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RESUMEN 

Introducción: La doble anti agregación plaquetaria con aspirina y clopidogrel, prasugrel o 

ticagrelor son uno de los pilares fundamentales en el tratamiento del síndrome coronarios 

agudo con elevación del segmento ST. El uso de clopidogrel ha demostrado que disminuye la 

morbimortalidad en los pacientes que se realizaron angioplastia primaria; pero en los que 

recibieron prasugrel o ticagrelor no hubo una diferencia significativa. No existe información 

en nuestro medio sobre la frecuencia y la evolución hospitalaria de los diferentes grupos de 

antiagregantes plaquetarios. 

 

Objetivo: Determinar la frecuencia en el uso de los antiagregantes plaquetarios como el 

clopidogrel, prasugrel y ticagrelor en paciente con síndrome coronario agudo con elevación 

del segmento ST que se realizaron angioplastia coronaria transluminal percutánea primaria en 

los pacientes mayores de 18 años de edad que acudieron al servicio de urgencias del Instituto 

Nacional de Cardiología. 

 

Material y métodos: Se realizó un estudio observacional, transversal, retrospectivo y 

comparativo, para estudiar las características y desenlaces clínicos de los pacientes que 

acudieron a nuestro Instituto con síndrome coronaria agudo con elevación del segmento ST en 

quienes se realizaron angioplastia primaria. Los datos fueron obtenidos de la base de datos de 

la UCC analizando del periodo comprendió entre enero del 2005 a diciembre del 2015. Los 

datos fueron analizados en el Software SPSS versión 16. 
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Resultados: Se analizaron a 1384 pacientes que se realizaron angioplastia primaria. De estos 

pacientes analizados la mayoría (1200, el 86.7%) recibieron clopidogrel, seguido del prasugrel 

(157, el 11.3%) y la minoría recibió ticagrelor (27, el 2%). Los pacientes que recibieron 

clopidogrel tuvieron más promedio de edad (59+12,1 vs 57+10.7 y 53 + 8.9 años, P 0.0000). 

En cuanto al género masculino en los 3 grupos fue el más frecuente (84.7 % vs 81.5% y 

90.4%, 0.0140). Dentro de los antecedentes tenemos que la hipertensión arterial más frecuente 

(50.8% vs 33.3% y39.8%, p 0.37); seguido de la dislipidemia (41.1% Vs 33.8% y 18.5%, p 

0.16), tabaquismo actual (35.7% vs 36.3% y 37%), diabetes mellitus (33.2% vs 31.8% y 

25.9%, p 0.700). En cuanto al flujo TIMI pre ACTP el más frecuente fue del 0/1 (77.8% vs 

79.6% y 81.5%, p 0.934); en cambio en el flujo TIMI post ACTP el más frecuente fue el 3 ( 

78.8% vs 80.9% y 88.9%, p 0.421). En el TMP el más frecuente fue el 3 (53.3% vs 52.9% y 

70.4%, p 0,045). Con respecto a la mortalidad hubo significancia estadística en los pacientes 

que recibieron clopidogrel (7.9% vs 1.3% y 3.7%, p 0,007); en cambio en las tasas de 

sangrado mayor (0.4 vs 0 y% 0%, p 0.681) y menor (2.7 vs 2.5 y 0%, p 0,690) no hubo 

significancia estadística. 

 

Conclusiones: El clopidogrel es el antiagregante más frecuentemente empleado en los 

paciente que se realizaron angioplastia primaria. El flujo TIMI 0/1 pre ACTP fue el más 

frecuentemente encontrado en cambio el flujo TIMI 3 post ACTP y el TMP 3 fue el más se 

presentó en los 3 grupos de antiagregantes plaquetarios, sin significancia estadística. Hubo 

diferencia significativa en cuanto a la mortalidad en los pacientes que recibieron clopidogrel. 

En cuanto al sangrado mayor y menor no hubo diferencia significativa. 
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ABREVIATURAS  

 

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutánea.  

SCA: síndrome coronario agudo 

SCACEST: síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST  

DM: diabetes mellitus  

DS: desviación estándar  

EVC: evento vascular cerebral  

HAS: hipertensión arterial sistémica  

IAM: infarto agudo de miocardio  

IC: intervalo de confianza  

UCC: unidad de cuidados intensivos coronarios 

MACCE: Eventos cardiovasculares y cerebrovasculares mayores 
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1. INTRODUCCION Y ANTECEDENTES 

 

Los síndromes coronarios agudos son aquellos cuadros clínicos que se caracterizan por un 

compromiso súbito de la circulación coronaria. El síntoma principal que pone en marcha el 

proceso diagnóstico y terapéutico es el dolor torácico el cual se puede diferenciar en 2 grupos. 

El primero con elevación persistente del segmento ST (> 20 min); a lo que se denomina SCA 

con elevación del segmento ST y generalmente refleja una oclusión coronaria aguda total y la 

mayoría  presentara un infarto de miocardio (IM) con elevación del segmento ST (IMCEST); 

y el segundo son pacientes sin elevación persistente del segmento ST a lo que se denomina 

síndrome coronario agudo sin elevación del segmento1.Dentro de este síndrome se encuentran 

la angina inestable, el infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST y el infarto 

de miocardio con elevación del segmento ST2; siendo este último el cual requiere reperfusión 

farmacológica o por intervención coronaria percutánea dentro de las primeras 12 horas. 

Además dentro del tratamiento del SCA se requieren doble antiagregación plaquetaria3. 

Dentro de las estrategias de reperfusión en los pacientes con síndrome coronario agudo 

con elevación del segmento ST (SCAEST) incluyen la angioplastia coronaria primaria 

(ACTP) o fibrinólisis, el uso de anticoagulación y la administración de fármacos 

antiagregantes plaquetarios. 

Tenemos que las plaquetas y el sistema de la coagulación se activan en los SICA y se 

adhiere al tejido lesionado, debido a la inflamación endotelial siendo promovido por la 

secreción del tromboxano A2, difofato de adenosina y otros agentes proinflamatorios. Todo 
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este proceso causa inducción de actividad procoagulante y activación de los receptores de 

glucoproteína IIbIIIa. El paso final de la agregación plaquetaria es cuando la molecula de 

fibrinógeno se une al receptor de glucoproteína IIbIIIa y se une a las plaquetas. Debido a este 

proceso en los síndromes coronarios agudos está indicada la anti agregación plaquetaria4.  

 

Como se mencionó anteriormente en los paciente en quienes sufren de infarto agudo de 

miocardio con elevación del segmento ST está recomendada la doble anti agregación tanto 

con aspirina junto con clopidogrel o los nuevos antiagregantes plaquetarios, como el prasugrel 

ticagrelor o cangrelor; siendo estos últimos los que permiten una mejor inhibición plaquetaria 

a la obtenida con el clopidogrel, reduciendo los eventos trombóticos, aunque elevando el 

riesgo hemorrágico5.  

