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~esumen Summary 

Estzrdian~osprospectivan7e17te lo~nivelesplasnráticos 
c{efibrmógeno en pacientes con diagnóstico de iilfarto 
agudo del miocardio (IAM) o angor rnestable (Al), 
nlediante datos chicos, electroca~~diogváficos, enzrmá- 
ticos y por garnnzagrafa con prrofosfatos I~~cluimos a 
4Opacrentes 21 conlAMy l9conAI, comparándoselos 
vesziltados obtenidos en f o ~  ma individualy en conjunto 
con 10 indrviduos sanos como control 

Dentro delgrupo de MMbe incluyeron a 15 hombres 
y seis mujeres con edades de 35 a 69 años (media de 
56 4), elgrupodeAIde 15 hon7bresycuotron7ujereicon 
edades de 38 a 69 años (media de 53 l), elgrupo control 
con cuatro homb7-es yseis nzujeres con edade~ de 28 a 62 
aflos (media de 52 3) A todos los pacientes se les de- 
icrminaron niveles plasmcíticos defibrinógeno, tiempo 
de protrombrna, tiempo parcral de tromboplastina, 
plflquetas, colesleroly se rnterrogauonjactoresde riesgo 
coronarioasuingreso No Aubodferencrassign~ficat~vas 
en cuanto a niveles deplaquetas ni tienpos de coagula- 
cion Elfibrmógeno se encontró elevado (>450 mg/dL) 
en27pacientes, 15 con IAM, nueve con AIy tres sanos 
Los niveles plasnzáticos de fibrinógeno estudiados 
coinparativamente entre elgrupo controly loipacientes 
con IAMfueron de 397 i 131 vs 605 =k 174 repx tma-  
mente @<O 001) En elgvupocontroly erzelde AIfueron 
de3975131 vs 4551108respectivaniente (p=O 19NS) 
Y I f l  comparación entre el grupo controly lospac~entes 
con MMyAIfueronde 3971131 vs 5344264 (+O 001) 
Elfibrrnógeno elevadopareceserzm factor contribuyente 
a la enfermedad arteria1 coronarrri. asi como un factor 
de riesgo independrente, tanto o rgual a otros 

Weprospectivelystudiedthefibr~nogenpla~malevels 
ofpatients with aczite myocardial infarction (M) and 
unstable angina (UA) whose diagnosis was based on 
clinical, electrocardiographical, enzymatic or 
prrophosphate sc in f ipphy  data Foríy patients were 
inclzided, 21 with A M a n d  19 with UA, each group ay 
well as both were conzpared to 10 normal rndivrdzials 
The AMI group conslsted of 15 male and 6 female with 
ages rangingfronr 35 to 69 years (mean 56 4), the UA 
group mcluded 15 male and 4 female witlz an range from 
38 to 69 fizean 53 I),  the control group was made up 4 
male and6 femal  with un age rangefrorn28 to 62 years 
(mean 52 3) Allpatients hadplasma determination of 
fihrinogen, protrombin tm~e,partialtrombopZastrn time, 
platelet count, cholesterol and rwk factoi for coronary 
artery disease were obfamed on admisron There were 
no significant diflerences m regard to platelet corint or 
coagzilaiion times Iirbrmogen was elevated (>450 mg/ 
dL) m 27patrents 15 with AMI, 9 with UA and3norrnal 
individuals The comparison ofplasmafibrinogen levels 
between the conlrolgroupandAMpatients was 397*131 
vs 695h174, respectively@iO 001) Cornparison between 
control group and the UA patients was 3971131 vs 
455+108, respectively @=O 19NS), andthe comparison 
between the control group and AMI and UA patients 
gives 397k131 vs 534 i164  (p<O 001) Elevated 
fibrrnogenseen~s to beaconfrrbutrngfactorforcoronary 
artery disease andseenzs to be a riskfactor wrth 0s n~z~ch 
weight as any other 
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La cardiopatía isquémica representa al proble- 
ma de salud más serio de nuestra sociedad con- 
temporánea y el infarto del miocardio es la principal 
causa de muerte hospitalaria. A pesar de ello y de 
los grandes avances en el entendimiento de la 
fisiopatología de la enfermedad arterial coronaria, 
el aspecto etiológico permanece aún incierto. 

