oon 10 individuos Sanos como control

Dentrode! grupo de IAMse incluyerona 15 hombres
y seis mujeres con edades de 35 a 69 afios (media de
56 4), el grupo de Alde 15 hombres y cuniro mujeres con
edadesde38a69afios(mediade53 1), el grupo control
ancuatrohombresy seis mujeres COnedades de28a62
afios (media de 52 3) A todos los pacientes se Jes de-
termnaron niveles plasmdticos de fibrinégeno, tiempo
b protrombina, tiempo parcial de tromboplastina,
plaquetas, colesteroly Seinterrogaron factores deriesgo
coronario asumgreso Nohubodiferencias significativas
ecuantoa niveles de plaguetas ni tiempos de coagula-
cion El fibrindgeno se encontr elevado (>450 mg/dL)
en 27 pacientes, 15con |AM, nueve con A7y tres sanos
Les niveles plasmdticos de fibrindgeno estudiados
comparativamente entreel grupo control y los pacientes
on IAM fueron de 397 + 131 vs 605 + 174 respectiva-
mente(p<0 001) Enelgrupocontrolyenelde Alfueron
de3975131 vs 455108 respectivamente (p=0 19 NS)
Y fa comparacion entre el grupo controly los pacientes
con IAMy Al fueron de 3971131vs 534+164 (p<0 001)
Elfibrinégeno elevado parece ser umfactor contribuyente
ala enfermedad arterial coronaria, asi como un factor
de riesgo independiente, tanto 0 igual a Otros

Palabras clave: Fibrinégeno, angina, infarto del mzo-
cardio

Summary

We prospectively studied the fibrinogen plasmalevels
ofpatients with aczite myocardial infarction (4M1) and
unstable angina (UA) whose diagnosis was based on
clinical, electrocardiographical, enzymatic Of
pirophosphate scintigraphy data Forty patients were
included, 21 with AMI and 19 with UA, each group as
well as both were compared to 10 normal individuals
The AMI group consisted of 15 male and 6 female with
ages ranging from 3510 69 years (mean 56 4), the U4
group included 15 male and 4 femal e with an range from
3810 69 (mean 53 1), the control group was madeup 4
male and 6 female Withan agerange frorn 281062 years
(mean 52 3) All patients hadplasma determination of
Jibrinogen, protrombinzime, partial tromboplastintime,
platelet count, cholesterol and rwK factor for coronary
artery disease Were obtained on admision There Were
no significant differences Mregard to platelet count or
coagulation times Fibrinogen was elevated (>450 mg/
dL) m27 patients 15with AMI, 9with U4 and 3 normal
individuals Thecomparison ofplasmafibrinogen levels
betweenthe control group and AMI patients Was397+131
vs 695+174, respectively (p<0 001) Comparisonbetween
control group and the UA patients was 3971131 vs
455+108, respectively (p=0 19 NS), andthe comparison
between the control group and AMI and UA patients
gives 397+131 vs 534 +164 (p<0001) Elevated
fibrinogenseems to beaconfrrbutrngfactorforcoronary
artery disease and seems fo bearisk factor Wrth as much
weight as any other
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La cardiopatiaisquémicarepresentaal proble-
ma de salud més serio de nuestra sociedad con-
temporaneay elinfarto delmiocardioes la principal
causa de muerte hospitalaria. A pesar de elloy de
los grandes avances en el entendimiento de la
fisiopatologia de la enfermedad arterial coronaria,
el aspecto etioldégico permanece aun incierto.

La aterosclerosiscoronariaes el principalfactor
etiolégico en la cardiopatia isquémica; sin embar-
go, el papel de la formacién deltromboy el estado
de hipercoagulabilidadconrelaciénalapatogenesis,
no esta bien comprendido.

En 1852 Rokitansky propuso que las placas de
aterosclerosis provenian de la organizacion del
trombo, teoria que fue rebatida por Virchow en
1863. Sadoshimay Tenakaencontrarondepoésitos
defibrinégenoy lipoproteinasde baja densidaden
las bifurcaciones de las arterias coronarias. Smith
y cols.* encontraron incrementoen las concentra-
ciones de liproproteinas de baja densidad y
fibrinégeno en las placas de aterosclerosis.

