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RESUMEN 
 

Tema: aspectos epidemiológicos de los pacientes hospitalizados por Síndrome 
Coronario Agudo en el Hospital General del Estado de Sonora. 
 
Antecedentes: el síndrome coronario agudo (SICA) es un conjunto de 
manifestaciones clínicas y para clínicas que incluye el infarto agudo de miocardio y 
la angina inestable; son la primera causa de muerte cardiovascular a nivel mundial. 
Muchos son los factores de riesgo asociados a estas manifestaciones, los cuales 
pueden ser de tipo socio demográfico, metabólico, cultural y/o genético; entre estos 
se incluye la hipertensión arterial considerada como el factor de riesgo que más 
complicaciones cardiovasculares causa, asociado a otros factores como diabetes 
mellitus tipo 2. 
 
Objetivos: analizar el comportamiento clínico de los pacientes con SICA y el 
impacto de los principales factores de riesgo cardiovascular en una muestra de 
pacientes hospitalizados por SICA; el estudio es por medio de la realización de un 
estudio analítico y observacional con un total de 180 pacientes. Se tomaron datos 
de una base de datos secundaria no validada; se realizó la descripción de los casos 
y el análisis estadístico por medio de tablas de contingencia 2X2, de acuerdo a las 
distintas variables planteadas de tipo cualitativas; de esa manera se calculó la 
proporción de los distintos factores de riesgo. Se realiza un análisis secundario para 
valorar la estimación de riesgo (OR) con su respectiva significancia estadística en 
relación a casos portadores de HTA y/o DM2 o sin ninguno de estas comorbilidades. 
 
Metodología: estudio retrospectivo, transversal y descriptivo. 

 
Resultados: los antecedentes más comunes fueron la presencia de IAM previo, 
ICP, HTA y DM2. La entidad más común fue el SICA sin elevación del segmento ST, 
pacientes masculinos mayores de 60 años; el grupo de estudio mayormente 
afectado fue el de portadores de Hipertensión Arterial. Fue también al grupo 2 
(portadores de HTA) a los que se les trato de manera intensiva en el tratamiento 
farmacológico tanto dentro del hospital como al egreso. A aquellos pacientes que 
son sometidos a intervención coronaria percutánea es más frecuente encontrar 
enfermedad trivascular; la realización de ICP sin angioplastia predomina sobre la 
aplicación de Stent no medicado y posteriormente de Stent medicado. 
 
Conclusiones: Estos hallazgos difieren de lo encontrado en otros estudios donde 
se ha encontrado mayor mortalidad en pacientes portadores de DM2 
independientemente de la presencia o no de HTA como comorbilidad. Encontramos 
un aumento en la mortalidad en los pacientes que no eran portadores de HTA o 
DM2 [OR 7.3; 2.0 – 25.7 (IC 95%)] y una aparente disminución de mortalidad en 
pacientes hipertensos [OR 0.95; 0.01 a 0.75 (IC 95%)]. Los hallazgos en el 
cateterismo cardiaco eran más severos y requerían de mayor intervención los 
pacientes portadores de HTA. 
 
Palabras claves: síndrome coronario agudo; diabetes mellitus tipo 2, hipertensión 
arterial; intervención coronaria percutánea 
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INTRODUCCIÓN 

 

Las enfermedades crónicas no transmisibles tienen gran importancia en la 

salud pública de nuestro país; su impacto en la sociedad no solo se relaciona con el 

aumento en la incidencia, prevalencia y costo en el tratamiento, sino con la gran 

aportación a la mortalidad de la población en general. Una de las principales causas 

del aumento en la frecuencia de estas entidades es la disminución de la actividad 

física y el elevado consumo de alimentos con poco valor nutricional y alto contenido 

energético1. Uno de los contribuyentes esenciales para la mortalidad a causa de las 

enfermedades crónicas no transmisibles es el amplio número de sistemas que 

puede afectar en cada paciente, causando deterioro de sus funciones generales 

(insuficiencia renal crónica, insuficiencia cardiaca, enfermedad cardiovascular)2.  

 

La presencia de HTA (hipertensión arterial) y DM2 (diabetes mellitus tipo 2) 

representa un poderoso factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades 

cardiovasculares de origen ateroesclerótico y microvascular. Así, el 80% de las 

causas de muerte en diabéticos está en relación con la ateroesclerosis, frente a un 

30% en la población no diabética3. En cambio, aquellos pacientes portadores de 

HTA cuentan con una tasa de 50 por 1 000 pacientes de presentar enfermedad 

coronaria4. Reportes recientes continúan mostrando que las enfermedades 

cardiovasculares son la primera causa de muerte en el mundo y que la HTA y la 

DM2 son factores de riesgo clave en la incidencia de la enfermedad cardiovascular5; 

estos factores de riesgo han sido identificados desde mediados del siglo pasado al 

inicio del estudio Framingham6.  
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Es claro que no solo estas dos entidades conforman los factores de riesgo 

para enfermedad cardiovascular; se han planteado predictores conforme a la edad, 

sexo e incluso el estado de ánimo incluyendo a la depresión como variable que 

puede afectar la mortalidad7 8 9. Así mismo, existen varias escalas para estratificar el 

riesgo coronario al momento de evaluar al paciente pudiendo establecer un 

pronóstico de supervivencia de 6 meses hasta 4 años10; sin embargo, varias de 

estas escalas no son apropiadas dada la cantidad de exámenes poco comunes que 

son necesarios para poder estadificar el riesgo del paciente11. Ante la evidencia de 

que HTA y DM2 aumentan la incidencia de enfermedad cardiovascular, ya se ha 

planteado previamente el cuestionamiento acerca del efecto que tienen (HTA y 

DM2) no solo en la incidencia, sino en el pronóstico de los pacientes que han sido 

sometido a manejo farmacológico o invasivo.  