 

Estudios recientes han identificado pacientes con un mayor riesgo de sangrado con el 

uso de nuevos antiagregantes, permitiendo individualizar la decisión sobre la selección de los 

mismos acorde al riesgo hemorrágico e isquémico 

 

ASPIRINA 

En el estudio ISIS-2 se evaluó la eficacia de la aspirina en pacientes con SCAEST y 

demostró que, en dosis de 160 mg/día, a los 30 días redujo la mortalidad cardiovascular en un 

23%, en comparación con placebo, y en un 42% en combinación con la estreptoquinasa. 

También se observó el descenso significativo en la incidencia de reinfarto y accidente 

cerebrovascular (ACV)6.  Según las normas norteamericamericanas y europeas, la aspirina se 
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debe administrar inicialmente en una dosis de carga de 150 a 325 mg en los pacientes que no 

la recibían antes y, luego, continuar con dosis de 75 a 325 mg/día7,3. 

 

CLOPIDOGREL 

El clopidogrel es un inhibidor de la agregación de plaquetas, las cuales tienen una 

participación establecida en la fisiopatología de la enfermedad aterosclerótica y los eventos 

trombóticos. Este fármaco inhibe selectivamente la unión del difosfato de adenosina (ADP) al 

receptor plaquetario y la subsecuente activación del complejo GPIIb-IIIa, con lo cual se inhibe 

la agregación plaquetaria8. La vida media del principal metabolito circulante es de 8 horas 

después de administraciones únicas y repetidas.  Se excreta aproximadamente en un 50% por 

orina y 46% por heces en un intervalo de 120 horas después de la administración del fármaco. 

Una dosis de carga de 600 mg inhibe casi completamente la agregación plaquetaria unas 2 h, 

mientras que con una carga de 300 mg se necesitan de 24 a 48 h para obtener el mismo grado 

de inhibición de la agregación9. 

 

Tenemos que el clopidogrel en el estudio CLASSICS mostró igual equivalencia de 

eventos cardiacos mayores y menor tasa de eventos adversos colaterales como las 

complicaciones de sangrado mayor, trombocitopenia (4.6% vs 9.1% con ticlopidina)10. 

 

Uno de los primero estudios realizados en pacientes con cardiopatía isquémica fue el 

CAPRIE donde se enrolaron a 19185 pacientes que presentaron stroke isquémico, infarto de 

miocardio y enfermedad ateroesclerosa periférica. Se asoció aspirina con clopidogrel 
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demostrando un riesgo anual de 5.32% de stroke isquémico, infarto de micoardio o muerte 

comparado con la aspirina sola que fue del 5.83% 9 (p= 0.043). Posteriormente se realizaron 

otros ensayo clínicos como el Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent Recurrent Events 

(CURE), una dosis de carga de 300 mg de clopidogrel seguida de 75 mg diarios de 

mantenimiento durante 9-12 meses, además del acido acetilsalicilico, con lo que se redujo la 

incidencia de muerte por causas cardiovasculares e IAM no fatal o accidente cerebrovascular, 

comparada con ácido acetilsalicílico solo (el 9,3 frente al 11,4%; RR = 0,80; IC95%, 0,72-

0,90; p < 0,001) en pacientes con SCASEST asociado a elevación de los marcadores cardiacos 

o depresión del segmento ST en el ECG o edad > 60 años con antecedentes de cardiopatía 

isquémica11.  

 

En el estudio CLARITY-TIMI 28 se estudiaron a 3491 pacientes en las primeras 12 

horas de evolución de su infarto agudo con elevación del segmento ST. Todos los enfermos 

fueron tratados con trombolítico, aspirina y heparina ajustada a peso.  Se procedió a 

aleatorizar a terapia con clopidogrel (dosis de carga de 300 mg y dosis de mantenimiento de 

75 mg/día) o con placebo; siendo el punto final primario de eficacia (combinación de arteria 

responsable del infarto ocluida (TIMI 0/1), muerte o infarto recurrente antes de la 

coronariografía) fue significativamente reducido por el clopidogrel en un 36% (15.0% vs 

21.7%; p=0.001). El clopidogrel también redujo significativamente el end point de muerte 

cardiovascular, reinfarto o isquemia recurrente a los 30 días en un 20% (11.6% vs 14.1%; 

p=0.03)12. Además hay otro estudio realizado en paciente con síndrome coronario agudo con 

elevación del segmento ST que es COMMIT/CCS-2, donde se enroló a 45.852 pacientes en 
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las primeras 24 horas de evolución de los síntomas. Se analizó los efectos de clopidogrel con 

betabloqueantes vs la aspirina sola. Se excluyó a los pacientes sometidos a ICP primaria y a 

los de alto riesgo hemorrágico. El clopidogrel redujo significativamente el end point primario 

combinado de muerte, reinfarto o ictus al alta hospitalaria (9.3% vs 10.1%; p=0.002). La 

mortalidad también se redujo significativamente con el clopidogrel en un 7% (p=0.03) así 

como la tasa de reinfarto (en un 13%; p=0.02)13.  

 

Se ha documentado que la dosis de carga de 600 mg de clopidogrel tiene un comienzo 

de acción mas rápido y un efecto inhibidor más potente que la dosis de 300 mg como lo 

resaltó el estudio CURRENT/Optimal Antiplatelet Strategy for Interventions (CURRENT-

OASIS), donde el clopidogrel se administró a una dosis de carga de 600 mg, seguido de 150 

mg diarios durante 7 días y 75 mg diarios los dias siguientes, se comparó con las dosis 

convencionales en pacientes con IAMCEST o SCASEST. A los 30 días del objetivo 

combinado de muerte cardiovascular, IAM o accidente cerebrovascular (el 4,2 frente al 4,4%; 

p = 0,30), pero se asoció a un aumento a los 30 dias de las tasas de hemorragias mayores, 

valoradas según los criterios de CURRENT (el 2,5 frente al 2%; p = 0,01) o TIMI (el 1,7 

frente al 1,3%; p = 0,03) y necesidad de transfusion sanguinea (el 2,2 frente al 1,7%; p = 

0,01). Un analisis de un subgrupo preespecificado de 17.263 pacientes (de los que el 63,1% 

tenia SCASEST) sometidos a ICP demostró una reducción en el objetivo primario combinado 

de muerte cardiovascular/IAM/accidente cerebrovascular del 3,9 frente al 4,5% (p = 0,039) 

debido a una reducción de la tasa de IAM en el régimen de dosis más elevada (el 2 frente al 

2,6%; p = 0,001.) La tasa de trombosis del stent se redujo significativamente, 
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independientemente del tipo de stent, para la trombosis en el stent probable o confirmada (HR 

= 0,69; IC95%, 0,56-0,87; p = 0,001) y la trombosis en el stent confirmada (HR = 0,54; 

IC95%, 0,39-0,74; p = 0,0001). Las hemorragias mayores definidas por CURRENT fueron 

más comunes con la dosis doble de clopidogrel que con la dosis estandar (el 1,6 frente al 

1,1%; p = 0,009). Sin embargo, las tasas de hemorragias mayores TIMI no difirieron 

significativamente entre los grupos (el 1 frente al 0,7%; p = 0,074)9. 