La aterosclerosis coronaria es el principal factor 
etiológico en la cardiopatia isquémica; sin embar- 
go, el papel de la formación del trombo y el estado 
de hipercoagulabilidad con relación a la patogenesis, 
no está bien comprendido. 

En 1852 Rokitansky propuso que las placas de 
aterosclerosis provenían de la organización del 
trombo, teoría que fue rebatida por Virchow en 
1863. Sadoshima y Tenaka encontraron depósitos 
de fibrinógeno y lípoproteínas de baja densidad en 
las bifurcaciones de las arterias coronarias. Smith 
y cols.' encontraron incremento en las concentra- 
ciones de liproproteínas de baja densidad y 
fibrinógeno en las placas de aterosclerosis. 

A partir de las tres últimas decadas, tomó nuevo 
auge el estudio de la participación de los factores 
hemostáticos en la etiología de la cardiopatia is- 
quémica. Genton y Steele en 1975, recalcan el 
papel pivote de las plaquetas en el proceso de 
coagulación. Moncada agrega que los trombocitos 
pueden contribuir al daño miocárdico mediante 
agregación, embolismo, o bien, liberando sustan- 
cias que alteran el tono arterial (prostaglandinas). 

Wells y Merrill en 1961 así como Burch de 
Pasquale en 1962 sugirieron un aumento en la 
concentración plasmática de fibrinógeno como 
predisponente a la formación del trombo, por au- 
mento en la viscosidad sanguinea, situación que 
corroboróNicolaideszen 1977. En tantoqueAustrup3 

planteó que los niveles plasmáticos de fibrinógeno 
revelan un equilibrio entre los procesos trombóticos 
y fibrinolitico y que en la aterosclerosis, existe una 
alteración dinámica del sistema fibrinolítico en di- 
rección a la formación de fibrina. 

Es bien conocido que el tabaquismo, la hiper- 
tensión arterial sictémica, las híperlipidemias e 
hiperlipoproteinemias, así como la diabetes melli- 
tus se consideran como factores de riesgo mayor 
en la cardiopatia isquémica, especialmente por su 
relación con el proceso de aterosclerosis; sin embar- 
go, no está bien comprendido el papel de la trom- 

bosis en la etiopatogenia de la enfermedad arterial 
coronaria. 

Al considerar a los factores hemostáticos en 1, 
etiología de la cardiopatía isquémica, se ha demos. 
trado hasta el momento, la participación de varios 
deellos;fibrinógeno, fibrina, plaquetas, daño endo. 
telial e intraendotelial, prostaglandinas y otros fac. 
tores que ocasionan activación de los mecanismo 
de coagulación y fibrinolisis en los procesos de 
trombogénesis y aterogénesis. La elevación del 
fibrinógeno plasmático produce hiperviscosidad 
sanguínea que incrementa el riesgo de formación 
del trombo. 

El objetivo del presente trabajo es determinarel 
nivel de fibrinógeno plasmático en pacientes en 
fase aguda de angina e infarto del micocardio y 
analizarsu comportamiento con relación a los otros 
factores de riesgo de la cardiopatia isquémica. 

Material y métodos 1 
1 d 

En forma prospectiva se estudiaron los niveles ti 
plasmáticos de fibrinógeno a un grupo de 40 pa- d 
cientes con cardiopatía isquémica (infarto agudo r 
del miocardio o angina inestable), que ingresaron I 
de manera consecutiva a la unidad de Cuidados 1 i 
Intensivos Cardiovasculares del Hospital de Cardio- 
logia "Luis Méndez" del Centro Médico Nacional, 
durante un periodo de cuatro meses. El grupo 
control se formó por 10 individuos sanos. (Figura 1)' 

' infarto agudo miocardio 

Angina inestable 

Figura 1. Universodepacientesconinfartoagudodel miocardio 
y angina inestable, asi como controles sanos. 
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LOS criterios de inclusión fueron los siguientes: 
pacientes admitidos en la unidad de cuidados 
intensivos cardiovasculares con diagnóstico de 
infarto agudo del miocardio o angina inestable (por 
,uadro clínico, electrocardiograma, enzimas y 
gammagrama cardíaco con pirofosfatos), meno- 
res de 70 años de edad y sin criterios para trata- 
miento trombolitico. Se consideraron como crite- 
lios de exclusión: edad mayor de 70 años, padeci- 
mientos terminales tal como insuficiencia renal 
,rónica, cáncer, etc., uso de anticoagulantes o 
trombolíticos, antecedentes de trauma, cirugía o 
infección reciente, o falta de consentimiento para 
participar en el estudio. 