 

Tomando en cuenta el alto impacto a los costos hospitalarios de realizar 

tratamiento invasivo como cateterismo cardiaco y/o angioplastia a pacientes con 

enfermedad arterial coronaria, se han realizado protocolos de investigación que 

tienen como objeto de estudio analizar el efecto de estas comorbilidades en el 

pronóstico a corto y mediano plazo12. Estos estudios evidencian que posterior a 

realizar intervención coronaria percutánea, la presencia de DM2 tiene un efecto 

negativo en el pronóstico del paciente13, especialmente al ser combinado con HTA; 

aunque ésta última no cuenta con un efecto en la mortalidad, si aumenta el riesgo 

de infartos al miocardio, enfermedad vascular cerebral e insuficiencia cardiaca 

congestiva. Esta aseveración no ha sido totalmente comprobada, estudios 

retrospectivos reportan una mortalidad similar en pacientes con y sin DM2, sin 

embargo solo en aquellos que no cuenta con antecedentes de enfermedad 
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cardiovascular14. También se ha comprobado la alta incidencia de DM2 de reciente 

diagnostico en pacientes sometidos a intervención coronaria percutánea alcanzando 

niveles de 45%, pero que no ha afectado la presencia de DM2 a la mortalidad en 

general15. 
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MARCO TEÓRICO 

 

1. SICA 

1.1. DEFINICIÓN  

El término síndrome isquémico coronario agudo describe un grupo complejo 

de signos y síntomas que resulta de la isquemia miocárdica crónica o aguda.  

El infarto agudo al miocardio se define como la elevación o caída de los 

biomarcadores cardiacos  (preferentemente la troponina) con un valor mínimo 

superior a percentil 99 del URL, junto con al menos 1 de los siguientes 

signos/síntomas: a) Síntomas de isquemia; b) Cambios del electrocardiograma 

(ECG) caracterizados por nuevos cambios del ST-T o bloqueo de rama izquierda; c) 

Aparición de ondas Q patológicas; d) Estudios por imágenes que detectan pérdida 

de tejido miocárdico viable o alteraciones de la motilidad de la pared ventricular.  

La angina inestable posee por lo menos una de las tres características 

siguientes: a) Surge durante el reposo (o con ejercicio mínimo) y suele durar más de 

10 min; b) Es intensa y su comienzo es reciente (es decir, durante las cuatro a seis 

semanas anteriores; c) Su perfil es de intensificación constante. 

 

1.2 EPIDEMIOLOGIA 

La cardiopatía isquémica es una enfermedad que ya estaba presente en la 

antigüedad, pues se han encontrado lesiones ateromatosas en restos humanos de 

las civilizaciones Egipcia y China16. En la actualidad es la primera causa de muerte 

cardiovascular. En Europa un análisis sobre 17 países mostró que el 46% de los 

que se internan con síndromes coronarios agudos tienen angina inestable o infarto 

sin elevación del segmento ST y el 14% de las hospitalizaciones son por simple 
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sospecha de síndrome coronario agudo. La relación angina inestable: infarto es de 

1,2 a 1 y el 9% de los pacientes que entran con angina inestable se transforman en 

infarto durante la internación, y este infarto habitualmente es un poco más grave que 

el infarto que no tiene angina inestable previa17.  

A nivel mundial los síndromes coronarios agudos (SICA) son una causa 

importante de morbilidad y mortalidad. De acuerdo a datos recientes, en el siguiente 

año más de 6 millones de personas tendrán un infarto agudo del miocardio y su 

prevalencia aumentará 33%18 19. En el 2006 se registro como causa de alta 

hospitalaria de pacientes con SICA en Estados Unidos 1.36 millones de los cuales 

537 000 fueron por angina inestable y el resto por infarto; aproximadamente el 71% 

de los infartos corresponden a SICA sin elevación del segmento ST20. En México el 

panorama no es alentador, el Registro Nacional de Síndromes Coronarios Agudos 

(RENASICA II), los síndromes coronarios agudos sin elevación del segmento ST se 

presento en 43.7% de los ingresos hospitalarios. En el reporte del Registro de 

Síndrome Coronario Agudo en el IMSS (RENASCA IMSS)21, con la participación de 

hospitales de tercer nivel de atención, en el 69% se detecto Infarto Agudo de 

Miocardio con Elevación del ST, por ser hospitales de concentración y solo el 31% 

con SICA sin elevación del segmento ST. 

   

1.3 FISIOPATOLOGÍA 

La mayoría de los pacientes con SICA presentan sintomatología secundaria a 

la formación súbita de trombos intraluminales22. La trombosis intraluminal ocurre por 

tres diferentes vías: ruptura de placa, erosión y calcificación de nódulos. La ruptura 

de placa se define como una lesión consistente en un centro necrótico recubierto 

con una capa fibrosa que conduce a trombosis intraluminal por el contacto de 



Hospital General del Estado 
                                                                  “Dr. Ernesto Ramos Bours” 

 

11 
 

plaquetas con el altamente trombogénico centro necrótico. La erosión en la placa 

muestra un trombo luminal con una base subyacente rica en proteoglicanos y 

células musculares lisas con mínima inflamación. La mayor parte de las erosiones 

derivan de un centro necrótico, pero cuando esta presenta, el centro no se comunica 

con el lumen por una gruesa capa fibrosa. La menos común de las lesiones es la 

calcificación de nódulos; esta muestra una capa calcificada con nódulos calcificados 

sobre impuestos que resultan en una discontinuidad de la capa fibrosa y derivan de 

células endoteliales23 24. 

La ruptura de la capa fibrosa permite a las plaquetas y células inflamatorias a 

tener contacto con el sustrato trombogénico, el núcleo necrótico. Se pensaba 

previamente que el núcleo necrótico era la principal fuente del factor tisular. Ahora 

se evidencia que los monocitos circulantes, en lugar de los macrófagos en la placa, 

quien proporciona el factor tisular y desencadenan la formación del trombo de 

manera aguda sobre una placa ateroesclerótica inestable25. Se ha correlacionado la 

infiltración de monocitos del trombo con la presencia de un trombo oclusivo26. 

