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Resumen. El propósito del presente trabajo fue determinar las concentra-
ciones plasmáticas de fibrinógeno y Factor Von Willebrand ( FVW), además de la
agregación plaquetaria de 306 hombres y 41 mujeres, aparentemente sanos y de
edades comprendidas entre 33 y 65 años, todos trabajadores de la industria pe-
trolera nacional (PDVSA, Maracaibo), como primer corte transversal de un estu-
dio prospectivo y cooperativo nacional (FRICVE) con una duración de 5 años. To-
dos los individuos fueron sometidos previamente a un examen clínico y de labora-
torio que incluyó evaluación cardiovascular. Se determinaron el fibrinógeno coa-
gulable y el FVW, este último mediante inmunoelectroforesis, en plasma pobre
en plaquetas. En los sujetos con FVW elevado, se realizó el análisis de multímeros
mediante electroforesis en SDS agarosa y transferencia a láminas de celulosa. La
agregación plaquetaria se estudió en plasma rico en plaquetas sin adición de in-
ductores y después de añadir colágeno y ristocetina. Cuarenta y cinco por ciento
de los hombres y 65,8% de las mujeres tenían concentraciones de fibrinógeno su-
periores a 300 mg/dL (p < 0,01) y 12,2% de los hombres y 15,4% de las mujeres
presentaron concentraciones de FVW mayores de 150 U/dL (p = NS), con distri-
bución normal de multímeros. Catorce sujetos mostraron agregación plaquetaria
espontánea con hiperagregación en 12 de ellos después de colágeno y en 13 des-
pués de ristocetina. Si se comparan estos hallazgos con los de estudios prospecti-
vos realizados en otros países, los presentes resultados pudieran significar que
una importante proporción de la población estudiada está en riesgo de desarro-
llar futuros eventos coronarios; sin embargo la importancia del incremento de es-
tos factores hemostáticos en nuestra población, será evaluada más adecuadamen-
te, en el transcurso de los próximos 5 años cuando termine el estudio.
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Abstract. The purpose of the present work was to determine the plasma
concentrations of fibrinogen and Von Willebrand Factor (VWF) as well as pla-
telet aggregation, in an apparently healthy population of 306 men and 41 wo-
men, 33 to 65 years of age, workers of the national oil industry (PDVSA, Mara-
caibo), as a base investigation in a 5 - year prospective national collaborative
study. The participants were previously subjected to a thorough clinical exami-
nation with cardiovascular evaluation and laboratory tests. Clottable fibrino-
gen and VWF concentrations were determined in platelet poor plasma, the
last one by immunoelectrophoresis, and a multimeric analysis of VWF was per-
formed on those plasmas with concentrations higher than 150 U/dL by SDS
agarose electrophoresis, followed by cellulose membrane transference. Plate-
let aggregation was studied in platelet rich plasma with no addition of stimu-
lants and after collagen and ristocetin were added. Forty per cent of men and
65.8% of women, showed fibrinogen concentrations above 300mg/dL
(p< 0.01) and 12.2% of men and 15.4% of women had VWF values higher than
150 U/dL, with normal multimeric distribution. Fourteen individuals presen-
ted spontaneous platelet aggregation and increased aggregation in 12 and 13
of them, after induction with collagen and ristocetin respectively. Comparing
these findings with those of previous collaborative studies from other coun-
tries, the present results could mean that an important proportion of the po-
pulation here studied, could be at risk for a future coronary event; however, as
these are the base findings in Maracaibo, the significance of our results will be
better evaluated at the end of the five year study.

Recibido: 15-07-2002. Aceptado: 23-09-2002.