 

En el estudio PRAGUE-8, se evaluaron a 1028 pacientes a recibir 600 mg de 

clopidogrel en paciente con angina estable, el cual lo separó en 2 grupos. El primero en 

pacientes mayores de 6 horas antes de la angiografía electva y el segundo grupo a los pocos 

minutos de la ICP. No mostró diferencia significativa en los 2 grupos en cuanto al punto final 

primario (muerte, infarto de miocardio, stroke, repetición de ICP, 08% vs 1%); pero si hubo 

un incremente significante en la tasa de sangrado menor con la dosis más temprana de 

clopidogrel (3.5 s 1.4%)14. 

 

En el estudio HORIZONS AMI se aleatorizaron a pacientes con síndrome coronario 

agudo con elevación del segmento ST que fueron sometidos a angioplastia primaria a recibir 

dosis de carga de 600 mg vs 300 mg de clopidogrel. Se estudiaron a 3602 pacientes que se 

randomizaron a recibir bivalirudina (n 1800) o heparina no fraccionada asociada a inhibidor 

de la glicopreteina IIb/IIIa (n 1802). Los resultados fueron que los paciente que recibienro 600 

mg de carga de clopidogrel tuvieron una menor mortalidad a las 30 dias comparado con lo que 

recibieron 300 mg de clopidogrel (1.9% vs. 3.1%, p 0.03), reinfarto (1.3% vs. 2.3%,p 0.02), 
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and trombosis del stent definitiva o probable (1.7% vs. 2.8%, p 0.04),sin altas tasas de 

sangrado. Además se comparó la heparina no fraccionada más inhibidor la la glicoproteína 

IIb/IIIa y bivalirudina en monoterapia con reducciones simlares en eventos cardiacos adversos 

con 300 mg de clopidogrel (12.5% vs 12.3%) y 600 mg (10.4% vs 7.3). Por análisis 

multivariado la dosis de carga de 600 mg de clopidogrel fue un predictor independiente de 

menores tasa de eventos cardiacos a los 30 dias [95% intervalo de confianza: 0.53 to 0.98], p 

0.04)15. 

 

Hay otro estudio como el ARMYDA-6 MI (Antiplatelet therapy for Reduction of 

MYocardial Damage during Angioplasty-Myocardial Infarction); donde se comparó dosis de 

carga de 600 mg y 300 mg de clopidogrel en pacientes con infarto de miocardio con elevación 

del segmento ST que fueron sometidos angioplastia primaria. Se analizaron 201 pacientes 

donde el flujo TIMI menor de 3 después de la ICP fue menos frecuente (5.8% vs 16.3%, p 

0.031), eventos cardiovasculares adversos mayores a los 30 días fue igualmente menor (5.8% 

vs 15%,p 0.049), mientras que las complicaciones de sangrado no incrementaron16.  

  

En base de estos estudios clínicos las guías del síndrome coronario agudo con 

elevación persistente del segmento ST de la Sociedad Europea de Cardiología recomiendan el 

uso de clopidogrel, preferiblemente cuando el prasugrel o ticagrelor no estén disponibles o 

estén contraindicados con nivel de evidencia IC7. 
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PRASUGREL  

El prasugrel en uno de los nuevos antiagregantes plaquetarios que se han estudiado en 

los últimos años, siendo inhibidor de los receptores del ADP, con lo que inhibe la agregación 

plaquetaria. Es un profarmaco inactivo que necesita oxidación mediante el citocromo P450 

antes de convertirse en un inhibidor irreversible del P2Y12; tiene concentraciones máximas en 

el plasma en un plazo de 30 minutos de su adminitracion18. La respuesta al prasugrel no 

parece estar afectada significativamente por los inhibidores de CYP, incluidos los inhibidores 

de la bomba de protones. La inhibición plaquetaria es aproximadamente 5 a 10 veces más 

potente que el clopidogrel con un inicio de acción a la hora de iniciar el tratamiento18. 

 

El primer estudio donde se comparó la eficacia del prasugrel en pacientes que fueron 

sometidos intervención coronaria percutánea electiva o urgente, fue el estudio JUMBO (TIMI 

26) donde no hubo diferencias significativas en el sangrado con el uso de clopidogrel contra el 

prasugrel (1.7% vs 1.2%, 95% CI, 0.40 – 5.08); tampoco hubo diferencias con en los eventos 

cardiacos mayores (7.2 vs 9.4.CI 95%, 0.46-1.24)19. 

 

En el estudio TRial to Assess Improvement in Therapeutic Outcomes by Optimizing 

Platelet InhibitioN with Prasugrel–Thrombolysis In Myocardial Infarction (TRITON-TIMI) 

38, se comparó una dosis de carga de prasugrel de 60 mg seguida de 10 mg diarios con una 

dosis de carga de clopidogrel de 300 mg seguida de 75 mg diarios en pacientes que no habían 

tomado clopidogrel y se sometían a ICP, ya fuera angioplastia primaria para IAMCEST o 

IAMCEST reciente, o en pacientes con SCASEST de riesgo moderado a alto, una vez que se 
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había realizado la angiografía coronaria20. En subanálisis de los pacientes que con síndrome 

coronario agudo con elevación del segmento ST que se realizaron angioplastia se evidenció 

que en los paciente que ICP primaria se hubo una reducción del punto final primaria (muerte 

cardiovascular, infarto miocardio no fatal y stroke no fatal) con el clopidogrel 8.2% contra el 

prasugrel que fue del 6.6% (HR 0.60 – 1.08 p 0.1440). Como se observa si hubo una 

reducción de la mortalidad pero no fue significativa en este subgrupo de pacientes. En cambio 

con relación a la trombosis del stent en ICP primaria hubo una reducción significativa del 

prasugrel comparada con el clopidogrel siendo del 2.5 contra el 1.2 respectivamente (HR 

0.22- 0.84 p 0.0144). Además no hubo mayor riesgo de sangrado con el prasugrel. El 

prasugrel está contraindicado en pacientes con accidente cerebrovascular/accidente isquémico 

transitorio previo. Generalmente, su uso no está recomendado en pacientes ≥ 75 años de edad 

o en pacientes con bajo peso corporal (< 60 kg), ya que no se ha asociado con un beneficio 

clínico neto en estos subgrupos de pacientes21. 