Los monocitos y neutrófilos se han identificado en la capa fibrosa por tinción 

con mieloperoxidasa. En trombos oclusivos se ha observado mayor presencia de 

macrófagos CD68 positivos 15.7 ± 12.5% vs. 3.0 ± 2.7%, p = 0.05), monocitos 

mieloperoxidasa positivos (12.2 ± 7.5% vs. 5.0 ± 2.7%, p = 0.006) y neutrófilos (2.9 ± 

3.4% vs. 0.36 ± 0.50%, p = 0.03) que en trombos no oclusivos. 

 

La erosión de la placa se define como un trombo agudo en contacto directo 

con la intima, en un área con endotelio ausente. La placa íntima debajo de la 

erosión de la placa es abundante en células de musculo liso y matriz de 

proteoglicanos27. Se especula que el vaso espasmo coronario puede estar 
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involucrado en la fisiopatología de la erosión. Esta hipótesis se basa en la 

observación que muestra ausencia de endotelio en la media y este segmento está 

intacto y de mayor densidad que los sitios de ruptura de la placa28. Usualmente hay 

pocos o ningún macrófago y linfocitos en la erosión de la placa. Las lesiones tienden 

a ser excéntricas y es poco común que sean calcificadas. La placa subyacente en 

las erosiones consiste en engrosamiento patológico de la intima o de la capa fibrosa 

de ateroma.  

El sitio más frecuente para erosión y ruptura es la arteria descendente 

anterior (66%) seguida por la coronaria derecha (18%) y circunfleja (14%). La 

enfermedad de un solo vaso (56%) es más frecuente que la de dos vasos (26%). La 

erosión de la placa tiende mayormente a formar trombos que la ruptura de la placa 

(74% vs 40%)29. La erosión de la placa es responsable del 20% de las muertes 

súbitas o el 40% de los trombos coronarios en pacientes que fallecen de manera 

súbita con ateroesclerosis arterial coronaria.  

 

La lesión menos frecuente de trombosis demuestra una placa altamente 

calcificada que consiste en placas calcificadas que rodean un área de fibrosis en 

presencia o ausencia de centro necrótico. Es más común que estas lesiones se 

presenten en arterias carótidas que en coronarias. 

 

1.4 FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 

Los factores de riesgo que pueden estar implicados en el desarrollo de un 

evento cardiovascular se pueden agrupar en modificables y no modificables. En 

cuanto a los primeros contamos con el género; los hombres por debajo de los 50 

años tienen una incidencia más elevada de sufrir problemas cardiovasculares que 
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las mujeres de igual edad30 31. Esto también se refleja en la edad, la incidencia de 

SICA ha aumentado en la población menor de 45 años, aunque en adultos mayores 

de 55 años sigue siendo una de las causas más frecuentes de morbi-mortalidad, ya 

que, en estos prevalece la lesión ateroesclerótica que se explica por factores 

asociados con el sedentarismo y estilos de vida15 16. Las familias en las que algún 

miembro ha sufrido un evento cardiovascular se consideran como de alto riesgo ya 

que la genética o los hábitos poco saludables se transmiten a la descendencia32. 

  

Dentro de los factores controlables directos nos encontramos con los niveles 

séricos de colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol y triglicéridos. El aumento 

de colesterol total y triglicéridos se han correlacionado con cambios en la intima así 

como en la distensibilidad arterial que pueden favorecer la aparición de trombos33. 

Los hábitos higiénico-dietéticos como el tabaquismo y el tipo de alimentación 

producen efectos a nivel endotelial, aumento del ritmo cardiaco, eleva la presión 

sanguínea y produce falta de oxigeno a nivel celular34. 

 

1.5 PRESENTACIÓN Y TRATAMIENTO 

Los pacientes con SICA pueden presentarse con dolor precordial de novo o 

como deterioro abrupto de una angina estable previamente definida, pudiendo 

presentar un aumento en la severidad, prolongación de síntomas y disminución en 

la respuesta a nitratos. Los síntomas pueden presentarse durante el reposo o 

precipitarse durante el ejercicio o alguna emoción intensa. Los portadores de SICA 

pueden presentarse directamente al departamento de emergencia pero también a 

clínicas de dolor torácico o con médicos de primer contacto. Al momento de la 
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presentación debe realizarse un electrocardiograma de 12 derivaciones; esta 

conducta proveerá información diagnostica valiosa. 

 

Los pacientes con datos de infarto agudo o aquellos con isquemia aguda y 

cuadro clínico característica requieren hospitalización en el departamento de 

emergencia y manejo en una unidad de cuidados coronarios con monitoreo cardiaco 

continuo. Se requieren repetidos EKG en aquellos con sospecha de infarto en 

evolución pero en quienes las características iniciales no fueron concluyentes. 

 Aquellos con sospecha de síndrome coronario agudo también deben de 

ingresarse directamente a hospitalización para diferenciar a pacientes con bajo 

riesgo para egreso hospitalario temprano de aquellos con moderado o alto riesgo 

para administrar una terapéutica adecuada. Estudios observacionales han 

demostrado que la estancia hospitalaria es similar en pacientes de bajo y  alto 

riesgo con un promedio de 8 días de hospitalización y 3 días en áreas de terapia 

intermedia o intensiva35. Los pacientes que permanece sin elevación enzimática al 

ingreso y ocho horas posterior a la presentación, tienen un riesgo bajo de eventos 

cardiacos subsecuentes (99% permanecen libre de eventos)36. 

La terapia inicial para pacientes con SICA debe enfocarse a estabilizar al 

paciente, aliviar el dolor y proveer manejo antitrombótico adecuado para reducir el 

daño miocárdico y prevenir mayor isquemia. El control del dolor con morfina, 

oxigeno, nitratos sublinguales o parenterales, acido acetilsalicílico y clopidogrel debe 

administrarse de primera mano. 

Pacientes de alto riesgo con Infarto Agudo al Miocardio sin elevación del 

segmento ST (IAM SEST) deben recibir manejo agresivo, incluyendo aspirina, 
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clopidogrel, heparina no fraccionado o de bajo peso molecular, inhibidores de 

glicoproteína IIb/IIIa y beta bloqueadores. La meta es revascularización temprana. 

Pacientes con riesgo intermedio e IAM SEST deben someterse rápidamente 

a evaluación diagnostica para analizar y determinar adecuadamente la conducta 

terapéutica. 