INTRODUCCIÓN

Las enfermedades cardiovasculares se
mantienen como la primera causa de muer-
te en Venezuela y en el mundo y de ellas, la
oclusión coronaria es la primera responsa-
ble. Una de las estrategias para prevenir la
aparición de alteraciones oclusivas corona-
rias (angina estable e inestable, infarto del
miocardio y muerte súbita por estas cau-
sas), es la identificación a través de estu-
dios prospectivos, en su mayoría multicén-
tricos, de aquellos factores que con más fre-

cuencia están presentes en el individuo que
posteriormente desarrolla infarto del mio-
cardio y una vez conocidos estos factores,
establecer medidas preventivas para que se
mantengan dentro de límites adecuados y
en caso de que estén alterados, intervenir
para modificarlos. Al efecto, se han realiza-
do variados estudios cooperativos a nivel
mundial, el Northwick Park, Framingham,
PROCAM y ECAT, entre otros (1-4) y como
resultado se han identificado definitivamen-
te algunos de ellos, tales como el hábito ta-
báquico (5), la hipertensión arterial (6), au-
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mento de los factores hemostáticos, defec-
tos en el sistema fibrinolítico (7) y otros
factores que como las alteraciones lipopro-
teicas (7-9), están en discusión como facto-
res independientes de riesgo coronario.

En relación a los factores hemostáti-
cos, todos los estudios coinciden en señalar
que las concentraciones elevadas de fibrinó-
geno, están asociadas con un mayor riesgo
de sufrir eventos coronarios. En el caso del
estudio de Framingham (2), en un segui-
miento de 12 años, encontraron una corre-
lación positiva, entre valores de fibrinógeno
plasmático superiores a 696 mg/dL y riesgo
de enfermedad coronaria. Por su parte, el
FVW también aparece como un factor de
riesgo independiente, y al respecto Thomp-
son y col. (7), en un estudio prospectivo,
colaborativo de 3.043 personas (ECAT),
concluyeron que el fibrinógeno, el Factor
Von Willebrand (FVW) y el activador tisular
de plasminógeno, eran predictores indepen-
dientes de riesgo de sufrir eventos corona-
rios. Hallaron además, que aunque las con-
centraciones séricas de colesterol fueran al-
tas, el riesgo disminuía considerablemente,
si el fibrinógeno no estaba incrementado.

La hiperactividad plaquetaria, aunque
reconocida como un posible factor de ries-
go trombótico, no ha recibido la misma
atención que el fibrinógeno y el FVW, sin
embargo el estudio prospectivo de Breddin
y col. (10), realizado en un periodo de 4 a 6
años en individuos sanos, mostró que la
agregación plaquetaria espontánea, consti-
tuía un factor significativo de riesgo para
las oclusiones vasculares en hombres. En
otro reporte, Fusegawa y col. (11), hallaron
que la formación espontánea de pequeños
agregados plaquetarios en individuos fuma-
dores, se correlacionaba positivamente con
las concentraciones plasmáticas de fibrinó-
geno y de FVW.

La mayoría de los estudios, se ha reali-
zado en países de Norteamérica y Europa,
cuya composición racial, condiciones so-

cioeconómicas y hábitos de los pobladores,
difieren sustancialmente de los de Venezue-
la y es por ello, por lo que está en curso un
estudio colaborativo prospectivo, de indivi-
duos aparentemente sanos, de diferentes re-
giones de Venezuela, a fin de identificar los
factores de riesgo coronario en nuestra po-
blación. El presente trabajo, muestra los re-
sultados iniciales de las concentraciones
plasmáticas de fibrinógeno y FVW y de agre-
gación plaquetaria, en una población adul-
ta, sana, trabajadora de la industria petrole-
ra estatal en Maracaibo (PDVSA).

MATERIAL Y MÉTODOS

La muestra estuvo constituida por 347
individuos (306 hombres y 41 mujeres) de
edades comprendidas entre 33 y 65 años, que
se desempeñaban como empleados u obreros
de la industria petrolera, pertenecientes a los
estratos económicos II y III según el método
Graffar-Méndez-Castellano (12), que fueron
clasificados como sanos después de la realiza-
ción de una historia clínica, examen físico y
rutina de laboratorio y estudio cardiovascular
que incluyó electrocardiograma de reposo.
Una vez determinado el buen estado de salud
de cada individuo, se le informó sobre el obje-
tivo del estudio y se obtuvo su consentimien-
to para participar en el mismo.