En el universo de 50 individuos se formaron tres 
grupos: elgrupo iformado por pacientescon infarto 
agudo del miocardio; el grupo II, constituido por 
p&ientes con angina inestable y el grupo III fue el 
control integrado por individuos sanos. 

La definición de infarto agudo del miocardio fue 
constituida porcuadro clínico de infarto del miocar- 
dio asociado a cambios electrocardiográficos del 
tipode la lesiónsubepicárdica, concurva enzimatica 
diagnóstica (valor de CPK superior al doble del 
normal con fracción MB superior al 5%), así como 
garnmagrama con pirofosfatos positivos (grado II y 
IV). 

El grupo II correspondió a pacientes con angina 
inestable, es decir, pacientes con cambio en el 
patrón de la angina o en su variedad de reciente 
inicio, que ameritaron internamiento en la unidad e 
cuidados intensivos cardiovasculares. Es ta  pacien- 
te presentaron cambios electrocardiograficos con- 
sistentes en isquemia subepicárdica o lesión 
subendocárdica, o ausencia de dichos cambios 
electrocardiográficos y sin elevación enzimática y 
gammagrama con pirofosfatos negativos. 

Elgrupo control se integrócon individuos sanos, 
con edades similares a los pacientes y sin eviden- 
cia clinica de insuficiencia coronaria. 

Previo consentimiento y explicación de los fines 
de estudio, a todos se les efectuó un cuestionario 
que incluía: ficha de identificación (nombre, edad, 
Sexo, domicilio, teléfono, ocupación) e investiga- 
ción de factores de riesgo coronario mayores y 
menores (tabaquismo, hipertensión arteria1 sisté- 
mica, hipercolesterolemia, hiperuricemia, diabetes 

melbtus, obesidad, sedentarismo, personalidad tipo 
A, uso de anticonceptivos orales). 

Dentro de las primeras 72 horas de su interna- 
miento en la unidad de cuidados intensivos cardio- 
vasculares se les tomó una muestra de sangre 
para determinación de fibrinógeno, tiempo de pro- 
trombina, tiempo de tromboplastina parcial, pla- 
quetas y colesterol. El procesamiento de las mismas 
se llevó a cabo en el laboratorio de la unidad. El 
fibrinógeno se determinó mediante medición en 
plasma citratado con la Técnica Modificada de 
C l a u ~ s . ~ , ~  Se consideraron como valores normales 
de 200 a 450 miligramos decilitro. 

El tiempo de protrombina se midió con el méto- 
do deQuick,=en tanto queel tiempodetromboplas- 
tina parcial fue determinado en plasma citratado 
utilizando la tromboplastina cálcica h ~ m a n a . ~  Las 
plaquetas por observación microscópica manual 
con la Técnica de Crecher y Cr~nk i te .~  Finalmente, 
el colesterolsedeterminóconlaTécnicade Pearson, 
Stern y McGarack.l0 

De los 40 pacientes isquémicos, 21 quedaron 
incluidos dentro del grupo del infarto agudo del 
miocardio; 15 hombres y seis mujeres con prome- 
dio de edad de 56.4 años y rango de 35 y 69 años. 
Diecinueve pacientes conformaron el grupo de 
angina inestable: 15 hombres y cuatro mujeres, 
con rango de edad de 38 y 69 años y media de 53.1 
aiíos. Finalmente, el grupo de sanos se formó por 
10 sujetos: cuatro hombre y seis mujeres, con 
rango de edad entre 28 y 62 años y promedio de 
52.3 años. (Cuadro 1). 

Cuadro l. Distribución de los pacientes por 
grupo, sexo y edad 

1 Universo 50 pacientes 

Grupo Número Sexo Edad 
M F Rango X 

I.A.M. 21 15 6 35-69 56.4 
A.I. 19 15 4 38-69 53.1 
Control 10 4 6 28-62 52.3 
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Resultados 

De los 50 individuos estudiados, el fibrinógeno 
plasmático se encontró elevado (superior a 450 
mgldL) en 27, lo que constituyó un 54%, de los 
cuales 15 pertenecían al grupo de infarto agudo del 
miocardio, nueve al grupo de angina inestable y 
tres sanos. 