Los pacientes con bajo riesgo e IAM SEST deben analizarse mediante 

biomarcadores y seguimiento. Las terapias médicas óptimas incluyen uso 

conservador, beta bloqueador, aspirina y heparina. Se ha demostrado que el 

clopidogrel puede ser beneficio incluso en pacientes de bajo riesgo37. Si no se 

presenta dolor y las pruebas de seguimiento son negativas, debe realizarse una 

prueba de estrés posteriormente. 

La presencia de falla cardiaca puede deberse a disfunción diastólica o 

sistólica en el contexto de IAM. Aquellos casos con choque cardiogénico deben 

someterse a intervención coronaria percutánea a la mayor brevedad posible ya que 

se asocia a una alta tasa de mortalidad. Los agentes presores parenterales, como 

dopamina, e inotrópicos como dobutamina deben utilizarse. La isquemia recurrente 

puede deberse a reperfusión incompleta; en casos pos-cateterismo debe 

sospecharse de trombosis intra-stent. Los stents medicados disminuyen el riesgo de 

complicaciones peri-cateterismo. 

 

Existe una amplia gama de medicamentos que son utilizados en pacientes 

con SICA. Los nitratos sublinguales y parenterales no mejoran la mortalidad38, sin 

embargo proveen un alivio del paciente mediante vasodilatación coronaria, mejoran 

el flujo coronario colateral, disminuyen la precarga y poscarga. Se debe tener 
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precaución con su uso por el riesgo de hipotensión ya que puede disminuir 

potencialmente la perfusión coronaria. 

Los beta-bloqueadores están indicados en todos los pacientes excepto en los 

que cuenten con contraindicaciones como hipotensión, choque cardiogénico, 

bradicardia, bloqueo aurículo-ventricular de 2do o 3er grado, neumopatía e 

insuficiencia cardiaca descompensada. Estos disminuyen la demanda miocárdica de 

oxigeno y la tensión en la pared ventricular. También disminuyen la mortalidad y los 

eventos cardiovasculares adversos. 

 

El uso de antiagregantes plaquetarios es una parte fundamental en el manejo 

del paciente con SICA. La aspirina impide de manera permanente la vía de la ciclo-

oxigenasa 1 y la producción de tromboxano A2 por las plaquetas, reduce la 

morbilidad y mortalidad; debe continuarse su administración de manera indefinida a 

menos que exista alguna complicación como sangrado39. Los derivados de 

tienopiridinas como clopidogrel y prasugrel han demostrado la reducción en 

complicaciones cardiovasculares sobre todo al combinarse con aspirina. El 

clopidogrel es un fármaco clase I para pacientes con abordaje sin intervención; en 

aquellos que se someten a intervencionismo debe continuarse clopidogrel por 

espacio de 12 meses si no cuentan con riesgo de sangrado. Puede considerarse 

clopidogrel como alternativa a aspirina en pacientes con alergia o intolerancia. 

 

El uso  prasugrel en pacientes que se someterán a intervención coronaria 

percutánea debe realizarse por lo menos una hora previa al cateterismo; la dosis de 

bolo debe ser de 60 mg y de mantenimiento de 10 mg40 41. 
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Los antagonistas de receptor de glicoproteína IIb/IIa incluyen abciximab, 

eptifibatide y tirofiban, este receptor está involucrado en la vía común para adhesión 

y agregación plaquetaria. Se debe utilizar eptifibatide o tirofiban en pacientes con 

alto riesgo en los cuales no se planea manejo invasivo. En conjunto con aspirina 

estos fármacos son el manejo estándar para pacientes con angina inestable de alto 

riesgo. 

 

Las metas de tratamiento deben ser preservar la permeabilidad de la arteria 

coronaria, aumentar el flujo a través de lesiones estenóticas y disminuir la demanda 

miocárdica de oxigeno. Todos los pacientes deben recibir anti-agregantes 

plaquetarios; los pacientes con evidencia de isquemia en evolución deben recibir 

manejo agresivo, así mismo valorar el uso de trombolíticos parenterales e 

intervención coronaria percutánea. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

¿Cuál es el comportamiento clínico de pacientes hospitalizados con Síndrome 

Coronario Agudo en el Hospital General del Estado de Sonora? 

 No conocemos la frecuencia de presentación de DM2 e HTA en pacientes 

que son hospitalizados por SICA en el Hospital General del Estado de 

Sonora. 

 Es importante conocer si las comorbilidades más frecuentes que presentan 

los pacientes con SICA tienen un impacto negativo en la evolución intra-

hospitalaria. 

 Conocer la mortalidad en pacientes con SICA y saber si tiene alguna 

asociación con las variables de estudio. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

El síndrome coronario agudo es un conjunto de manifestaciones clínicas y 

para clínicas, establecido como la primera causa de muerte cardiovascular a nivel 

mundial. Muchos son los factores de riesgo asociados a estas manifestaciones, los 

cuales pueden ser de tipo socio demográfico, metabólico, cultural y/o genético; entre 

estos se incluye la hipertensión arterial considerada como el factor de riesgo que 

más complicaciones cardiovasculares causa, asociado a otros factores como 

diabetes mellitus tipo 2. 

Nuestro centro de estudio es un hospital de concentración que cuenta con la 

capacidad para tratar SICA en todas sus variantes y con una amplia variedad de 

tratamientos, sin embargo, se desconoce la situación respecto a incidencia y 

mortalidad de pacientes con síndrome coronario agudo. Así mismo no contamos con 

datos socio demográficos, tratamiento farmacológico y comorbilidades de los 

pacientes con síndrome coronario agudo y que pueden establecerse como factores 

pronósticos. 

El conocimiento de estos datos, su descripción y análisis nos pueden llevar a 

establecer estrategias para mejorar el abordaje, disminuir la incidencia y  mortalidad 

e influir en el costo del tratamiento. 