Se realizaron estudios hematológicos
de rutina y determinación de factores he-
mostáticos, en muestras de sangre venosa
extraídas en la mañana, en condiciones de
ayunas de más de 8 horas, mediante doble
jeringa plástica y aguja pericraneal calibre
19. Con la primera jeringa se extrajeron 1,5
mL que se colocaron en un tubo de vidrio
con EDTA sódica y que se destinaron a los
estudios hematológicos de rutina (hemoglo-
bina, hematocrito, glóbulos blancos y pla-
quetas); con la segunda jeringa, se obtuvie-
ron 9 mL de sangre, que se repartieron en
dos tubos de polipropileno que contenían
citrato de sodio al 3,8% para una relación
volumen a volumen de 1:9. Uno de estos tu-
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bos se centrifugó a 2.400 g en centrífuga
refrigerada a 4°C durante 20 minutos, a fin
de obtener plasma pobre en plaquetas
(PPP), destinado a la determinación de fi-
brinógeno y de FVW. El segundo tubo se
centrifugó a temperatura ambiente a 180 g
durante 8 minutos, para obtener plasma
rico en plaquetas (PRP), para estudio de la
agregación plaquetaria. Los PPP se almace-
naron en alícuotas en tubos plásticos a
–70°C hasta su utilización. Los PRP se man-
tuvieron a temperatura ambiente y se utili-
zaron durante las tres primeras horas des-
pués de extraída la muestra de sangre.

Los exámenes hematológicos de ruti-
na, se realizaron en un contador automati-
zado (Cell-Dyn 1400, Unipath, Mountain
View, Ca, USA). El fibrinógeno se determi-
nó siguiendo el método de Clauss (13) en
un coagulómetro modelo S34 (Diagnostica
Stago, Asnieres, Francia) y el FVW se cuan-
tificó mediante inmunoelectroforesis, de
acuerdo a Laurell (14). En aquellos plasmas
con valores de FVW iguales o mayores a 150
U/dL, se realizó análisis de multímeros de
FVW utilizando la técnica de Miller y col.
(15), mediante electroforesis en gel de
SDS-agarosa (Sigma Chemical Co., St
Louis, MO, USA), transferencia a membra-
nas de nitrocelulosa e incubación con anti-
cuerpos de conejo anti FVW humano (Accu-
rate Chemical and Scientific Corp., West-
bury, NY, USA), seguida de incubación con
anticuerpos de carnero, anti-IgG de conejo,
marcados con peroxidasa de rábano (Sigma
Chemical Co). Como referencia normal
para los estudios de FVW, se utilizó una
mezcla de plasmas de 16 personas norma-
les, que se había distribuido en tubos plásti-
cos y guardado a –70° C.

En 277 individuos se determinó el
grupo sanguíneo utilizando reactivos co-
merciales (Dade Lab., Miami, FL USA),
con la finalidad de relacionarlo con los va-
lores de fibrinógeno y de FVW.

El estudio de función plaquetaria
comprendió la determinación in vitro de
agregación espontánea en un agregómetro
Chrono-Log, Modelo 440 (Havertown, PA.
USA), en el que se incubaron a 37�C y rota-
ción constante, 0,45 mL de PRP ajustado a
250.000 plaquetas/µL con PPP pertene-
ciente al mismo individuo, previa calibra-
ción del agregómetro a 10% de transmi-
sión con PRP y a 100% con PPP. El PRP se
incubó durante 15 minutos, sin adición de
inductores.

Se consideró que los parámetros en es-
tudio, estaban elevados cuando sus valores
fueran:

– Hemoglobina > 18g/ dL en hombres y
> 15 g /dL en mujeres.

– Hematocrito > 54% en hombres y
> 49% en mujeres

– Glóbulos blancos > 10.000/�L
– Plaquetas: > 400x103/ µL
– Fibrinógeno: > 300 mg/dL
– FVW: > 150 U/dL
– Agregación plaquetaria espontánea

> 20%
El análisis estadístico comprendió el

cálculo de la Media ± Desviación Estándar y
de p utilizando la prueba estadística apro-
piada (t de Student, Chi2 o ANOVA) para
una significación de p< 0,05.