Apartirdelastres Ultimas decadas,tomé nuevo
auge el estudio de la participacion de los factores
hemostaticos en la etiologia de la cardiopatia is-
quémica. Genton y Steele en 1975, recalcan el
papel pivote de las plaquetas en el proceso de
coagulacién.Moncada agrega que los trombocitos
pueden contribuir al dafio miocardico mediante
agregacion, embolismo, o bien, liberando sustan-
cias que alteran el tono arterial (prostaglandinas).

Wells y Merrill en 1961 asi como Burch de
Pasquale en 1962 sugirieron un aumento en la
concentracion plasmatica de fibrinégeno como
predisponente a la formacién del trombo, por au-
mento en la viscosidad sanguinea, situacion que
corroboré Nicolaides?en 1977. EntantoqueAustrup®
planted que los niveles plasmaticosde fibrinbgeno
revelanun equilibrioentrelos procesostrombéticos
y fibrinolitico y que en la aterosclerosis, existe una
alteracién dindmica del sistema fibrinolitico en di-
reccién a la formacion de fibrina.

Es bien conocido que el tabaquismo, la hiper-
tension arterial sistémica, las hiperlipidemias e
hiperlipoproteinemias, asi como la diabetes melli-
tus se consideran como factores de riesgo mayor
en la cardiopatia isquémica, especialmentepor su
relaciéncon el procesode aterosclerosis; sin embar-
go, no esta bien comprendido el papel de la trom-

176

bosis en la etiopatogeniade la enfermedad arterg
coronaria.

Al considerar a los factores hemostaticos en s
etiologiadela cardiopatiaisquémica,se hademgg.
trado hasta el momento, la participacion de Variog
deellos; fibrindégeno, fibrina, plaquetas, dafio engg,
telial e intraendotelial, prostaglandinasy otros fa.
tores que ocasionanactivacion de los mecanismg
de coagulacién y fibrinolisis en los procesos ¢
trombogénesis y aterogénesis. La elevacion gg
fibrinégeno plasmatico produce hiperviscosidag
sanguinea que incrementael riesgo de formacign
del trombo.

El objetivodel presentetrabajo es determinarg|
nivel de fibrinégeno plasmatico en pacientes g
fase aguda de angina e infarto del micocardio y
analizarsucomportamientoconrelaciénalosotros
factores de riesgo de la cardiopatia isquémica.

Material y métodos

En forma prospectiva se estudiaron los niveles
plasmaticos de fibrinégeno a un grupo de 40 pa-
cientes con cardiopatia isquémica (infarto agudo
del miocardio o angina inestable), que ingresaron
de manera consecutiva a la Unidad de Cuidados
Intensivos CardiovascularesdelHospitalde Cardio-
logia "Luis Méndez" del Centro Médico Nacional,
durante un periodo de cuatro meses. El grupo
control se formépor 10 individuos sanos. (Figural)'

infarto agudo miocardio

Angina inestable

Figura1. L_Jniversodepaciemesconinfartoagudodelmiocardio
y angina inestable, asi como controles sanos.
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Los criterios de inclusién fueron los siguientes:
acientes admitidos en la unidad de cuidados
intensivos cardiovasculares con diagnéstico de
infarto agudo del miocardio o angina inestable (por
cuadro clinico, electrocardiograma, enzimas y
gammagrama cardiaco con pirofosfatos), meno-
res de 70 afios de edad y sin criterios para trata-
miento trombolitico. Se consideraron como crite-
rios de exclusion: edad mayor de 70 afios, padeci-
mientos terminales tal como insuficiencia renal
cronica, cancer, etc., uso de anticoagulantes o
tromboliticos, antecedentes de trauma, cirugia o
infeccion reciente, o falta de consentimientopara
participar en el estudio.

En eluniverso de 50individuosse formarontres
grupos: el grupo iformado por pacientesconinfarto
agudo del miocardio; el grupo I, constituido por
pacientes con angina inestabley el grupo lll fue el
controlintegrado por individuos sanos.