 

OBJETIVOS 

General:  

 Determinar el comportamiento de pacientes portadores de DM2 y/o HTA 

hospitalizados por Síndrome Coronario Agudo en el Hospital General de 

Sonora. 
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Específicos: 

 Conocer la incidencia de DM2 e HTA en pacientes con Síndrome Coronario 

Agudo en pacientes hospitalizados en el Hospital General del Estado de 

Sonora de Enero a Diciembre del 2011. 

 

Particulares: 

 Analizar y relacionar la cantidad de complicaciones con la presencia de DM2, 

HTA o ambas. 

 Determinar los antecedentes, número de arterias coronarias afectadas, tipo 

de Stent implantado y procedimiento realizado de acuerdo al grupo de 

estudio. 

 Analizar el manejo farmacológico al que se sometieron los pacientes, previo y 

durante la hospitalización. 

 Comparar la incidencia de DM2, HTA y síndrome coronario agudo con otros 

centros de estudio. 
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METODOLOGIA 

 

DISEÑO Y TIPO DE ESTUDIO 

 Estudio retrospectivo, transversal y descriptivo. 

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

Expedientes de pacientes con las siguientes características: 

1 Admitidos a hospitalización del Hospital General del Estado de Sonora con 

diagnóstico de egreso de Síndrome Coronario Agudo  

2 Ingreso comprendido entre el 01 enero 2011 al  31 diciembre  2011.  

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

1. Expedientes de pacientes con diagnostico de egreso de Síndrome Coronario 

Agudo que no hayan sido hospitalizados. 

2. Expedientes incompletos. 

3. Que no se haya establecido el diagnostico de Síndrome Coronario Agudo. 

 

VARIABLES  

 Independiente:  

o Diabetes Mellitus tipo 2 (cualitativa, nominal) 

o Hipertensión Arterial (cualitativa, nominal) 

 Dependiente:  

o Síndrome Coronario Agudo (cualitativa, nominal) 

o Manejo medico hospitalario y al egreso (cualitativa, nominal) 

o Complicaciones intrahospitalarias (cualitativa, nominal) 
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o Manejo invasivo (cateterismo cardiaco/angioplastia/Stent)  

o Mortalidad (cualitativa, nominal) 

 

GRUPO DE ESTUDIO  

Expedientes de pacientes hospitalizados en el Hospital General del Estado de 

Sonora “Dr. Ernesto Ramos Bours” con diagnostico de egreso de Síndrome 

Coronario Agudo en el periodo comprendido entre el 1 enero 2011 al 31 diciembre 

2011. 

 Se clasifican en sub-grupos en base a comorbilidades: 

- Grupo 1 (no HTA o DM2) 

- Grupo 3 (DM2) 

- Grupo 2 (HTA) 

- Grupo 4 (HTA y DM2) 

 

RECURSOS  

 Personal del departamento de Informática y estadística, personal del 

departamento de archivo clínico, asesor medico y asesor metodológico. 

 Bibliografía relacionada con el tema, servicios de información electrónicos, 

revistas; equipo de cómputo y oficina.  

 

DESARROLLO DEL ESTUDIO 

Se identificaron los pacientes hospitalizados con diagnostico de egreso de 

Síndrome Coronario Agudo que cumplieron los criterios de inclusión del 1ero de 

Enero del 2011 al 31 de Diciembre del 2011. Se  cuantifico un total de 301 pacientes 

con síndrome coronario agudo de los cuales se excluyeron 121 permaneciendo con 

un total de 180 pacientes para el análisis. Se tomaron de los expedientes datos 

desde las características basales así como su evolución completa incluyendo 
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tratamiento, complicaciones y mortalidad; se incluyó de manera agregada el manejo 

pre-hospitalario y el indicado a su egreso del hospital. Posteriormente se realiza la 

descripción de los datos. 

 

ANALISIS ESTADISTICO 

 Se realiza una descripción de frecuencia y dispersión de las variables 

dependientes. Se utilizó prueba de Chi cuadrada para comparar las diferencias 

entre los diferentes grupos de estudio. Los resultados se consideraron significativos 

con un valor de p< 0.05. El riesgo se evaluó mediante la estimación de la razón de 

ventajas común de Mantel-Haenszel. El análisis se realizó en el Software SPSS 20 

para Windows. 
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RESULTADOS 

 

Fueron evaluados 180 pacientes hospitalizados por SICA en un periodo de 1 

año (Ene 2011-Dic 2011). Los pacientes se dividieron en 4 grupos para su 

descripción, pacientes sin HTA y/o DM2 (grupo 1), portadores de HTA, (grupo 2), 

portadores de DM2 (grupo 3), portadores de HTA y DM2 (grupo 4). Las 

características basales se muestran en la tabla 1. Al distribuir la presencia de SICA 

por genero encontramos 118 hombres (65.6%) y 62 mujeres (34.4%) (p=0.001) con 

una edad media de 61 años (DE±14).  

 

Dentro de los grupos de estudio se observó igual o mayor presencia de 

mujeres en el grupo 3 y 4 (50% y 51.2% respectivamente). Predomina la 

Hipertensión Arterial como principal comorbilidad. Del total de pacientes es común 

observar el consumo de tabaco (43.9). El 16% de los pacientes contaban con 

antecedente de Insuficiencia Cardiaca; así mismo 2 de cada 10 pacientes contaban 

con antecedente de Infarto Agudo al Miocardio aunque son escasos los pacientes 

que se habían sometido a Revascularización Coronaria (2.8%) e Intervención 

Coronaria Percutánea (8.9%).  

 

Se observó diferente presentación de SICA según el grupo de estudio (Tabla 

2). En el grupo 1 compuesto por pacientes no portadores de HTA ni DM2, 11 

pacientes (24.4%) presentaron Angina Inestable, 7 pacientes (3.9%) presentaron 

IAM SEST y 26 pacientes (14.4%) presentaron IAM CEST. En el grupo 2 integrado 

por pacientes hipertensos encontramos 39 pacientes (21.7%) con Angina Inestable, 

16 pacientes (8.9%) con IAM SEST y 28 pacientes (15.6%) con IAM CEST. En el 
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conjunto de pacientes portadores de DM2, grupo 3, se muestra 1 pacientes (0.6%) 

con Angina Inestable, 3 pacientes (1.7%) con IAM SEST y 10 pacientes (5.6%) con 

IAM CEST. El grupo 4 (HTA y DM2) mostró 23 pacientes (12.8%) con Angina 

Inestable, 5 pacientes (2.8%) con IAM SEST y 11 pacientes (6.1%) con IAM CEST. 