Los valores promedio y desviación estándarae 
fibrinógeno por grupo fueron de la siguiente forma: 
para infarto agudo del miocardio fue de 605 I 174 
mg/dL, angina inestable 455 i 108 mg/dL, ambos 
(infarto + angina) 534 t 164 mg/dL y sanos fue 397 
i 131 mg/dL. (Figura 2). 

IAM Sanos Al  

Grupos 

cuatro con angina inestable y ninguno sano. (Figu. 
ra 4). Con relación a la asociación de fibrinógeno 
plasmático elevado con colesterol sérico elevad, 
(superior a 250 mgldL) se encontró en nueve 
pacientes: seis en el grupo de infarto agudo del 
miocardio, dos en el grupo de angina inestable y 
uno sano. 

Grupos de edad por años 

[IIIIIIl Al IAM C Sanos 

Figura 3. Distribución de hiperfibrinogenernia por grupos de 
edad. 

- -  - - -  

significativos'(p~O.OO1). 
La distribución del fibrinógeno plasmático ele- 

vado por grupos de edad fue la siguiente: de 30 a 
39 años dos pacientes, de 40 a 49 años seis 
pacientes, de 50 a 59 años 11 pacientes y de 60 a 
69 años ocho pacientes. (Figura 3). 

La asociación de fibrinógeno plasmático eleva- 
do con tabaquismo positivo estuvo presente en 14 
pacientes, 10 con infarto agudo del micoardio y 

Figura 2. Los valores promedio y desviación estandar de fibri- e 

Finalmente la asociación de fibrinógeno plaS- 
mático elevado así como tabaquismo positivo Y 
colesterol sérico mayor de 250 mg1dL se halló con 
seispacientes; cincoconinfartoagudodel miocardio 
y uno con angina inestable. 

Con relación a fibrinógeno elevado diabetes 
mellitus se encontró en seis pacientes (cinco Con 
infarto agudo del miocardio y uno con angina ines- 

nógeno por grupo de infarto del miocardio y angina inestable. 

El análisis estadistico entre el grupo control y el 
grupo de infarto agudo del miocardio reveló una 
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diferencia significativa, con p<0.001; mientras que 
I 

en el grupo control comparado con el grupo de 
I 

28.6% 1 ,  
angina inestable no tuvo significancia estadística 
(p=O,lg), LOS grupos en conjunto de infarto agudo Figura 4. La asociación de fibrinógeno plasmático elevado Y 

al miocardio más angina inestable comparados tabaquismo estuvo presente en 14 pacientes, 10 con infarto 
agudo del miocardio y 4 con angina inestable. 

con el control. mostraron valores estadisticamente l 
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?); sin embargo, cinco diabéticos tuvieron ci- 
normales de fibrinógeno. 
ientro del grupo de pacientes portadores de 
rtensión arteria1 sistémica, el fibrinógeno 
mático superior a 450 mgIdL estuvo presente 
I I  pacientes, en tanto que 12 hipertensos 
tron fibrinógeno normal. 
a asociación fibrinógeno plasmático elevado 
obesidad se halló en ocho pacientes (seis con 
to agudo del miocardio, uno con angina ines- 
? y otro más en el grupo control); pero siete 
;OS resultaron con fibrinógeno normal. 
inalmente, no hubieron diferencias significativas 
.ianto al número de plaquetas, ni en los tiempos 
~agulación (Tiempo de protrombina y Tiempo de 
nboplastina Parcial) en los diferentes grupos. 

lucho se ha dicho acerca del papel de fibrinó- 
)en la cardiopatia isquémica, se menciona que 
iiveles plasmáticos elevados del mismo au- 
tan el riesgo de formación del trombo sobre 
placa ateroesclerosa, a través del aumento en 
xosidad sanguínea, aunque también es cono- 
que intervienen otros factores que conducen 
mente a la trombosis coronaria tal como son: 
cto en la intima, vasoespasmo, alteración local 
!I balance de prostaglandinas, en el pH, asi 
o en la concentración de catecolaminas, etc. 
ierto es que aún permanece incierto el papel 
juega el fibrinógeno como factor de riesgo en 
irdiopatia isquémica. Sharma y cols." propo- 
que la elevación de fibrinógeno es transitoria y 
onde a causas específicas. Pilgeram estable- 
que el fibrinógeno se eleva rápidamente y 
ianece elevado por varios días después del 
to agudo del miocardio. 
e ha observado un incremento en los niveles 
máticos de fibrinógeno como respuesta tisular 
diversos estímulos como: quemaduras, trau- 
smo, infecciones, cirugía reciente, así como 
rsos estados patológicos como son: diabetes 
itus y sus complicaciones, discrasias sanguí- 
S,  oncopatías. con relación al tabaqui~mo,'~.'~ 
Sidad, edad avanzada, clase socioeconómica 
y a partir de hace tres décadas se relaciona 