RESULTADOS

En la Tabla I se observan los promedios
± DE de los parámetros estudiados en hom-
bres y mujeres. Puede apreciarse que los va-
lores hematológicos de rutina se encontra-
ron dentro de los límites normales corres-
pondientes a hombres y mujeres adultos;
sin embargo, el número de plaquetas en
sangre total fue significativamente más alto
en las mujeres (p < 0,001). Las concentra-
ciones de fibrinógeno plasmático fueron
296,3 ± 73,1 mg/dL y un rango de 161 a
607 mg/dL en los hombres y 334,9 ± 94,9
mg/dL y un rango de 178 a 625 mg/dL en
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las mujeres (p < 0,001) y las del FVW fue-
ron 103,7 ± 42,3 U/dL (35 a 280 mg/dL) y
116,0 ± 46,5 U/dL (54 a 230 U/dL) res-
pectivamente, sin diferencia estadística sig-
nificativa. En la Tabla II se muestra la fre-
cuencia en que los parámetros en estudio,
presentaron valores más altos a los estable-
cidos como valores de corte en este trabajo.
Ningún individuo presentó valores de hemo-
globina y hematocrito superiores a los lími-
tes máximos establecidos, en cambio 3,3%
de los hombres y 5% de las mujeres mostra-
ron leucocitosis. La trombocitosis se obser-
vó en el 7,5% de los hombres y 20% de las
mujeres (p = NS).

Ciento veintiocho hombres (42,0%) y
27 mujeres (65,8%) tuvieron concentracio-
nes de fibrinógeno plasmático superiores a
300 mg/dL (p< 0,01) y 22 hombres
(12,2%) y 4 mujeres (15,4%) tenían valores
de FVW superiores a 150U/dL sin diferen-
cia estadística significativa. En estos últi-
mos, la distribución de multímeros del FVW
era normal, con aumento proporcional de
los multímeros de todos los tamaños
(Fig. 1). Dieciseis de los individuos tenían
elevado el fibrinógeno y el FVW (4,6%). Al
relacionar los terciles de edad con las con-
centraciones de fibrinógeno y de FVW, se
encontró que el fibrinógeno de las mujeres
se incrementaba con la edad pero en los

hombres la tendencia a elevarse era menor,
estas diferencias en relación al sexo y la
edad, no se observaron en el FVW (Ta-
bla III).

La Tabla IV muestra la relación entre
los valores de fibrinógeno y de FVW plasmá-
ticos y los grupos sanguíneos; aunque no se
halló diferencia significativa entre los valo-
res de fibrinógeno de los individuos con di-
ferentes grupos sanguíneos, sí se encontró
entre los valores de FVW, con un valor de
p< 0,01, resultando los valores más altos en
el grupo sanguíneo AB, con una diferencia
significativa con los valores del grupo 0 de
p< 0,05 (ANOVA, Bonferroni); sin embar-
go, de los 26 casos con más de 150 U/dL,
13 pertenecían al grupo O, 11 al grupo A, 1
al grupo B y 1 al grupo AB.

En 14 individuos se observó agregación
plaquetaria espontánea superior a 20%
(4 mujeres y 10 hombres) con un promedio
de 30,1 ± 8,3%. En la Tabla V se muestran
los promedios de los parámetros hemostáti-
cos de las personas con agregación plaqueta-
ria espontánea y se comparan con el resto de
la población del estudio. Al tratar de relacio-
nar la agregación plaquetaria con otros pará-
metros y antecedentes, se encontró que 6 te-
nían concentraciones de fibrinógeno superio-
res a 300 mg/dL, 4 tenían FVW por encima
de 150 U/dL, 10 tenían un índice de masa
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TABLA I
PARÁMETROS HEMATOLÓGICOS EN UNA POBLACIÓN APARENTEMENTE SANA. ESTUDIO FRICVE

Variables Hombres
(306)

Mujeres
(41)

*p

X ± D.E. X ± D.E.