Se demuestra en esta población que la Hipertensión Arterial es la comorbilidad más 

común en pacientes hospitalizados por Síndrome Coronario Agudo. 

 

Dentro de las posibilidades con las que contamos en este centro de estudio 

se encuentra la trombolisis, ICP y revascularización coronaria. Del total del grupo de 

estudio a 73 pacientes (40.5%) se le realiza algún tipo de reperfusión; a 39 

pacientes (21.6%) se les realizó trombolisis y a 34 pacientes (18.8%) se les realizó 

Intervención Coronaria Percutánea; no se documentó la realización de 

revascularización coronaria durante la hospitalización correspondiente al evento de 

SICA.  

En el porcentaje de pacientes a los que se les realiza ICP el reporte más 

común (38.4%) es enfermedad trivascular; solo 3 pacientes (7.6%) cuenta con 

afección del Tronco de la Arteria Coronaria Izquierda. En cuanto a la colocación o 

no de stents (tabla 4) contamos con una tendencia del 38.4% de realizar solamente 

coronariografía contra un 33.3% de colocar Stent no medicado y un 28.2% de Stent 

medicado.  

 

Se tomaron datos de la terapia farmacológica pre, trans y posterior a la 

hospitalización (tabla 6/ilustración 1). El fármaco más común que tomaban los 

pacientes previo a la hospitalización fue IECA, posteriormente ASA y Beta-
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bloqueadores; solo el 10% aproximadamente tomaban estatinas o derivados de 

tienopiridinas.  

El manejo intra-hospitalario se basó principalmente en tienopiridinas, ASA, 

IECA y estatinas; solo el 40% de los pacientes recibió beta bloqueadores El 

tratamiento indicado al egreso asemejó a aquel que se otorgo durante la 

hospitalización. 

Se analizó también la terapia médica en cuanto a los grupos de estudio. 

Determinando pruebas de independencia con Chi-cuadrado se encuentra diferencia 

estadísticamente significativa en el grupo 2 de estudio con mayor prescripción de 

ASA y Beta-bloqueador pre-hospitalización e IECA pre y pos hospitalización. 

También se encuentra un manejo más agresivo en el grupo de pacientes portadores 

de HTA sobre los otros grupos aunque contamos con un valor de p > 0.05. 

 

Dentro de los pacientes que se les realizó cateterismo cardiaco encontramos 

5 reportes normales (tabla 9), 3 de ellos en el grupo de pacientes en el grupo 2 

(HTA) y el restante en pacientes sin HTA o DM2 (p=0.2). Fue más común encontrar 

enfermedad de de 1 y 2 vasos en pacientes en grupo 1; en cambio, el reporte con 

enfermedad trivascular fue mayor en el grupo 4 (HTA y DM2). Solo en el grupo 1 no 

se encontró afección de Tronco de Arteria Coronaria Izquierda.  

La colocación de stents tanto medicados como no medicados fue mayor en el 

grupo 1. Solo 1 pacientes durante el periodo de estudio presentó hemorragia 

durante el cateterismo, era portador solo de HTA. 

 

En cuanto a mortalidad en general (tabla 8), observamos el fallecimiento de 

12 pacientes (6.6%). Del total de fallecidos, 8 corresponden al grupo no portador de 
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DM2 o HTA, 1 paciente portador de HTA, 1 con DM2 y 2 pacientes con antecedente 

de HTA y DM2 (p=0.004). 

Analizando la mortalidad intrahospitalaria (tabla 5) encontramos un aumento 

en el riesgo de mortalidad en pacientes que no son portadores de HTA o DM2 [OR 

7.3; 2.0 - 25.7 (IC 95%)]; también se mostró en esta población de estudio una 

mortalidad disminuida en pacientes portadores de HTA [OR 0.95; 0.01 a 0.75 (IC 

95%)]. La mortalidad distribuida por tipo de SICA presenta un número mayor en 

SICA tipo IAM CEST con 10 pacientes; solo 2 pacientes fallecieron por SICA tipo 

IAM SEST y ninguno en el grupo de Angina Inestable. Esto demuestra un aumento 

en el riesgo de mortalidad al presentar SICA tipo IAM CEST [OR 7.9; 1.68 – 37.3 (IC 

95%) p=0.002] en comparación con SICA tipo IAM SEST [OR 0.95; 0.19 – 4.6 (IC 

95%) p=0.95]. 

Se analizó el riesgo de mortalidad intra-hospitalaria en relación a la 

administración de fármacos previo y durante la hospitalización (tabla 12); en este 

caso se encontró menor riesgo de mortalidad en pacientes que se les administro 

IECA pre-hospitalario [OR 0.11; 0.01 – 0.87 (IC 95%)] así como trans-hospitalario 

[OR 0.18; 0.48 – 0.71 (IC 95%)]; se observa también menor riesgo de mortalidad en 

los que se les beta-bloqueadores pre hospitalarios [OR 0.91; 0.86 – 0.96 (IC 95%)] y 

trans-hospitalarios [OR 0.11; 0.01 – 0.87 (IC 95%)]; por último se encontró un menor 

riesgo de mortalidad en aquellos pacientes que tomaban derivados de Tienopiridina 

antes de ser hospitalizados [OR 0.92; 0.88 – 0.96 (IC 95%)]; 
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CONCLUSIONES 

 

Conocer ampliamente esta enfermedad nos ofrece la oportunidad de 

establecer estrategias que mejoren el manejo medico e invasivo que se les otorga a 

los pacientes. Si bien se trata de un estudio prospectivo y se toman datos de una 

base de datos secundaria no validada, nos permite establecer cuáles son las 

condiciones en las que nos encontramos en nuestro centro de estudio, información 

con la cual no se contaba. 