con la cardiopatia i s q u é m i ~ a . ~ , ~ , ~ " ~ ~  Esta relación 
no necesariamente implica un mecanismo causa- 
efecto.16 

El consumo moderado de alcohol, grupo étnico 
negro y vegetarismo se han relacionado con nive- 
les bajos de fibrinógeno. 

Meade y cols., en forma prospectiva estudiaron 
a 1,510 pacientes con edades entre 40 y 64 años, 
con seguimiento de 33 meses, encontraron fibri- 
nógeno más alto en aquellos pacientes que murie- 
ron por causa cardiológica en comparación con los 
supe~ i v i en tes .~~ ,~~  

Baker y COI S.^^ no encontraron relación entre 
fibrinógeno plasmático elevado v cardiopatía is- 
quémica, ni fibrinógeno-tabaquisho, ampiiamente 
estudiado por Kanne112,20en Framingham en donde 
se encontró estrecha asociación, mencionando 
incluso una estimación entre el 25 y 50% de la 
relación tabaquismo con cardiopatia isquémica. 
Tal situación está mediada por efecto del cigarro 
sobre los niveles de fibrinógeno que aumentan la 
tendencia trombótica, por lo cual sugiere que para 
disminuir los niveles de fibrinógeno es necesario 
eliminar otros factores de riesgo coronario, espe- 
cialmente, el tabaquismo. 

El uso de anticoagulantes es tema controverti- 
do. Nakamura y cols., investigaron los niveles de 
fibrinógeno en pacientes con trombosis coronaria 
que habian recibido anticoagulantes, encontrando 
que no hubo influencia en la elevación del fibrinó- 
geno que siguió al infarto agudo del miocardio. 
Mientras que Hamptonq5 observó que el uso de 
anticoagulantes orales redujo el fibrinógeno plas- 
mático. Existen varios estudios2' acerca del uso de 
la aspirina para contrarrestar la hiperviscosidad 
sanguínea, en un intento de prevención secunda- 
ria de la muerte súbita e infarto del miocardio, con 
alentadores resultados. 

Algunos estudios importantes apoyan la afirma- 
ción de relación de fibrinógeno y factor de riesgo 
~ ~ r ~ n a n o , ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ - ~ ~ ~ ~ ~  sin embargo, en el estudio de 
Bakerlg no se encontró esta relación. En nuestro 
trabajo, más de la mitad de los pacientes con 
cardiopatia isquémica presentó hiperfibrinogenemia 
y se encontraron diferencias estadisticamente sig- 
nificativas al confrontar el grupo control con el 
grupo de infarto agudo del miocardio y con el con- 
junto de angina e infarto. 
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Meade y varios autores más proponen alfibrinó- 
geno como factor de riesgo coronario aislado, pero 
es dificil determinar hasta qué grado ejerce su 
influencia por si mismo, ya que se asocia con fre- 
cuencia a los otros factores de riesgo de la cardio- 
patía isquémica especialmente con el tabaquismo 
e h i p e r c o l e s t e r ~ l e m i a . ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~  La asociación de 
fibrinógeno elevado con otros determinantes de 
riesgo coronario en nuestro trabajo coincidió con 
otros reportes previos, ya que se asoció principal- 
mente con el tabaquismo en un 52% de pacientes 
y en menor porcentaje con la hipercolesterolemia y 
con la edad. 

Con la edad guardó una relación directamente 
proporcional, con acmé ente los 50 y 59 años. 

La hipertensión arteria1 sistémica, diabetes mellitus 
y obesidad no se relacionaron en forma clara con 
la hiperfibrinogemia. 