La definicién de infarto agudo del miocardio fue
constituidaporcuadro clinicode infarto del miocar-
dio asociado a cambios electrocardiograficosdel
tipode lalesiénsubepicéardica,concurvaenzimatica
diagnostica (valor de CPK superior al doble del
normal con fraccién MB superior al 5%), asi como
garnmagramacon pirofosfatospositivos(grado 11y
V).

Elgrupo Il correspondida pacientes con angina
inestable, es decir, pacientes con cambio en el
patrén de la angina o en su variedad de reciente
inicio, que ameritaroninternamientoen la unidade
cuidados intensivos cardiovasculares Estos pacien-
te presentaron cambioselectrocardiograficoscon-
sistentes en isquemia subepicardica o lesion
subendocardica, o ausencia de dichos cambios
electrocardiograficosy sin elevacion enzimaticay
gammagrama con pirofosfatos negativos.

Elgrupo control seintegrécon individuossanos,
con edades similares alos pacientesy sin eviden-
cia clinica de insuficiencia coronaria.

Previoconsentimientoy explicaciénde los fines
de estudio, a todos se les efectué un cuestionario
que incluia: ficha de identificacién (nombre, edad,
sexo, domicilio, teléfono, ocupacion) e investiga-
cién de factores de riesgo coronario mayores y
menores (tabaquismo, hipertension arterial sisté-
mica, hipercolesterolemia,hiperuricemia,diabetes
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mellitus, obesidad, sedentarismo, personalidadtipo
A, uso de anticonceptivosorales).

Dentro de las primeras 72 horas de su interna-
miento en la unidad de cuidadosintensivos cardio-
vasculares se les tomé una muestra de sangre
para determinacionde fibrindgeno, tiempo de pro-
trombina, tiempo de tromboplastina parcial, pla-
quetasy colesterol.Elprocesamiento de las mismas
se llevé a cabo en el laboratorio de la unidad. El
fibrinégeno se determind mediante mediciéon en
plasma citratado con la Técnica Modificada de
Clauss.** Se consideraroncomo valores normales
de 200 a 450 miligramos decilitro.

El tiempo de protrombina se midié con el méto-
do de Quick,® entanto que eltiempo de tromboplas-
tina parcial fue determinado en plasma citratado
utilizando la tromboplastina calcica humana.® Las
plaquetas por observacion microscépica manual
conla Técnicade Crechery Cronkite.® Finalmente,
el colesterol se determiné conla Técnicade Pearson,
Sterny McGarack.™

De los 40 pacientes isquémicos, 21 quedaron
incluidos dentro del grupo del infarto agudo del
miocardio; 15 hombresy seis mujeres con prome-
dio de edad de 56.4 afios y rango de 35 y 69 afios.
Diecinueve pacientes conformaron el grupo de
angina inestable: 15 hombres y cuatro mujeres,
conrangode edadde 38 y 69 afios y mediade 53.1
aifos. Finalmente, el grupo de sanos se formé por
10 sujetos: cuatro hombre y seis mujeres, con
rango de edad entre 28 y 62 afios y promedio de
52.3 afos. (Cuadro ).

Cuadro L. Distribucién de los pacientes por
grupo, sexoy edad

Universo 50 pacientes

Grupo Namero Sexo Edad
M F Rango X
LAM. 21 15 6 35-69 56.4
Al 19 15 4 38-69 53.1
Control 10 4 6 28-62 523
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Resultados

De los 50 individuos estudiados, el fibringeno
plasmatico se encontré elevado (superior a 450
mg/dL) en 27, lo que constituy6 un 54%, de los
cuales 15 pertenecian al grupo de infartoagudo del
miocardio, nueve al grupo de angina inestable y
tres sanos. ~

Los valores promedio y desviacionestandar de
fibrinégenopor grupo fueron de la siguiente forma:
parainfarto agudo del miocardio fue de 605 + 174
mg/dL, angina inestable 455 + 108 mg/dL, ambos
(infarto+ angina) 534 + 164 mg/dL y sanos fue 397
+ 131 mg/dL. (Figura2).

700 T

| p= 0.001
600

500

|
1004 [

1AM
Grupos

Figura 2. Los valores promedio y desviacién estandar de fibri-
négeno por grupo de infarto del miocardio y angina inestable.