Observamos que los antecedentes más comunes fueron la presencia de IAM 

previo, ICP, HTA y DM2. La entidad más común fue el SICA sin elevación del 

segmento ST, pacientes masculinos mayores de 60 años; el grupo de estudio 

mayormente afectado fue el de portadores de Hipertensión Arterial. Fue también al 

grupo 2 (portadores de HTA) a los que se les trato de manera intensiva en el 

tratamiento farmacológico tanto dentro del hospital como al egreso. A aquellos 

pacientes que son sometidos a intervención coronaria percutánea es más frecuente 

encontrar enfermedad trivascular; la realización de ICP sin angioplastia predomina 

sobre la aplicación de Stent no medicado y posteriormente de Stent medicado. 

Estos hallazgos difieren de lo encontrado en otros estudios12 13 donde se ha 

encontrado mayor mortalidad en pacientes portadores de DM2 independientemente 

de la presencia o no de HTA como comorbilidad. Encontramos un aumento en la 

mortalidad en los pacientes que no eran portadores de HTA o DM2 [OR 7.3; 2.0 – 

25.7 (IC 95%)]. Los hallazgos en el cateterismo cardiaco eran más severos y 

requerían de mayor intervención los pacientes portadores de HTA. 

Al analizar el riesgo de mortalidad en relación con la administración de 

fármacos como Aspirina, IECA, beta-bloqueador, estatina o derivados de 
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Tienopiridina, se encuentra una disminución aparente de mortalidad al administrar 

ASA y beta-bloqueador previo a presentar un SICA; el uso de IECA durante la 

hospitalización también reduce la mortalidad. 

Estos resultados nos permiten hacer énfasis en los pacientes que corren 

mayor riesgo de complicación y muerte. Estos pacientes son los hombres mayores 

de 61 años, portadores de HTA y que no han sido manejados con ASA, Beta-

bloqueador previo a su ingreso y uso de IECA. 

Menos de la mitad de los pacientes fue sometido a alguna terapia de 

reperfusión (40.5%), con estos datos se concluye que hay una urgente necesidad de 

modificar los actuales paradigmas de abordaje clínico–terapéutico; esta situación 

puede darse por la falta de recursos materiales que ocasionalmente puede ser 

complicado para el paciente obtenerlos. 

Es improbable que una intervención aislada pueda modificar los resultados 

que se obtuvieron. Pero es un aliciente para enfocarnos en la prevención clínica, 

acción terapéutica, preventiva y educativa, diseñada de manera específica para 

proporcionar un tratamiento temprano y eficaz. 

Es importante comentar que este trabajo se basa en una muestra aleatoria, 

por lo que las correlaciones efectuadas no cuentan con el poder estadístico 

necesario; la importancia de este estudio es la base que nos otorga para poder 

continuar con esta investigación aumentando el número de muestra y poder realizar 

correlaciones en base a una hipótesis, teniendo en cuenta que ya se cuenta con el 

diseño del estudio y las herramientas de recolección necesarias. 
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ANEXOS 

Características basales Media 
Total 

pacientes Porcentaje 

Edad 61 años 
(DE±14) 

 180   

Genero Masculino   118 65.6% 

Femenino   62 34.4% 

HTA    83 46.1% 

DM2    14 7.8% 

HTA y DM2    39 21.7% 

No HTA o DM2    44 24.4% 

Tabaquismo No fuma   75 41.7% 

  Fumador Actual   79 43.9% 

  Fumador previo   26 14.4% 

Infarto Agudo al Miocardio    43 23.9% 

Insuficiencia Renal Crónica    1 0.6% 

Dislipidemia    17 9.4% 

Insuficiencia Cardiaca    29 16.1% 

Bypass Coronario    5 2.8% 

ICP    16 8.9% 

Enf. Vascular Periférica    2 1.1% 

EVC    4 2.2% 

EPOC    3 1.7% 

Tabla 1. Características basales y antecedentes previos a hospitalización. ICP=Intervención 
Coronaria Percutánea. 

 

SICA 
GRUPO 1 

Sin HTA o DM2 
GRUPO 2 

HTA 
GRUPO 3 

DM2 
GRUPO 4 

HTA y DM2 

 Angina inestable 11 (6.1%) 39 (21.7%) 1 (0.6%) 23 (12.8%) 

IAM SEST 7 (3.9%) 16 (8.9%) 3 (1.7%) 5 (2.8%) 

IAM CEST 26 (14.4%) 28 (15.6%) 10 (5.6%) 11 (6.1%) 

Tabla 2. Distribución de tipo de SICA por grupo de estudio. 

 

Vasos afectados Pacientes Porcentaje 

  No concluyente o ausente 3 1.7 

Normal 5 2.8 

Vaso único 10 5.6 

2 vasos 6 3.3 

3 vasos 15 8.3 

No se realizó 141 78.3 

Total 180 100.0 

Tabla 3. Numero de vasos afectados en el cateterismo cardiaco. 
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Uso de Stent  Pacientes  Porcentaje 

 Sin stent 15 8.3 

Stent no medicado 13 7.2 

Stent medicado 11 6.1 

No se realizó cateterismo 141 78.3 

Total 180 100.0 

Tabla 4. Distribución de Stents en pacientes sometidos a ICP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 5. Estimación de riesgo de mortalidad intrahospitalaria. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Comorbilidad 
MORTALIDAD 

 OR                   IC 

Sin HTA o DM2 7.3 (2.0-25.7) 

HTA 0.95 (0.012-0.75) 

DM2 1.084 (0.13-9.6) 

HTA y DM2 0.7 (0.14-3.37) 

  Pacientes Porcentaje 

Aspirina       
Pre-Hospitalario 49 27.2% 

Trans-Hospitalario 157 87.2% 

Egreso Hospitalario 148 82.2% 

IECA       
Pre-Hospitalario 77 42.8% 

Trans-Hospitalario 111 61.7% 

Egreso Hospitalario 117 65.0% 

B-Bloqueador       
Pre-Hospitalario 42 23.3% 

Trans-Hospitalario 77 42.8% 

Egreso Hospitalario 88 48.9% 

Estatinas       
Pre-Hospitalario 19 10.6% 

Trans-Hospitalario 139 77.2% 

Egreso Hospitalario 129 71.7% 

Tienopiridina       
Pre-Hospitalario 17 9.4% 

Trans-Hospitalario 153 85.0% 

Egreso Hospitalario 129 71.7% 

Tabla 6. Terapia farmacológica previo, trans y posterior a la hospitalización. 
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Distribución de fármacos por pacientes (%) y 
grupo de estudio.   

