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Resumen

El infarto agudo al miocardio tipo 1 va a estar relacionado con la ruptura de una placa
aterosclerdtica, dando como resultado la formacion de un trombo intraluminal en una o0 mas
arterias coronarias. Dentro de la placa de ateroma, el fibrindgeno va a facilitar la adquisicion
de las lipoproteinas del tipo LDL, ademas de los macrofagos que inducen la expresion de
moléculas de adhesion endotelial, generando un incremento de la permeabilidad vascular.
Durante el proceso trombdético, el fibrindgeno se va a encargar de ser el precursor del trombo
de fibrina y modulando su tamario, estructura y forma.

Objetivo general: Demostrar el incremento en los niveles séricos de fibrinbgeno mayores a
450 mg/dl como factor de riesgo cardiovascular en los pacientes con Infarto Agudo al
Miocardio con elevacién del segmento ST.

Material y métodos: Estudio descriptivo, retrospectivo, observacional y transversal.
Pacientes con diagndstico de infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST
ingresados al servicio de urgencias del Hospital General de Querétaro (Enero - Junio 2024).
Resultados: De la muestra estudiada con un total de 74 pacientes, se obtuvo que la edad
media fue de 58.24 afios identificando al grupo etario mas afectado de los 56 a 70 afios con
un porcentaje de 44.6%, afectando mayormente al sexo masculino en un 86.5%, se encontro
que la comorbilidad que tuvo un mayor porcentaje fue la hipertensién arterial sistémica con
un 43.2%. Se identificé que los infartos con afectacion en cara inferior muestran mayor
namero de casos con un valor de fibrindgeno superior del punto de corte establecido.
Conclusiones: En el presente estudio se encontrd que la elevacion de los valores de
fibrindgeno, teniendo como punto de corte 450 mg/dl, como predictor de riesgo

cardiovascular para infarto agudo al miocardio estadisticamente no es significativo.

Cabe sefialar que la cara cardiaca mayormente afectada fue la inferior, sin embargo, no se
asocia con incremento en los niveles de fibrindgeno como factor de riesgo cardiovascular en

pacientes que presentaron infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST.

Palabras clave: placa de ateroma, infarto agudo al miocardio, elevacién segmento ST,

fibrindgeno.



Summary

Type 1 acute heart attack is related to the rupture of an atherosclerotic plaque,
resulting in the formation of an intraluminal thrombus in one or more coronary arteries.
Within the atheroma plaque, fibrinogen will facilitate the acquisition of LDL-type
lipoproteins, in addition to macrophages that induce the expression of endothelial adhesion
molecules, generating an increase in vascular permeability. During the thrombotic process,
fibrinogen will be the precursor of the fibrin thrombus and is responsable for its size, structure
and shape.

General objective: To demonstrate the increase in serum fibrinogen levels greater than 450
mg/dl as a cardiovascular risk factor in patients with ST-segment elevation acute heart attack.
Material and methods: Descriptive, retrospective, observational, cross-sectional study.
Patients with a diagnosis of ST-segment elevation acute heart attack admitted to the
emergency department of the Querétaro General Hospital (January - June 2024).

Results: Of the sample studied with a total of 74 patients, the mean age was 58.24 years old,
identifying that the most affected age group was between 56 and 70 years old with a
percentage of 44.6%, affecting mostly males in 86.5%, it was found that the comorbidity that
had a higher percentage was systemic hypertension with 43.2%. It was identified that heart
attack with lower face involvement show a greater number of cases with a fibrinogen value
above the established cut-off point.

Conclusions: In the present study it was found that the elevation of fibrinogen values, having
450 mg/dl as a cut-off point, as a predictor of cardiovascular risk for acute heart attack is
statistically not significant.

It should be noted that the most affected cardiac side was the inferior; however, its not
associated with increased fibrinogen levels as a cardiovascular risk factor in patients with

ST-segment elevation acute heart attack.

Key words: atheroma plaque, acute heart attack, ST-segment elevation, fibrinogen.
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. INTRODUCCION

Tanto la cardiopatia isquémica como el accidente cerebrovascular son las principales
causas de mortalidad y discapacidad dentro de las enfermedades cardiovasculares (ECV) en
la region de las Américas. Se determind que para el afio 2019 ocurrieron 2.0 millones de
fallecimientos por enfermedades cardiovasculares en dicha region. Para México se encontro
que ocurrieron 150.1 defunciones por enfermedades cardiovasculares por cada 100 000
habitantes.:

No es hasta las Gltimas dos décadas que sumados a los factores de riesgo existentes
para desarrollar enfermedades cardiovasculares se ha establecido el fibrin6geno como uno
de los principales predictores para la formacion de placas de ateroma y de trombos arteriales
por lo que debe de tomar importancia al momento de estudiar a un paciente con sindrome

coronario agudo.

El desarrollo de un trombo arterial y una placa de ateroma es un factor que puede
llegar a desencadenar la presentacion de un sindrome coronario agudo ya sea de una angina
inestable o un infarto agudo al miocardio; esto debido a la oclusion de la luz transluminal
coronaria, de igual forma la agregacién plaquetaria y la activacion del sistema de coagulacion
que se va a presentar posteriormente pueden llegar a presentar en pacientes hasta la muerte
subita. En la mayoria de los cuadros de trombosis coronaria va a estar presente la

aterosclerosis con sitios de estenosis arterial desde leve a severa.z

¢Cual es la prevalencia de la elevacion del fibrinbgeno como predictor de riesgo

cardiovascular para presentar infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST?