Hemoglobina (g/dL) 14,7 ± 1,1 12,5 ± 1,2 < 0,001

Hematocrito (%) 45,9 ± 3,5 39,5 ± 3,5 < 0,001

Glóbulos Blancos (x103/�L) 6,6 ± 1,6 6,3 ± 2,1 NS

Plaquetas (x103/�L) 285,4 ± 76,6 330,4 ± 81,9 < 0,001

Fibrinógeno (mg/dL) 296,3 ± 73,1 334,9 ± 94.9 < 0,001

**FvW (U/dL) 103,7 ± 42,3 116,0 ± 46,5 NS
*t Student para datos no pareados. **Factor von Willebrand de 181 hombres y 26 mujeres.



corporal entre 25 y 30 Kg/m2 y dos por en-
cima de 30, una persona era fumadora de
menos de 6 cigarrillos diarios, 3 habían deja-
do de fumar desde hacía más de 5 años, 3 te-
nían antecedentes familiares diabéticos y 9
antecedentes familiares de hipertensión ar-
terial, infarto del miocardio o accidentes ce-
rebrovasculares isquémicos.

DISCUSIÓN

Los hallazgos del presente estudio,
mostraron en primer lugar, que ninguno de
los individuos estudiados presentó valores
de hemoglobina y hematocrito elevados. La
leucocitosis también fue infrecuente, sin
embargo entre las mujeres se halló un 20%
de trombocitosis moderada, que no estaba
relacionada con anemia. El resultado más
resaltante fue que un porcentaje importan-
te de hombres y sobre todo de mujeres, sin
patología cardiovascular demostrable, tenía
valores de fibrinógeno mayores de 300
mg/dL. Este valor límite se estableció si-
guiendo los resultados de Thompson y col.
(7) quienes en un estudio prospectivo de
dos años de pacientes con angina de pecho,
hallaron que aquellos que no sufrieron in-
farto del miocardio, tenían un promedio de
fibrinógeno basal de 300 ± 71 mg/dL de
plasma, mientras que aquellos en quienes
se produjo un evento oclusivo, habían teni-

do valores iniciales de 328 ± 74 mg/dL.
Cuando se comparan estos resultados con
los del décimo bienio del estudio de Fra-
mingham (2), se encuentra que los rangos
son bastante semejantes. Estos trabajos al
igual que otros estudios prospectivos, coin-
ciden en afirmar, que las concentraciones
elevadas de fibrinógeno, constituyen un im-
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Fig. 1. Análisis de multímeros de Factor Von
Willebrand plasmático. PC: Plasma con-
trol. Factor Von Willebrand 145 U/dL
(1) y 150 U/dL (2).

TABLA II
FRECUENCIA DE PARÁMETROS HEMATOLÓGICOS AUMENTADOS EN UNA POBLACIÓN

APARENTEMENTE SANA. ESTUDIO FRICVE

Variables Hombres
(306)

%

Mujeres
(41)

%

*p

Leucocitosis >10.000/ �L 3,9 5,0 NS

Plaquetas >400x103/�L 7,5 20,0 NS

Fibrinógeno >300mg/dL 42,0 65,8 < 0,01

**FvW >150 U/dL 12,2 15,4 NS
*Chi cuadrado (X2)

** En 181 hombres y 26 mujeres



portante factor de riesgo coronario y si tras-
ladamos sus conclusiones a la población de
este estudio, se podría inferir que entre el
40 y 60% de los individuos, estarían en ries-
go de sufrir un problema coronario vasoo-
clusivo en los próximos 5 años.

En el estudio PROCAM (3), donde al
igual que este trabajo, midieron el fibrinó-
geno coagulable de acuerdo al método de

Clauss, las diferencias entre los promedios
de fibrinógeno de las personas que en un
periodo de 6 años sufrieron o no un evento
coronario, fueron muy cercanos (288 ± 68
mg/dL y 263 ± 63 mg/dL respectivamente)
y si se trasladaran a ese trabajo los presen-
tes resultados, el 66% de las personas de
nuestro estudio estaría en riesgo de sufrir
un evento coronario.
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TABLA III
CONCENTRACIONES DE FIBRINÓGENO Y FACTOR VON WILLEBRAND EN RELACIÓN

CON LA EDAD, EN HOMBRES Y MUJERES APARENTEMENTE SANOS. ESTUDIO FRICVE

Hombres Mujeres

Terciles de Edad
(Años)