El andlisis estadistico entre el grupo controly el
grupo de infarto agudo del miocardio revel6 una
diferenciasignificativa, con p<0.001; mientras que
en el grupo control comparado con el grupo de
angina inestable no tuvo significancia estadistica
(p=0.19). Los grupos en conjunto de infarto agudo

al mi?cardio mas angina inestable g.omé)arados
conelcontrol, mostraronvaloresestadisticamente

significativos (p<0.001).

La distribucién del fibrindgeno plasmatico ele-
vado por grupos de edad fue la siguiente: de 30 a
39 afios dos pacientes, de 40 a 49 afios seis
pacientes, de 50 a 59 afios 11 pacientesy de 60 a
69 afios ocho pacientes. (Figura 3).

La asociacion de fibrinégeno plasmaticoeleva-
do con tabaquismo positivo estuvo presenteen 14
pacientes, 10 con infarto agudo del micoardio y
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cuatrocon anginainestable y ninguno sano. (Fig.
ra 4). Con relacion a la asociacion de fibrinégen,
plasmético elevado con colesterol sérico elevagy,
(superior a 250 mg/dL) se encontré en nueye
pacientes: seis en el grupo de infarto agudo dg
miocardio, dos en el grupo de angina inestabley
uno sano.

40-49 50-58 60-69
Grupos de edad por afios
[0 Al 1AM [ Sanos

Figura 3. Distribucion de hiperfibrinogenemia por grupos de
edad.
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Figura 4. La asociacién de fibrindgeno plasmatico elevado Y
tabaquismo estuvo presente en 14 pacientes, 10 con infarto
agudo del miocardio y 4 con angina inestable.

Finalmente la asociacion de fibrinégeno plas-
matico elevado asi como tabaquismo positivo Y
colesterolsérico mayor de 250 mg/dL se hallé con
seispacientesgcincoconinfartoagudodel miocardio
y uno con angina inestable.

Con relacion a fibrindgeno elevado diabetes
mellitus se encontré en seis pacientes (cinco con
infarto agudo del miocardioy uno con anginaines-
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table); sin embargo, cinco diabéticos tuvieron ci-
fras normales de fibrinégeno.

Dentro del grupo de pacientes portadores de
nipertension arterial sistémica, el fibrinégeno
p[asmético superior a 450 mg/dL estuvo presente
e |1 pacientes, en tanto que 12 hipertensos
tuvietron fibrinégeno normal.

La asociacion fibrinégeno plasmatico elevado
con obesidad se hallé en ocho pacientes (seis con
infarto agudo del miocardio, uno con angina ines-
table y otro mas en el grupo control); pero siete
obesos resultaron con fibrinégeno normal.

Finalmente, no hubierondiferenciassignificativas
en cuanto al nimero de plaquetas, nien los tiempos
ck coagulacion (Tiempo de protrombinay Tiempo de
TromboplastinaParcial) en los diferentes grupos.

Discusion

Mucho se ha dicho acerca del papel de fibrin6-
genoenla cardiopatiaisquémica,se menciona que
los fiiveles plasmaticos elevados del mismo au-
mentan el riesgo de formacion del trombo sobre
una placa ateroesclerosa, através delaumentoen
laviscosidad sanguinea, aunque tambiénes cono-
ddo que intervienen otros factores que conducen
finalmente a la trombosis coronariatal como son:
cefectoenlaintima, vasoespasmo,alteracionlocal
e el balance de prostaglandinas, en el pH, asi
como en la concentracion de catecolaminas, etc.
Lo cierto es que aun permanece incierto el papel
que juega el fibrin6geno como factor de riesgo en
b cardiopatia isquémica. Sharma y cols." propo-
ren que la elevacién de fibrin6genoes transitoriay
responde a causas especificas. Pilgeramestable-
do que el fibrindgeno se eleva rapidamente y
permanece elevado por varios dias después del
infarto agudo del miocardio.