 

TICAGRELOR 

El ticagrelor pertenece a una nueva clase quimica, las ciclopentiltriazolopirimidinas, y 

es un inhibidor oral que se une de forma reversible al P2Y12 con una vida media plasmática 

de 12 h. Este antiagregante no es un profármaco, por lo que no requiere metabolización previa 

y el nivel de inhibición refleja la concentración plasmática del compuesto22.  Entre sus 

características farmacológicas un rápido inicio de acción, una inhibición de la agregación 

plaquetaria superior a la obtenida con el clopidogrel y una desaparición rápida de su efecto (3-

4 días) debido a su reversibilidad y una semivida corta, por lo que requiere dos tomas al día. 
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Aproximadamente el 30-40% de su efecto se atribuye a metabolitos activos generados en el 

hígado. El grado de inhibición del P2Y12 está determinado por las concentraciones 

plasmáticas de ticagrelor y, en menor medida, su metabolito activo; con inicio de acción del 

30 minutos (50% de la inhibición plaquetaria). Este antiagregante plaquetario aumenta la 

concentración de fármacos metabolizados a través de CYP3A, como la simvastatina. El 

ticagrelor puede causar disnea transitoria al inicio del tratamiento, que no se asocia a 

anomalías pulmonares morfológicas o funcionales y que raramente conduce a la interrupcion 

del tratamiento. El ticagrelor también puede asociarse a bradicardia asintomatica en la primera 

semana de tratamiento. Ninguno de los fármacos más potentes (prasugrel o ticagrelor) debe 

usarse en pacientes con accidente cerebrovascular hemorrágico previo o en pacientes con 

enfermedad hepática de moderada a grave23. 

 

El ticagrelor pertenece a las ciclopentilo triazolopirimidinas, provoca la inhibición 

reversible del receptor P2Y12 y no requiere de metabolismo hepático para su activación. 

También produce una inhibición plaquetaria más rápida y potente que el clopidogrel22. 

 

En el estudio PLATelet inhibition and patient Outcomes (PLATO), se aleatorizó a los 

pacientes con riesgo moderado-alto de SCASEST (programados para manejo conservador o 

invasivo) o con IAMCEST programados para angioplastia primaria a recibir clopidogrel 75 

mg diarios, con una dosis de carga de 300 mg, o una dosis de carga de ticagrelor de 180 mg 

seguida de 90 mg dos veces al dia24. Se permitió que los pacientes que se sometían a 

angioplastia recibieran de manera enmascarada un bolo adicional de 300 mg de dosis de carga 
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de clopidogrel (dosis de carga total, 600 mg) o placebo. En el subgrupo de pacientes con 

síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST que fueron sometidos a 

intervención coronaria percutánea primaria, hubo una reducción no significativa del punto 

final primario (muerte cardiovascular, infarto de miocardio no fatal, stroke) del 9.4% y 10.8% 

con el ticagrelor y clopidogrel respectivamente (IC 95%, HR 0.75 – 1.01 p 0.07). Pero si hubo 

una reducción significativa de la trombosis definitiva del stent (IC 95%, HR 0.45 – 0.95 p 

0.03). Así mismo no hubo una diferencia significativa en el sangrado mayor (IC 95%, HR 

0.83 – 1.14 p 0.76)25.  

 

Otro estudio que analizó al ticagrelor en los síndromes coronarios agudos que se 

sometieron a angioplastia primaria fue el ATLANTIC en la cual se administró 180 mg 

prehospitalaria o en la sala de hemodinámica. Se evaluó la resolución del ST 70% la cual fue 

mayor en la tratamiento prehospitalario (mediana, 75% vs 71.4%, p 0,049); además los puntos 

finales primarios en las primeras 24 horas (muerte, reinfarto, revascularización urente, 

trombosis definitiva del stent) fue menor en el grupo prehospitalario (10.4% vs 13.7%, p 

0.039)26. 

 

DURACIÓN DE LA ANTI AGREGACIÓN DUAL POSTERIOR A LA 

ANGIOPLASTIA PRIMARIA 

De acuerdo con los resultados de los estudios CURE, TRITON-TIMI 38 y PLATO, la 

antiagregación dual (aspirina más un inhibidor del P2Y12) se recomienda por un año en 

pacientes con ICP por SCAEST27. 
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2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Las enfermedades cardiovasculares constituyen un problema de salud pública mundial por ser 

la primera causa de morbilidad y mortalidad en varios países.  

 

Se calcula que en 2012 murieron por esta causa 17,5 millones de personas, lo cual representa 

un 31% de todas las muertes registradas en el mundo. De estas muertes, 7,4 millones se 

debieron a la cardiopatía coronaria, y 6,7 millones, a los AVC28. En México, se considera que 

la mortalidad por enfermedad cardiovascular corresponde al 26%29.  

 

Dentro de los síndromes coronarios agudos en el registro Euro Heart Survey on acute 

coronary Síndromes; el 47% tuvieron diagnóstico de síndrome coronario agudo con elevación 

del segmento ST, el 48 síndrome coronario agudo sin elevación del segmento y el 5% con 

patrón electrocardiográfico no determinado. En cuanto a la mortalidad hospitalaria fue del 5.6 

en pacientes con SCAEST y del 6.8 con SCASEST30. En México la enfermedad isquémica 

cardiaca fue responsable de 71072 muertes lo que corresponde al 11% de todas las muertes4. 

En el México según el RENASICA II el 43.75% correspondió a SCASEST y 56.24% a 

SCAEST con una mortalidad hospitalaria del 4 y 10% respectivamente31.  

 

El síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST es uno de los motivos 

prevalentes de ingreso en las Unidades de Cuidados Intensivos y Coronarios, con un gran 

impacto en la morbimotalidad. La extensa información médica publicada en los últimos años 
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debido a la aparición de nuevos fármacos antitrombóticos y a la evaluación de los 

procedimientos intervencionistas ha obligado a una revisión frecuente de la literatura 

científica para actualizar y optimizar la estrategia terapéutica sobre este diagnóstico.  
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3. JUSTIFICACION 

 

La mortalidad por infarto agudo de miocardio ocupan los primeros lugares en México. Este 

fenómeno se atribuye a los cambios que se han producido en los países en vías de desarrollo 

como el nuestro, mediante el control de las enfermedades infecciosas, el aumento de la 

expectativa de vida y el cambio de estilo de vida a un modelo "occidental", con menos 

actividad física y mayor consumo de calorías; con lo que aumentan los factores de riesgo 

cardiovascular. 

 

Tenemos que los antiagregantes plaquetarios constituyen un tratamiento importante en el 

infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST por lo que estimar la frecuencia en 

el uso de los estos medicamentos así como determinar los eventos cadiovasculares mayores; 

ya que en nuestro medio no hay estudios que sobre aplicación de los antiagregantes en el 

SCAEST. Siendo de utilidad los resultados para implementar un estrategia apropiada a cada 

paciente según las guías nacionales e internacionales con el fin de disminuir la 

morbimortalidad en este grupo de pacientes.  