Medicación 

Grupo 1 
(No HTA 
ni DM2) 

 
Grupo 2 
(HTA) 

Grupo 3 
(DM2) 

Grupo 4 
(HTA y 
DM2) p 

ASA pre 3 (1.7) 29 (16.1) 1 (0.6) 16 (8.9) 0.000
*
 

       

 ASA trans 38 (21.1) 71 (39.4) 11 (6.1) 37 (20.6) 0.358
b
 

       

 ASA egreso 31 (17.2) 74 (41.1) 11 (6.1) 32 (17.8) .071 

       

 IECA pre 1 (0.6) 54 (30) 0 (0) 22 (12.2) .000
*
 

       

 IECA trans 21 (11.7) 54 (30) 8 (4.4) 28 (15.6) .120 

       

 IECA egreso 20 (11.1) 62 (34.4) 8 (4.4) 27 (15) .009
*
 

       

 B-bloq Pre 1 (0.6) 22 (12.2) 1 (0.6) 18 (10) .000
*
 

       

 B-bloq Trans 16 (8.9) 35 (19.4) 7 (3.9) 19 (10.6) .657 

       

 B-bloq Egreso 19 (10.6) 40 (22.2) 7 (3.9) 22 (12.2) .687 

       

 Estatina Pre 2 (1.1) 8 (4.4) 0 (0) 9 (5) .020
*,b

 

       

 Estatina Trans 34 (18.9) 63 (35) 10 (5.6) 32 (17.8) .834 

       

 Estatina Egreso 26 (14.4) 61 (33.9) 12 (6.7) 30 (16.7) .141 

       

 Tienopiridina 
Pre 

2 (1.1) 5 (2.8) 1 (0.6) 9 (5) .012
*,b

 

       

 Tienopiridina 
Trans 

37 (20.6) 67 (37.2) 12 (6.7) 37 (20.6) .240 

       

 Tienopiridina 
Egreso 

23 (12.8) 64 (35.6) 12 (6.7) 30 (16.7) .010
*
 

          

Tabla 7. Terapia farmacológica previo, trans y posterior a la hospitalización según grupo 
de estudio. *. El estadístico de chi-cuadrado es significativo en el nivel 0.05. b. Más del 
20% de las casillas de esta subtabla esperaban frecuencias de casillas inferiores a 5. Puede 
que los resultados de chi-cuadrado no sean validos. 
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Supervivencia 
Hospitalaria 

Comorbilidad 
Vivo Muerto 

Sin HTA o DM2 36 8 

HTA 82 1 

DM2 13 1 

HTA y DM2 37 2 

Tabla 8. Supervivencia y mortalidad intra-hospitalaria según grupo de estudio. 

 

   

Comorbilidad 

Sin HTA o 
DM2 HTA DM2 

HTA y 
DM2 

p 

Cateterismo en 
hospitalización 

No concluyente o ausente 1 (0.6) 2 (1.1) 0 (0) 0 (0)  

  Normal 2 (1.1) 3 (1.7) 0 (0) 0 (0)  

  Vaso único 3 (1.7) 5 (2.8) 2 (1.1) 0 (0)  

  2 vasos 1 (0.6) 3 (1.7) 2 (1.1) 0 (0)  

  3 vasos 4 (2.2) 4 (2.2) 1 (0.6) 6 (3.3)  
0.2 

 
TCI   

 
  

 
  

 
  

 
   

  

Afectado 0 (0) 1 (0.6) 1 (0.6) 1 (0.6)  
0.3 

 
Stent en cateterismo en 
hospitalización   

 
  

 
  

 
  

 
  

 

  

Sin stent 4 (2.2) 7 (3.9) 2 (1.1) 2 (1.1)  

  Stent no medicado 5 (2.8) 6 (3.3) 1 (0.6) 1 (0.6)  

  Stent medicado 2 (1.1) 4 (2.2) 2 (1.1) 3 (1.7)  
0.7 

 

    
 

  

 
  

 
  

 
   

Hemorragia durante el 
cateterismo 

  0 (0) 1 (0.6) 0 (0) 0 (0)  
0.7 

       Tabla 9. Hallazgos, realización de angioplastia, colocación de Stent y Hemorragia 
durante el cateterismo por pacientes (%) según grupo de estudio. 

 

 

Angina 
inestable 

IAM 
SEST 

IAM 
CEST p 

Fallecimientos 0 2 10 0.05 

Tabla 10. Distribución de fallecimientos por tipo de SICA. 
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                     Mortalidad  

  

Razón de momios [OR]         
(IC 95%) 

p 

Angina Inestable 0.88 (0.82 - 0.94) 0.003 

    
   

  

SICA SEST 0.95 (0.19 - 4.6) 0.95 

    
   

  

SICA CEST 7.9 (1.68 - 37.3) 0.002 

Tabla 11. Mortalidad distribuida por tipo de SICA. 

 

  

Estimación de riesgo para 
mortalidad 

  
OR IC (95%) 

 ASA pre  0.220 (0.02-1.80) 
ASA trans  0.714 (0.14-3.48) 

IECA pre  0.110 (0.01-0.87) 

IECA trans  0.185 (0.48-0.71) 

B-bloq pre 0.913 (0.86-0.96) 

B-bloq Trans 0.110 (0.01-0.87) 

Estatina Pre 0.758 (0.09-6.21) 

Estatina Trans 0.565 (0.16-1.98) 
Tienopiridina Pre 0.926 (0.88-0.96) 

Tienopiridina Trans 0.874 (0.18-4.22) 

 

Ilustración 1. Número de pacientes distribuidos por tipo de fármaco y tiempo de 
administración. 
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Tabla 12. Estimación de riesgo para mortalidad en relación a fármacos administrados. 
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