Se ha observado un incremento en los niveles
plasmaticos de fibrindgenocomo respuestatisular
ante diversos estimulos como: quemaduras, trau-
Matismo, infecciones, cirugia reciente, asi como
diversos estados patolégicos como son: diabetes
Mellitus y sus complicaciones, discrasias sangui-
Neas, oncopatias. con relacién al tabaquismo, 24
Obesidad, edad avanzada, clase socioeconémica
baja y a partir de hace tres décadas se relaciona
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con la cardiopatia isquémica.2'117 Esta relacién
no necesariamenteimplica un mecanismo causa-
efecto.’®

El consumomoderadode alcohol, grupo étnico
negro y vegetarismose han relacionado con nive-
les bajos de fibrindgeno.

Meade y cols., en forma prospectiva estudiaron
a 1,510 pacientescon edades entre 40 y 64 afios,
con seguimiento de 33 meses, encontraron fibri-
ndégeno mas alto en aquellos pacientes que murie-
ron por causa cardiolégicaen comparaciéoncon los
supervivientes. 316

Baker y cols.” no encontraron relacion entre
fibrindgeno plasmatico elevado y cardiopatia is-
quémica, ni fibrindégeno-tabaquismo, ampliamente
estudiado por Kannel'??° en Framinghamendonde
se encontrd estrecha asociacion, mencionando
incluso una estimacion entre el 25 y 50% de la
relacion tabaquismo con cardiopatia isquémica.
Tal situacién estd mediada por efecto del cigarro
sobre los niveles de fibrinégeno que aumentan la
tendenciatrombética, por lo cual sugiere que para
disminuir los niveles de fibrin6geno es necesario
eliminar otros factores de riesgo coronario, espe-
cialmente, el tabaquismo.

El uso de anticoagulanteses tema controverti-
do. Nakamura y cols., investigaron los niveles de
fibrin6genoen pacientes con trombosis coronaria
que habian recibidoanticoagulantes,encontrando
que no hubo influencia en la elevacién del fibriné-
geno que siguié al infarto agudo del miocardio.
Mientras que Hampton' observé que el uso de
anticoagulantesorales redujo el fibrinégeno plas-
maético. Existen varios estudios® acerca deluso de
la aspirina para contrarrestar la hiperviscosidad
sanguinea, en un intento de prevencién secunda-
ria de la muerte subita e infarto del miocardio, con
alentadoresresultados.

Algunosestudiosimportantesapoyan la afirma-
cién de relacién de fibrindgeno y factor de riesgo
coronario,?'"%16.19 sin embargo, en el estudio de
Baker' no se encontré esta relacién. En nuestro
trabajo, mas de la mitad de los pacientes con
cardiopatiaisquémicapresentohiperfibrinogenemia
y se encontrarondiferencias estadisticamente sig-
nificativas al confrontar el grupo control con el
grupo de infarto agudo del miocardioy con el con-
junto de angina e infarto.




Meadey varios autoresmés proponenalfibriné-
geno como factor de riesgo coronarioaislado, pero
es dificil determinar hasta qué grado ejerce su
influencia por si mismo, ya que se asocia con fre-
cuenciaa los otros factores de riesgo de la cardio-
patia isquémica especialmente con el tabaquismo
e hipercolesterolemia.®'4171820 | 3 asociacion de
fibrinégeno elevado con otros determinantes de
riesgo coronario en nuestro trabajo coincidié con
otros reportes previos, ya que se asocio principal-
mente con el tabagquismoen un 52% de pacientes
yenmenor porcentaje con la hipercolesterolemiay
con la edad.

Con la edad guardé una relacién directamente
proporcional, con acmé ente los 50 y 59 afios.

Lahipertension arterial sistémica,diabetesmellitus
y obesidad no se relacionaronen forma clara con
la hiperfibrinogemia.

Otro punto a considerar, es el grado de sufri-
miento miocardico secundario a la insuficiencia
coronaria aguda que pudiera provocar elevacion
del fibrinégeno, puesto que el fibrinégeno elevado
constituye una respuesta inespecifica ante malti-
ples estimulos; trauma, infeccion, cirugia reciente,
etc. Ademas del fibrinégeno, otros factores de la
coagulaciéninvolucradosen la etiopatogeniade la
cardiopatia isquémica son: Vlic, Vllic,"™ X,*7 fibri-
nopeptido a,? factor Von Willebrand'® y elinhibidor
delactivadortisularplasmatico recientemente des-
cubierto.®

Envirtud de no contarcon nivelesdefibrindgeno
previos alinfarto agudo del miocardioo a la angina
inestable, es dificil establecer juicios acerca del
comportamientoevolutivodelmismo. Nosotrossélo
hicimos una determinacion, y el tiempo en que se
realizé6fue variable, aunque sabemos por los estu-
dios de Pilgeram que la elevacion del fibrindgeno
en el infarto agudo del miocardio ocurre temprana-
mente y permanece asi durante varios dias.