 

Los resultados de este estudio serán difundidos a todas las personas que estén en el ámbito de 

la salud para su análisis y proporcionar información destinado a determinar el doble 

tratamiento antiagregante apropiado. 
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4. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

¿Cuál es la frecuencia en el uso de los antiagregantes plaquetarios como el clopidogrel, 

prasugrel y ticagrelor en pacientes con síndrome coronario agudo con elevación del segmento 

ST que se realizaron angioplastia coronaria transluminal percutánea primaria en los pacientes 

mayores de 18 años de edad que acudieron al servicio de urgencias del Instituto Nacional de 

Cardiología. 

 

5. HIPÓTESIS 

Hipótesis Alterna 

- El uso de clopidogrel es el más frecuente con relación al prasugrel y ticagrelor en los 

pacientes con síndrome coronaria agudo con elevación del segmento ST. 

 

Hipótesis Nula  

- El uso de clopidogrel no es el más frecuente con relación al prasugrel y ticagrelor en 

los pacientes con síndrome coronaria agudo con elevación del segmento ST. 

- No hay diferencia significativa del flujo TIMI final en los pacientes que recibieron 

clopidogrel, prasugrel y ticagrelor. 

- No hay diferencia significativa en los eventos adversos cardiacos y cerebrovasculares 

mayores en los pacientes que recibieron clopidogrel, prasugrel y ticagrelor. 

- No hay diferencia significativa en el sangrado TIMI mayor y menor. 
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6. OBJETIVOS 

Objetivo principal 

- Determinar la frecuencia del clopidogrel, prasugrel y ticagrelor en los pacientes con 

síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST que se realizaron 

angioplastia coronaria transluminal percutánea primaria. 

Objetivo secundario 

- Estudiar las características clínicas de los pacientes en los pacientes con SCAEST 

- Evaluar el flujo TIMI antes y después de la ICP primaria. 

- Establecer la relación de los eventos cardiovasculares adversos mayores (MACE) en 

pacientes en quienes recibieron clopidogrel, prasugrel y ticagrelor. 

- Determinar el sangrado TIMI mayor y menor en los diferentes antiagregantes 

plaquetarios. 
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7. MATERIAL Y MÉTODOS 

7.1 Tipo de estudio y diseño general 

Se realizó un estudio observacional, transversal, retrospectivo y comparativo para 

estudiar la frecuencia del uso de los diferentes antiagregantes plaquetarios así como las 

características clínicas y los eventos adversos cardiovasculares y cerebrovasculares mayores 

durante su estancia hospitalaria de los pacientes que acudieron al servicio de urgencias con 

síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST que se realizaron angioplastia 

primaria.  

 

7.2 Universo de estudio 

 
Se incluyeron pacientes con diagnóstico de SCAEST que acudieron al servicio de 

urgencias del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez y que se realizó angioplastia 

coronaria percutánea primaria. Los datos fueron obtenidos de la base de datos de la UCC 

analizando el periodo comprendió entre enero del 2005 a diciembre del 2015. En este periodo 

se identificaron a 1384 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión. 

 

Se recabaron datos generales (edad, género, IMC), comorbilidades (tabaquismo 

activo/pasivo, dislipidemia, hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus tipo 2, 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, insuficiencia cardiaca, infarto de miocardio previo 

(mayor de 1 mes), ACTP previo (mayor 1 mes), cirugía de derivación aortocoronaria, 

enfermedad cerebro vascular, presión arterial),  características clínicas (frecuencia cardiaca, 
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KILLIP >2, infarto de localización anterior o BRI, TIMI Riesgo  > 5),  resultados de 

angiografía coronaria (arteria responsable del infarto, flujo TIMI pre y post ACTP primaria) y 

TMP); y complicaciones cardiovasculares mayores.  

 

7.3 Tamaño de la muestra 

Se incluyeron a todos los pacientes que reunieron los criterios de selección. 

7.4 Definición de las variables 

 
Variable Definición Categoría Escala 
Edad Años de vida cronológica Cuantitativa 

continua de 
intervalo 

Años 

Género Sexo biológico del paciente Cuantitativa 
continua de 
intervalo 

Masculino 
Femenino 

Índice masa corporal Es la relación peso talla medio de la relación 
peso/talla2 

Cuantitativa 
continua de 
intervalo 

<18.5 
18-5-24-9 
25-29.9 
≥ 30 

Tabaquismo actual  Consumo actual >1 cigarro al día  Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Tabaquismo Pasivo Consumo previo (suspendido hace más de 1 
año) >1 cigarro al día 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Dislipidemia Alteración en los niveles de lípidos séricos Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Hipertensión Presión arterial >140/90mmHg Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Diabetes Mellitus Glucosa sérica en ayuno >126mg/dl en 2 
determinaciones 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Enfermedad Pulmonar 
Obstructiva Crónica 

Obstrucción crónica al flujo aéreo por lo 
general progresiva y parcialmente reversible 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Insuficiencia Cardiaca incapacidad del corazón de bombear volúmenes 
adecuados de sangre para satisfacer las 
demandas del metabolismo 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 
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Infarto de miocardio Falta prolongada de oxígeno, secundaria a 
obstrucción 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Angioplastia coronaria 
transluminal percutánea 

Procedimiento mínimamente invasivo para 
restituir el flujo coronario 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Cirugía de derivación 
aortocoronaria 

Implante  de una vena o arterial entre la aorta Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Enfermedad Cerebro 
Vascular 

Disminución del flujo sanguíneo cerebral en el 
cerebro de manera transitoria o permanente 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Presión arterial  
sistólica 

Es la fuerza  que ejerce la sangre contra las 
paredes de las  arterial  y medida en mm/Hg 

Cuantitativa -  <140 
 -  >140 

Frecuencia cardiaca Cuantificación de latidos por minuto mayor 
durante el esfuerzo.  
  

Cuantitativa -  <100 
 -  >100 

KILLIP Estatificación de riesgo de mortalidad  del 
infarto de miocardio 

Cuantitativa -  <2 
 -  > 2 

TIMI Estatificación de riesgo de mortalidad  del 
infarto de miocardio 

Cuantitativa -  <5 
 -  > 5 

Arteria responsable del 
infarto 

Arteria que provoco el evento isquémico Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Tronco 
Descendente 
anterior 
Circunfleja 
Descendete 
posterior 
Injertos 

TIMI Marcador angiográfico de flujo coronario a 
nivel de la arteria epicárdica 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

0/1 
2 
3 

TMP Nivel de perfusión miocárdica por angiografía  Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

0/1 
2 
3 

Resolución ST Disminucion del segmento ST mayor del 70% Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

  

MACCE Complicaciones cardiovasculares y 
cerebrovasculares mayores 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Sangrado TIMI mayor Hemorragia intracraneal ó sangrado 
clínicamente evidente ó demostrado por 
técnicas de imagen con caída de Hb >= 5 g/dl. 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 

Sangrado TIMI menor Sangrado no intracraneal clínicamente evidente 
ó demostrado por técnicas de imagen con caída 
de Hb entre 3-5 g/dl. 