Fibrinógeno
(mg/dL)

FvW
(U/dL)

Terciles de Edad
(Años)

Fibrinógeno
(mg/dL)

FvW
(U/dL)

34 � 44 286,0 ± 70,0 100,0 ± 39,0 37 � 45 299,0 ± 79,0 108,0 ± 35,0

45 �55 290,0 ± 74,0 106,0 ± 46,0 46 � 54 330,0 ± 120,0 114,0 ± 39,0

56 � 65 312,0 ± 81,0 113,0 ± 46,0 55 � 65 371,0 ± 81,0 96,0 ± 33,0

TABLA IV
RELACIÓN ENTRE LOS GRUPOS SANGUÍNEOS DEL SISTEMA ABO Y LAS CONCENTRACIONES

DE FIBRINÓGENO Y FACTOR VON WILLEBRAND EN UNA POBLACIÓN APARENTEMENTE SANA.
ESTUDIO FRICVE

Grupo sanguíneo *p

O A B AB

Frecuencia (%) 57,4 31,4 9,0 2,2

Fibrinógeno
(mg/dL)

294,1 � 79,3 294,0 � 66,9 332,8 � 98,6 292,0 � 50,2 NS

FvW (U/dL) 97,5 � 38,0 107,7 � 44,1 111,5 � 26,7 142,5 � 31,8 < 0,01
*ANOVA.

TABLA V
PARÁMETROS HEMOSTÁTICOS EN INDIVIDUOS APARENTEMENTE SANOS CON Y SIN

AGREGACIÓN PLAQUETARIA ESPONTÁNEA. ESTUDIO FRICVE

Grupo Plaquetas en
Sangre Total

(x103/�L)

Agregación
Espontánea

(%)

Fibrinógeno
(mg/dL)

FvW
(U/dL)

Con Agregación Espontánea (n= 14) 301,0 ± 52,0 30,1 ± 8,3 309,3 ± 75,3 130,9 ± 17,9

Sin Agregación Espontánea (n= 283) 289,7 ± 78,8 0 300,8 ± 76,3 104,8 ± 43,0

*p NS NS < 0,0001
Los datos representan la Media ± Desviación Estándar.

*t Student para datos no pareados.



En un estudio reciente Acevedo y col.
(16), encontraron una fuerte asociación en-
tre las concentraciones de fibrinógeno y el
infarto del miocardio y no hallaron esta re-
lación cuando el infarto no se incluyó en el
análisis de la enfermedad coronaria.

El otro factor de riesgo coronario estu-
diado fue el FVW el cual se encontró por en-
cima del valor de corte en el 12,2% de los
hombres y 15,4% de las mujeres. Este factor
también es considerado como un marcador
independiente de riesgo coronario y al res-
pecto el estudio ECAT (7) encontró que en
aquellos pacientes con angina pectoris que
posteriormente sufrieron infarto del mio-
cardio, el FVW era 8,5% más alto que en los
que no lo sufrieron (137,5 ± 48,8 U/dL y
124,6 ± 49,1 U/dL) y que el riesgo aumen-
taba a medida que aumentaban las concen-
traciones del factor. De nuevo al comparar
estos valores con nuestros resultados, ve-
mos que el 31% de los hombres y el 8% de
las mujeres, tienen el FVW más alto que los
individuos del estudio ECAT que sufrieron
infarto. El hecho que la distribución de los
multímeros sea normal, sugiere una mayor
liberación de FVW por el endotelio y una
proteolisis plasmática normal de este fac-
tor. Es conocido que las personas del grupo
sanguíneo O, tienen concentraciones de
FVW inferiores a las de los otros grupos
(17), incluso pueden tener valores tan bajos
como algunos pacientes con Enfermedad de
Von Willebrand Tipo 1; los resultados de
este trabajo son acordes con ese hallazgo,
sin embargo, al separar a los individuos con
concentraciones mayores a 150 U/dL, se
pierde la relación con los grupos sanguí-
neos, lo cual sugiere que en ellos la mayor
liberación del factor del endotelio hacia el
plasma es debida a otras causas no relacio-
nadas con los grupos del sistema ABO.