Referencias

1. Smith EB, Taples EM, Dietz HS, Smith RH. Roie of
endotheliumin sequestrationoflipoproteinandfibrinogen
1n aortic lesions. thrombi, and fibrinogen in aortic lesion,
thrombi, and graft pseudointimas,Lancet 1979;11:812-816.

2. Nicolaides AN,Bowers R, Horbourmne Tetal: Bloodviscocity
red cell flexibility, haematocrit, and plasma fibrinogenin
patients with angina. Lancet 1877;11:943-945.

3. Austrup T. Role of blood coagulation and fibrinolysis in

180

o

10.

11.

12.

13

14

15.

16

17.

18.

19.

20.

21.

22.

. BreacherG, Cronkite EP. Morphology and enumeratig,

h 4

the pathogenesis of arterioclerosis. Thombosis ang
Atherosclerosis. 1959233.

Hillman RS, Finch C. Manuel de Hematologia, E
Manual Moderon, S.A. 1877:275-377. B
Laboratorio Clinico. ProcedimientosIMSS. 1978:472474
Quick AJ. Hemorrhagic Diseases and Thombogg
Second Ed. 1957.

Bell WM, Alton HG. A brain extractas a sustitute for the
platelet suspension in tromboplastin generation teg
Nature. 1954;124:880. {
Proctir RR, Rapaport Sl. The partial tromboplastin tim,
with Kaolin. Am J Clin Path 1961;36:212.

of human blood platelets. J Appl Physio. 1950;3:385, !
Pearson S, Stern'S, McGarack T. A rapid procedure fo
the determination of serum cholesterol J i, |
Endocrinology 1952;12:1245.

Gueret P, at al. Influence of heparin on left ventricuas
thrombi formation during the first epidose of acute
myocardial infarction. A prospective randornized study
(Abstr.) J Am Coll Cardiol. 1984;3:600.

Kannel WB, D'Agostino RB, Belanger AJ. Fibrinogen,
cigarette smoking, and risk of cardiovascular disease,
Insights from Framingham Study. Am Heart J
1987;11(4):1006-1010.

Meade TW, Chakrabarati R, Haines AP, etal. Haemostatic
function and cardiovascular death: Early results of a
prospect ve study Lancet 1980 1 1050-1054
Wilhelmsen L. Svandsudd MD, Korsan-Benatsenkri
al. Fibrinogenas a risk factor for stroke and mycardial
infarction. N Eng J Med 1984;311:501-505.

Hampton JW, MantoothJ, BrandtEN, etal. Plasmafibrinogen
patterns in patients with coronaty atherosclerosis. |
Circulation 1966;34:1098-1101.

Hamsten A, Blomback M, Wiman B et al. Haemostatic
functionin myocardial infarction. Br Heart J 1988,55:58-66
Korsan-Bengtsen K, Wilhelmsen L, Tibblin G. Blood
coaguiation and fibrinolysis in a random sample of 788
men 54 years old. 2.- Relation of the variables to "risk
factors” formyocardial infarction. ThombosisetDiathesis
Haemorragica 1972;28:99-108.

Meade TW, Bronzovic M, Chakrsbarti RR, Haines AP,
Imeson JD, et al. Haemostatic fuction and ischaemic
heart disease: Principal results of the Northwick Park
Heart Study. Lancet 1986;2:533-537.

Baker IA, Eastham R, Elwood PC. Haemostatic factors
associatedwith ischaemic heart disease in men aged 45

to 64 years Br Heart J 1962;47:490-494. i
Kannel WB. Current concepts of coronary risk factors.
Leaming Center Highlights: 1987:6-12.

Lewis H Jr, Davis JW, Archibald DG et al. Protective
effects of aspirin againstacute myocardial infarctionand
death in men with unstable angina: results of Veterans
Administration Cooperative Study. N Engl J Med
1983;306:396.