Cualitativa 
dicotómica 
nominal 

Si/No 
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7.5 Criterios de selección  

7.5.1 Criterios de inclusión.  

 
- Pacientes mayores de 18 años. 

- Pacientes que acudieron con síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST 

hasta 12 horas de evolución. 

- Que hayan recibido doble antiagregación plaquetaria a base de aspirina y clopidogrel, 

ticagrelor o prasugrel. 

- Paciente en los que se realizó cateterismo cardiaca con intervención coronaria. 

 

7.5.2 Criterios de exclusión 

       -  Pacientes menores de 18 años. 

       - Pacientes con síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST que recibieron 

fibrinólisis. 

       - Paciente con síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST que no 

recibieron tratamiento de reperfusión. 

        -    Que no hayan recibido doble antiagregación plaquetaria. 
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7.6 Procedimiento  
 

    Adquisición de datos 
 

Se incluyeron a los pacientes cuyo cuadro clínico era concluyente de un síndrome 

coronario agudo con elevación del segmento ST. Se diagnosticó de infarto del miocardio con 

los siguientes criterios: cuadro clínico sugestivo, ECG con elevación del segmento ST mayor 

a 1 mm en más de una derivación contigua y mayor de 2 mm en derivaciones precordiales 

 

Se definió como angioplastia coronaria percutánea primaria a los pacientes con 

SCAEST hasta 12 horas de evolución en los cuales se realizó cateterismo cardiaco donde se 

colocó stent, balón o aspiración. Los datos demográficos y otras características de base como 

son las clínicas, electrocardiográficas, resultados angiográficos y eventos adversos mayores 

fueron enlistadas, y los datos fueron obtenidos de la base de datos de la unidad de cuidados 

coronarios del Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez. 

 

 

7.7 Análisis estadístico 
 
 

Para procesar los datos se utilizó el programa estadístico SPSS versión 16. Las 

características sociodemográficas y clínicas cuantitativas variables continuas fueron 

expresados como medidas de tendencia central, media, desviación estándar (DE) y para el 

análisis de las variables categóricas se utilizó las frecuencias y porcentajes. Para las variables 

cuantitativas, se realizó contraste de normalidad con la prueba de Kolmogorov Smirnoff. Las 

variables cuantitativas con distribución normal se compararon con la prueba T de Student para 
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muestras independientes o con la prueba de ANOVA de un factor para muestras 

independientes. Las variables cuantitativas con distribución no normal se correlacionaron con 

prueba de Pearson. Para el análisis de la relación de variables cualitativas se utilizó la prueba 

exacta de Fisher y/o de Chi cuadrada. Se consideró una diferencia estadísticamente 

significativa cuando se obtuvo un valor de p <0.05. 

 

7.8 Aspectos éticos 

 

Este es un estudio de investigación sin riesgo, por las características de su diseño. Se 

guardó la confidencialidad de los pacientes y los datos obtenidos se utilizaron solamente en 

esta investigación. Esta investigación se basa en las recomendaciones de la Ley General de 

Salud de los Estados Unidos Mexicanos, en el Reglamento de la Ley en Materia de 

Investigación para la Salud, Capítulo Único, Título Segundo, Artículos 13, 14, 16, 17, 20, 21 y 

22. 
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8. RESULTADOS 

 
 

Se revisaron un total de 1499 pacientes que acudieron con síndrome coronario agudo y 

pasaron a sala de hemodinámica para angioplastia coronaria transluminal primaria; de los 

cuales 115 fueron eliminados al no cumplir con los criterios de inclusión y estudiando  a 1384  

pacientes. De estos pacientes analizados la mayoría (1200, el 86.7%) recibieron clopidogrel, 

seguido del prasugrel (157, el 11.3%) y la minoría recibió ticagrelor (27, el 2%) (Figura 1).  

 
 

Figura 1 
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Tabla 1 Características demográficas y antecedentes clínicos 

 
  Clopidogrel     

(n=1200) 
Prasugrel      
(n=157) 

Ticagrelor          
(n=27) 

Total  Valor de P 

Edad, promedio (DS+)   59 (12.10) 53 (8.9) 57(10.7)   0.000 

Género, n (%)   0.140 
  Hombre 1017 (84.7) 142 ( 90.4) 22 ( 81.5) 1180(85.3)   

Mujer 184 (15.3) 15 (9.6) 5 (18.5) 204 (14.7)   
IMC, promedio (DS+)   27.38 (4.13) 27.68 

(3.67)   
28.7 (5.23)   0.189 

Tabaquismo Actual, n (%)   428 (35.7) 57 (36.3) 10 (37) 495 (35.8) 0.978 
Tabaquismo Previo, n (%)   369 (30.8) 45 (28.7) 5 (18.5) 419 (30.3) 0.352 
Dislipidemia, n (%)   493 (41.1) 53 (33.8) 5 (18.5) 551 (39.8) 0.16 
Hipertensión Arterial 
Sistémica n (%) 

  610 (50.8) 67 (42.7) 9 (33.3) 686 (49.6) 0.37 

Diabetes Mellitus   398 (33.2) 50 (31.8) 7 (25.9) 455 (32.9) 0.700 
Enfermedad Pulmonar 
Obstructiva Crónica, n 
(%) 

 19 (1.6) 1 (0.6) 0  20 (1.4) 0.528 

Insuficiencia Cardiaca   37 (3.1) 2 (1.3) 0 39 (2.8) 0.293 
Infarto de miocardio 
mayor de 1 mes, n (%) 

  242 (20.2) 27 (17..2) 4 (14.8) 273 (19.7) 0.551 

ACTP previo (mayor de 1 
mes), n (%) 

 141 (11.8) 19 (12.1) 2 (7.4) 162 (11.7) 0.775 

CABG, n (%)   24 (2) 2(1.3) 1 (3.7) 27 (2) 0.662 
Enfermedad Cerebro 
Vascular, n (%) 

  18 (1.5) 0 2 (7.4) 20 (2) 0.011 

 
En la tabla 1 se muestra las características de base de los pacientes en los tres grupos, 

clopidogrel, prasugrel y ticagrelor que se realizaron angioplastia primaria. Comparando los 

grupos, los paciente que recibieron clopidogrel tuvieron más promedio de edad (59+12,1 vs  

57+10.7 53 + 8.9 años, P 0.0000). En cuanto al género masculino fue el más frecuente en los 3 

grupos (84.7 % vs 81.5% y 90.4%, 0.0140). El índice de masa corporal el promedio fue de 