Otro punto a considerar, es el grado de sufri- 
miento miocárdico secundario a la insuficiencia 
coronaria aguda que pudiera provocar elevación 
del fibrinógeno, puesto que el fibrinógeno elevado 
constituye una respuesta inespecifica ante múlti- 
ples estímulos; trauma, infección, cirugía reciente, 
etc. Además del fibrinógeno, otros factores de la 
coagulación involucrados en la etiopatogenia de la 
cardiopatía isquémica son: Vllc, VIIIC,'~ X," fibri- 
nopeptido a,22factorVon Willebrand'6y el inhibidor 
del activadortisularplasmático recientementedes- 
c ~ b i e r t o . ~ ~  

Envirtud de no contarcon nivelesdefibrinógeno 
previos al infarto agudo del miocardio o a la angina 
inestable, es dificil establecer juicios acerca del 
comportamientoevolutivodel mismo. Nosotrossólo 
hicimos una determinación, y el tiempo en que se 
realizó fue variable, aunque sabemos por los estu- 
dios de Pilgeram que la elevación del fibrinógeno 
en el infarto agudo del miocardio ocurre temprana- 
mente y permanece asi durante varios dias. 
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'Jefe o 

y ocasiones en que las encomiendas satisfa- 
fectuarlas como en esta ocasión; en que la 
iva de esta honorable corporación me permi- 
ientar el trabajo de ingreso del doctor Manuel 
Llata Romero, lo cual agradezco. 
lograr ser miembro de la máxima agrupación 
:a del pais, previa evaluación de sus antece- 
S profesionales por sus pares, provocan en el 
dato una gran satisfacción, porque, es la 
ensación que espera todo médico mexicano 
años de esfuerzo realizado. El doctor de la 

tos pacientes con mayor frecuencia que en la 
población general y se denominan factores de ries- 
go, que en la arterioesclerosis se pueden dividir en 
dos grandes grupo: con influencia demostrada 
comoson: laedad, sexo y característicasgenéticas 
y con probable influencia como son: hipertensión 
arterial, dislipidemia, lipoproteinas de alto densi- 
dad bajas y altas las de baja densidad, diabetes 
mellitus, obesidad y actualmente hipercoagubilidad, 
encontrándose en este último, como factores 
desencadenantes, fibrinógenoaumentandoensan- 

.ienecomoespecialidad la cardiologia, la cual gre, presencia de tromboxanos y bloqueadores de 
rolló amuliamente en la Unidad de Cuidados fibrinólisis. En el presente trabaio 21 pacientes con 
;¡vos ~o;onarios del Hospital de Cardiologia infarto agudo del'miocardio y 19 con angina inesta- 
M.N., del IMSS, durantevarios lustros, loque ble los valores del fibrinógeno fueron por arriba de 
tivó a ocupar un sitial de Medicina Crítica en 450 mgldl lo cual fue estadisticamente significativo 
icademia. respecto al grupo control. Este es el primer reporte 
comunidad médica esperaría que su trabajo a nivel ~ac iona l  de este factor; aunque en la 
reso tratara sobre algún tópico sofisticado de literatura internacional hay un mayor número de 
dades que sedesarróllan muy frecuentemen- 
A a s  unidades; sin embargo, la aplicación de 
ios invasivos y no invasivos en pacientes 
:os o terminales en estas áreas implican des- 
nes éticas que son muy cuestionadas por la 
nidad médica y no médica. 
tualmente estas áreas son evaluadas no sólo 
pse en disminuir la morbimortalidaddel enfer- 
itico, sino también, deben deacortarel perio- 
ludo de la enfermedad, prevenir, disminuir 
?las e invalidez de los órganos y sistemas 
idos; elaborar criterios de ingreso y egreso; 
nuir los incidentes adversos (latrogenia) y 
izar recursos sin disminuir la calidad de la 
ión médica. 
imo un ejemplo de lo anterior tenemos el 
o del doctor de la Llata en el cual demuestra 

pacientesexisten diferentés informes con el mismo 
resultado. Es obvio que se debe a que este estudio 
se efectuó en una Unidad de Cuidados Intensivos 
en donde la población de pacientes es menor que 
en el servicio de hospitalización de cardiologia, por 
lo tanto espero que este trabajo sirva para que se 
efectúe un estudio multicéntrico en las diferentes 
instituciones de nuestro pais, a fin de validar defi- 
nitivamenteestos resultados en nuestra población. 

Doy la bienvenida a esta Academia al doctor 
Manuel de la LLata Romero y espero que continue- 
mos recibiendo información de su desarrollo cien- 
tífico. 
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