Neri Serneri GG, Gencini GF, Carnovali M et al
Association between time of increased fibrinopeptide. A
levels in plasma and episodes of spontaneous angina: A
controlled prospective study. Am Heart J 1987;11 3672
678.

Gac Méd Méx Vol.133 No. 3

_d




-

Comentario

Manuel Diaz de Leén-Ponce*

Hay ocasiones en que las encomiendas satisfa-
cen efectuarlas como en esta ocasién; en que la
directiva de esta honorable corporacién me permi-
e comnentar eltrabajo deingresodeldoctor Manuel
de la Llata Romero, lo cual agradezco.

El lograr ser miembro de la méxima agrupacion
médica del pais, previa evaluacion de sus antece-
dentes profesionales por sus pares, provocanenel
candidato una gran satisfaccion, porque, es la
compensacion que espera todo médico mexicano
alos afios de esfuerzo realizado. El doctor de la
Llatatiene como especialidad la cardiologia, la cual
desarrollé ampliamente en la Unidad de Cuidados
Intensivos Coronarios del Hospital de Cardiologia
delC.M.N., delIMSS, durantevarios lustros, o que
lo motivé a ocupar un sitial de Medicina Critica en
esta Academia.

La comunidad médica esperaria que su trabajo
ceingresotratara sobre algun tépico sofisticado de
habilidades que se desarrollan muy frecuentemen-
leen estas unidades; sinembargo, laaplicaciéonde
métodos invasivos y no invasivos en pacientes
cronicos o terminales en estas areas implican des-
viaciones éticas que son muy cuestionadas por la
comunidad médica y no médica.

Actualmente estas areas sonevaluadasno sélo
oonbase en disminuirla morbimortalidaddel enfer-
mo critico, sino también, deben deacortarel perio-
do agudo de la enfermedad, prevenir, disminuir
secuelas e invalidez de los 6rganos y sistemas
afectddos; elaborar criterios de ingreso y egreso;
disminuir los incidentes adversos (latrogenia) y
optimizar recursos sin disminuir la calidad de la
atencién médica.

Como un ejemplo de lo anterior tenemos el
trabajo del doctor de la Llata en el cual demuestra
Que en ciertos pacientes con enfermedad coronaria,

8
U& 56 encuentren en su sangre valores eleva-

e fibrinogeno es un factor de riesgo, Desda
hace Valios GHOS Se condce que ay Wiserfe &

Caracteristicas y habitos que se presentan en cier-

tos pacientes con mayor frecuencia que en la
poblacién general y se denominan factores de ries-
go, que enlaarterioesclerosis se pueden dividir en
dos grandes grupo: con influencia demostrada
comoson: laedad, sexoy caracteristicasgenéticas
y con probable influencia como son: hipertension
arterial, dislipidemia, lipoproteinas de alto densi-
dad bajas y altas las de baja densidad, diabetes
mellitus, obesidad y actualmente hipercoagubilidad,
encontrandose en este Gltimo, como factores
desencadenantes, fibrinégeno aumentandoensan-
gre, presencia de tromboxanos y bloqueadores de
fibrindlisis. En el presente trabajo 21 pacientes con
infarto agudo del miocardioy 19 con angina inesta-
ble los valores del fibrindgeno fueron por arriba de
450mg/dllo cual fue estadisticamente significativo
respecto al grupo control. Este es el primer reporte
a nivel Nacional de este factor; aunque en la
literatura internacional hay un mayor nimero de
pacientesexisten diferentesinformes conelmismo
resultado. Es obvio que se debe a que este estudio
se efectud en una Unidad de Cuidados Intensivos
en donde la poblacién de pacientes es menor que
enelservicio de hospitalizaciéonde cardiologia, por
lo tanto espero que este trabajo sirva para que se
efectlie un estudio multicéntrico en las diferentes
instituciones de nuestro pais, a fin de validar defi-
nitivamenteestos resultados en nuestra poblacion.

Doy la bienvenida a esta Academia al doctor
Manuel de laLLata Romero y espero que continue-
mos recibiendo informacién de su desarrollo cien-
tifico.
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