27.38 +4.13 vs 27.68 + 3.67 y 28.7 + 5.23, p 0.189. Dentro de los antecedentes tenemos que la 

hipertensión arterial fue la más frecuente (50.8% vs 33.3% y 39.8%, p 0.37); seguido de la 

dislipidemia (41.1% Vs 33.8% y 18.5% , p 0.16); tabaquismo actual  (35.7% vs 36.3% y 
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37%), diabetes mellitus (33.2% vs 31.8% y 25.9%, p 0.700); tabaquismo previo (30.8% vs 

28.7% y 18.5%, p 0.352); infarto de miocardio mayor de 1 mes (20.2% vs 17.2% y 14.8%, p 

0.551); ACTP previo (11.8% vs 12.1% y 7.4%, p 0.775); insuficiencia cardiaca (3.1% vs 1.3% 

y 0 %, p 0.293); CABG ( 2% vs 1.3% y 3.7%, p 0.662); Enfermedad cerebro vascular (1.5% 

vs 0% y 7.4%, p 0.011) y enfermedad pulmonar obstructiva crónica (1.6% vs 0.6% y 0 %, p 

0.528). 

 

Tabla 2 Presentación clínica 

 
  Clopidogrel      

(n=1200) 
Prasugrel      
(n=157) 

Ticagrelor           
(n=27) 

Total  Valor de P 

PAS, promedio (DS+)   133 ( 56.11) 141 (24.38) 146 (24.80)   0.97 
Frecuencia cardiaca, 
promedio (DS+) 

  79 (18.99) 80 (16.7) 79 (19.3)   0.961 

Presión media, 
mediana  (ITQ) 

  99 (31.04) 106 (17.25) 106 (18.8)   0.012 

KILLIP, n (%) > 2 290 (24.2) 22 (14) 7 (25.9) 319 (23) 0.17 
Elevacion ST anterior 
o BRI, n (%)  

  592 (49.3) 82 (52.2) 11 (40.7) 685 ( 49.5) 0.519 

Tiempo Retraso 
(horas), promedio 
(DS+)  

 4:48 ( 4:38) 3:59( 3:00) 4:15 ( 2:50)   0.081 

TIMI Riesgo > 5, n 
(%) 

  420 (35) 19 (12.1) 6 (22.2) 445 (32.2) 0.000 

 

En la tabla 2 se muestra las características clínicas de los pacientes en los tres grupos, 

clopidogrel, prasugrel y ticagrelor que se realizaron angioplastia primaria. La presión arterial 

sistólica promedio fue 133 + vs 141+ 24.38 y 146 + 24.80, p 0.97; de la frecuencia cardiaca 79 

+ 18.99 vs 80 + 16.7 y 79 + 19.3, p 0.961; tiempo de retraso de 4:48 + 4:38 vs 3:59 + 3:00 y 

4:15 + 2:50, p 0.081. La presión media tuvo una mediana de 99 vs 106 y 106, 0.012. Con 

respecto al KILLIP > 2 se presentó en el 24.2% vs 14% y 25.9%, p 017; la elevación del 
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segmento ST o BRI 49.3% vs 52.2% y 40.7%, p 0.519; y el TIMI riesgo > 5 el 35% vs 12.1% 

y 22.2%, p 0.000.  

Tabla 3 Hallazgos Angiográficos 

 
  Clopidogrel     

(n=1200) 
Prasugrel      
(n=157) 

Ticagrelor          
(n=27) 

Total  Valor de P 

Arteria 
responsable del 
infarto, n (%) 

  0.995 

  Tronco 9 (0.8) 0 0 9 (0.7)  
Descendente 
anterior 

592 (49.3) 83 (52.9) 12 (44.4) 687 (49.6) 

Circunfleja 140 (11.7) 17 (10.8) 3 (11.1)  160 (11.6) 
Coronaria 
derecha 

451 (37.6) 56 (35.7) 12 (44.4) 519 (37.5) 

Injertos 8 (0.7) 1 (0.6) 0 9 (0.7) 
TIMI Pre ACTP, 
n (%) 

  0.934 
0/1 933 (77.8) 125  (79.6) 22  (81.5) 1080 (78) 
2 191 (15.9) 22 (14) 3(11.1) 216 (15.6) 
3 76 (6.3) 10 (6.4) 2 (7.4)  88 (6.4) 

TIMI Post ACTP, 
n (%) 

  0.421 

  0/1 76 (6.3) 12  (7.6) 0 88 (6.4) 
2 179 (14.9) 18 (11.5) 3(11.1) 200 (14.5) 
3 945 (78.8) 127 (80.9) 24 (88.9)  1096 (79.2) 

TMP, n (%)   0.45 
  0/1 213 (17.8) 17  (10.8) 3 (11.1) 233(16.8) 

2 344 (28.7) 57 (36.3) 5(18.5) 406 (29.3) 
3 643 (53.6) 83 (52.9) 19 (70.4)  745 (53.8) 

 
En la tabla 3 se muestra los hallazgos angiográficos de los pacientes en los tres grupos, 

clopidogrel, prasugrel y ticagrelor que se realizaron angioplastia primaria. La arteria 

responsable de infarto más frecuente fue la descendente anterior (49.3 % vs 52.9 % y 44.4 %, 

p 0.995); seguida de la coronaria derecha (37.6% vs 35.7% y 44.4%); circunfleja (11.7% vs 

10.8% y 11.1%); y tronco coronario ( 0.8% vs 0 y 0) al igual que los injertos ( 0.7 vs 0.6 y 0).  
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En el Flujo TIMI pre ACTP el más frecuente fue del 0/1 (77.8% vs 79.6% y 81.5%, p 

0.934); en cambio en el flujo TIMI post ACTP el más frecuente fue el 3 (78.8% vs 80.9% y 

88.9%, p 0.421). En el TMP el más frecuente fue el 3 (53.3% vs 52.9% y 70.4%, p 0,45). 