Mientras el fibrinógeno tiene un papel
fundamental en la formación del coágulo de
fibrina, el FVW juega un papel crucial en la
formación del trombo plaquetario en el si-

tio donde se produce la lesión de la capa ín-
tima de la pared arterial y es por ello que
una de las estrategias que se está conside-
rando en la prevención de trombosis arte-
riales, está dirigida a producir agentes que
inhiban la interacción del FVW y el coláge-
no subendotelial (18). Tanto este factor
como el fibrinógeno, son proteínas de reac-
ción aguda, que pudieran estar elevadas
como respuesta a un proceso infeccioso o
inflamatorio ya sea agudo o crónico. Aun-
que doce hombres y dos mujeres de este es-
tudio, presentaron leucocitosis moderada,
que pudiera obedecer a un proceso infeccio-
so y de ellos 8 tenían el fibrinógeno incre-
mentado, la baja frecuencia de esta altera-
ción hace que no constituya una influencia
importante en los resultados de los factores
hemostáticos, sin embargo ello no descarta
la existencia de un proceso inflamatorio en
la pared vascular, que como es sabido juega
un importante papel en el desarrollo de la
placa arterioesclerótica y por ende en los fe-
nómenos trombóticos arteriales (19, 20).

El hallazgo de 14 individuos con hipe-
ractividad plaquetaria (agregación espontá-
nea), también merece ser comentado. Las
plaquetas constituyen con el FVW y el colá-
geno subendotelial, los tres pilares más im-
portantes en que descansa la hemostasis
primaria. La solución de continuidad en la
capa endotelial del vaso sanguíneo, da ini-
cio a una serie de fenómenos plaquetarios
entre los que se incluyen su adhesión al su-
bendotelio, activación y finalmente la agre-
gación, dando lugar a la formación del
trombo primario o plaquetario, que sella lo-
calmente la herida. En condiciones norma-
les las plaquetas fluyen libremente en la co-
rriente sanguínea sin activarse y sólo cuan-
do hay una patología presente se activan
como en el caso de la arterioesclerosis, cier-
tos procesos infecciosos bacterianos o vira-
les, toxinas, etc., dando lugar a la forma-
ción de pequeños trombos que pueden em-
bolizar y dependiendo de su tamaño van o

Investigación Clínica 44(1): 2003

28 Diez-Ewald y col.



no a ocluir los vasos sanguíneos, principal-
mente arteriales. Una de las maneras de de-
terminar si existe hiperactividad plaqueta-
ria, es la investigación de la existencia de
agregación espontánea. En el estudio HA-
PARG (21), Beddin y col., concluyeron que
la agregación plaquetaria espontánea tam-
bién constituía un factor de riesgo corona-
rio. A su vez Fusegawa y col. (11) hallaron
correlación entre la agregación plaquetaria
espontánea y las concentraciones de fibri-
nógeno y FVW. El pequeño número de casos
aquí presentados, hace difícil establecer co-
rrelaciones, sin embargo si se halló una di-
ferencia estadística significativa entre sus
concentraciones de FVW y las del resto de
la población estudiada.

Tomando como referencia los resulta-
dos de otros estudios prospectivos sobre
factores de riesgo coronario, se podría asu-
mir que una importante proporción de la
población aparentemente sana, aquí estu-
diada, tiene concentraciones de fibrinógeno
y FVW que la colocan en situación de riesgo
coronario. Dada la disparidad del tamaño
de las muestras, es difícil, aún cuando las
diferencias estadísticas fueron significati-
vas, hacer conclusiones acerca de los resul-
tados según el sexo, aunque Kannel y col.
(2) también hallaron mayores concentracio-
nes de fibrinógeno en las mujeres. Sin em-
bargo, la finalidad ulterior de este estudio
es conocer si los factores de riesgo de los
pobladores de países desarrollados, son los
mismos de la población venezolana, si inci-
den en la misma forma o si existen otros
factores que modifican su efecto, por ello es
necesario conocer la evolución de estos in-
dividuos para una mejor interpretación de
los hallazgos de este estudio basal.
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