Tabla 4.  Descenlaces 

  Clopidogrel      
(n=1200) 

Prasugrel      
(n=157) 

Ticagrelor           
(n=27) 

Total  Valor P 

Resolución del segmento ST (> 70%) 
a los 60 minutos, n (%) 

582 ( 48.5) 99 (63.1) 14 (51.9) 695 (50.2) 0.004 

Resolución del segmento ST (> 70%) 
a los 180 minutos, n (%) 

828 (69) 127 (80.9) 20 (74.1) 975( 70.4) 0.045 

Mortalidad hospitalaria, n (%) 95 (7.9) 2 (1.3) 1 (3.7) 98( 7.1) 0.007 

Reinfarto, n (%) 18 (1.5) 1 (0.6) 1 (3.7)  20 (1.4) 0.425 

Trombosis subaguda del stent, n (%) 14 (1.2) 1 (0.6) 0 15 ( 1.1) 0.717 

Taquicardia o fibrilación ventricular, 
n (%) 

108 ( 9) 8 ( 5.1) 3 ( 11.1) 119 (8.6) 0.081 

Enfermedad Vascular-Cerebral, n(%) 5 (0.4) 0 0 5 (0.4) 0.681 

Sangrado menor TIMI, n (%) 32 (2.7) 4 (2.5) 0 36(2.6) 0.690 

Sangrado mayor TIMI, n (%) 19 (1.6) 0 0 36(1.4) 0.228 

 

En la tabla 4 se muestra los descenlaces adversos de los pacientes en los tres grupos, 

clopidogrel, prasugrel y ticagrelor que se realizaron angioplastia primaria. En la resolución del 

segmento ST (> 70%) a los 180 minutos no hubo una diferencia significativa (48.5% vs 

63.1% y 51,9%, p 0.045). En cuanto a los MACCE la más frecuente fue la taquicardia o 

fibrilación ventricular (9% vs 5.1% y 11.1%, p 0,081); seguida de la mortalidad (7.9% vs 

1.3% y 3.7%, p 0.007); sangrado TIMI menor (2.7 vs 2.5 y 0%, p 0.690), sangrado TIMI  

mayor (0.4 vs 0 y% 0%, p 0.681); reinfarto (1.5 vs 0.6 y 3.7%, p 0.425); trombosis subaguda 

del stent (1.2 vs 0.6 y 0%, p 0.717) y finalmente el EVC ( 0.4% vs 0% y 0%, p 0,681) 
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9. DISCUSIÓN 

 

Las enfermedades cardiovasculares actualmente son la principal causa de muerte en 

población adulta en el mundo. La doble antiagregación plaquetaria es uno de los pilares 

fundamentales en el tratamiento del síndrome coronaria agudo con lo que se ha visto que han 

disminuido los eventos cardiovasculares mayores y según el tipo de antiagregante la 

incidencia de sangrados es variable. 

 

El antiagregante más utilizado fue el clopidogrel con 86,7%; seguido del prasugrel con 

el 11.30% y finalmente el ticagrelor con 2%.  En relación al género el sexo masculino fue el 

que se presentó más frecuentemente en los 3 grupos con el 85.3%; al igual que en el estudio 

RENASICA II que fue del 77%. En cuanto a los antecedentes la hipertensión arterial fue la 

más frecuente con el 49.6%, al igual que el RENASICA II que fue del 50%. 

 

Con respecto con los hallazgos angiográficos en el grupo de clopidogrel el flujo TIMI 

pre ACTP más frecuente fue el de 0/1 (77.8%, p 0,934), con relación al estudio HORIZONS 

AMI que fue 59.3%, p 0.09. Al igual tanto en el grupo de prasugrel como el ticagrelor el flujo 

TIMI pre ACTP fue 0/1 sin significancia estadística (79,6, 89,5%, p 0.934).  En cuanto al flujo 

TIMI pos ACTP en el grupo del clodpidogrel, el más frecuente fue de 3 (78.8%, 0.421), con 

relación al estudio HORIZONS AMI que fue 87.5%, p 0.06. Igualmente en los grupos de 

prasugrel como el ticagrelor el flujo fue 3 fue el más frecuente sin significancia estadística 

(80.9% y 88,9%, p 0.421).   

 

Con respecto a la mortalidad hubo una diferencia significativa en los 3 grupos de 

antiagregantes (7.9% vs 1.3% y 3.7%, p 0.007), lo que coincide con el estudio ARMIDA 6 

(7.1%, p 0.48), mientras en el subanálisis del TRITON la mortalidad fue mayor (2.4%, 

0.1290); al igual que en el subanalisis del PLATO (8.4%, p 0.01) 
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En cuanto al reinfarto no hubo una diferencia significativa en los grupos (1.5% vs 

0.6% y 3.7%, p 0.425), al igual que el ARMIDA 6 (0.98%, p 0,19); mientras que en el 

subanálisis del TRITON si hubo una diferencia significativa (7.3%, 0.001), al igual que en el 

subanálisis del PLATO (4.7%, p 0.03). 

 

En relación a la trombosis del stent no hubo una diferencia significativa en los grupos 

(1.2% vs 0.6% y 0 %, p 0.717), al igual que el HORIZONS (2%, p 0,05); mientras que en el 

subanálisis del TRITON si hubo una diferencia significativa (1.5%, 0.047), al igual que en el 

subanálisis del PLATO (1.6%, p 0.03). 

 

Dentro de los eventos vasculares cerebrales no hubo una diferencia significativa en los 

grupos (0.4% vs 0% y 0 %, p 0.681), al igual que el ARMIDA 6 (0%, p 0,98) y en el 

subanálisis del TRITON (1.6%, 0.991); mientras que el subanálisis del PLATO si hubo una 

diferencia significativa (1.7%, p 0.02). 

 

No se demostró una asociación significativa en el sangrado TIMI menor en los grupos 

(2.7% vs 2.5% y 0 %, p 0.690), al igual que el ARMIDA 6 (6.1%, p 0,86); en el subanálisis 

del TRITON (1.6%, 0.991); mientras que el subanálisis del PLATO si hubo una diferencia 

significativa (1.7%, p 0.02). 

 

Dentro del sangrado mayor no se demostró asociación significativa en los grupos de 

antiagregantes plaquetarios (1.6 % vs 0 % y 0 %, p 0.228), al igual que el estudio HORIZONS 

(3.6%, p 0.14), y en el subanalisis del PLATO (2.8%, 0.77). 
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10. CONCLUSIONES 

- El clopidogrel es el antiagregante más frecuentemente empleado en los síndromes 

coronarios agudos con elevación del segmento ST que se realizaron angioplastia 

primaria 86,70%; seguido del prasugrel con el 11.30% y finalmente el ticagrelor con el 

2%.  

- Tenemos que la hipertensión arterial fue el factor de riesgo cardiovascular más 

frecuente en los 3 grupos con el 50.8% vs 33.3% y 39.8%,. 

- El flujo TIMI pre ACTP primaria más frecuente en los 3 grupos fue de 0/1 (778.8% vs 

80.9% y 88.9%); mientras que el FLUJO TIMI post ACTP primaria fue el 3 (77.8% vs 

79.6% y 81.5%) y en el TMP fue el 3 (53.3% vs 52.9% y 70.4%); sin presentar 

significancia estadística entre los grupos. 

- Dentro de los eventos cardiovasculares y cerebrovasculares mayores la taquicardia o 

fibrilación ventricular (9% vs 5.1% y 11.1%, p 0,081) sin evidencia de significancia 

estadística; seguida de la mortalidad hospitalaria (7.9% vs 1.3% y 3.7%, p 0.007) 

donde se observó significancia estadística.  

- En cuanto al sangrado mayor y menor en los grupos no se asoció a significancia 

estadística en los distintos grupos de antiplaquetarios.   
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