Il. ANTECEDENTES

En México en el 2019 se reportaron 150.1 defunciones por enfermedades
cardiovasculares por cada 100 000 habitantes y a nivel mundial 2 millones de fallecimientos

por esta misma causa.

En las dltimas dos décadas se ha establecido el fibrinbgeno como uno de los
principales factores para la formacion de placas de ateromas y de trombos arteriales, que
sumados a los factores de riesgo existentes debe de tomar importancia al momento de estudiar

a un paciente con sindrome coronario agudo.

Se han investigado los factores de riesgo cardiovasculares clasicos tales como
hipertension arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemia, tabaquismo, obesidad y
sedentarismo que se asocian con inflamacion sistémica de bajo grado; sin embargo, la
inflamacion subclinica de bajo grado, aumenta el riesgo de eventos cardiovasculares mayores

entre las personas con concentraciones elevadas de fibrindgeno.

El fibrindgeno tiene un papel importante en el desarrollo de la ateroesclerosis y la
trombosis, ya que: 1) promueve la ateroesclerosis, al infiltrar la pared muscular de una arteria
con disfuncién endotelial, estimulando la proliferacién de células musculares lisas y la
captacion de lipidos, en especial la fraccion LDL del colesterol, por los macrofagos; 2)
produce un aumento de la viscosidad plasmaética, donde el fibrindgeno contribuye en un 30%
dado su alto peso molecular y forma asimétrica y 3) incrementa la agregabilidad plaquetaria,
donde el fibrindgeno sirve como un mecanismo hemostatico primario una vez que ocurre el

dafio vascular.



IIl. FUNDAMENTACION TEORICA

Al hablar de sindromes coronarios agudos (SCA) se debe recordar que engloban un
espectro de diferentes entidades entre las que se incluyen a pacientes que presentan signos o
sintomas clinicos, con o sin cambios electrocardiogréficos en el de 12 derivaciones y en la

mayoria de las ocasiones elevaciones agudas en los niveles séricos de troponina cardiaca.

Se va a definir al infarto agudo al miocardio (IAM) como la necrosis de
cardiomiocitos teniendo un contexto clinico de isquemia aguda, esto va a incluir eventos

aterotrombaticos dentro de las causas potenciales de isquemia y necrosis de miocitos.:

Conforme el paso del tiempo y la aparicion de biomarcadores cardiacos cada vez méas
sensibles, la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y el American College of Cardiology
(ACC) han colaborado por poder redefinir al IAM teniendo en cuenta un enfoque bioquimico
y clinico para con ello elaborar un documento de consenso en el cual el dafio miocérdico
detectado por estos biomarcadores y en un contexto de isquemia miocardica aguda debera de

clasificarse como infarto al miocardio.

Para el afio 2007 se establecieron cinco categorias dentro de un sistema nuevo para la
clasificacion de IAM, el cual fue aprobado por la ESC, el ACC, la American Heart
Association (AHA) y la World Heart Federation (WHF) y que posteriormente fue adoptado
por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS).«

Thygesen et al. clasificaron el infarto agudo de miocardio en cinco tipos:

Tipo 1: infarto agudo de miocardio espontaneo. Este va a estar relacionado con la ruptura,
ulceracion, fisura, erosion y/o diseccién de una placa aterosclerética, dando como resultado

la formacién de un trombo intraluminal en una o més arterias coronarias.
Tipo 2: infarto agudo de miocardio secundario a deshalance isquémico.

Tipo 3: infarto de miocardio que va a resultar en muerte stbita aun cuando los resultados de

los biomarcadores no estén disponibles.

Tipo 4a: infarto de miocardio relacionado a intervencidn coronaria percutanea.



Tipo 4b: infarto de miocardio relacionado a trombosis del stent.

Tipo 5: infarto de miocardio relacionado a cirugia de revascularizacion miocardica.:

La ateroesclerosis es una afectacion sistémica que se puede presentar en diferentes
localizaciones de forma simultanea ain con diferente grado de progresion. Las arterias en las
que mayormente tiende a asentarse son en las que irrigan al corazon (coronarias), el cerebro
(carétidas, vertebrales y cerebrales) y a las de las extremidades pélvicas (iliacas y femorales).
Esto tiene como consecuencia que la presencia de afectacion vascular concreta en cuanto a

localizacion, se va a asociar a un mayor riesgo de desarrollo en otros lechos vasculares.s

De acuerdo a si la placa de ateroma obstruye de manera total o parcial la luz de la
arteria coronaria, el sindrome coronario agudo (SCA) se puede dividir en: sin elevacién del
segmento ST (SCASEST), con elevacion del segmento ST (SCACEST) y angina inestable

(Al) cuando no hay una expresion de marcadores de necrosis miocardica.

Como resultante de un desorden inflamatorio crénico del sistema vascular,
inmunoldgico y endocrino metabdlico tenemos la ateroesclerosis que es un proceso

patoldgico de caracter multifactorial y que llega a tener repercusiones locales y sistémicas.

Este proceso de la ateroesclerosis se va a componer de dos fendmenos en el que
primero encontramos la atetosis que va a ser laacumulacién focal de los lipidos intracelulares
que van a dar lugar a las células espumosas y de forma consecuente una reaccion inflamatoria
y posteriormente la parte de esclerosis que va a ser el endurecimiento de la pared arterial
encontrando un aumento del tamafio de los miocitos, distrofia de la matriz extracelular con

un ultimo estado de calcificacion y necrosis.’

Ya una vez teniendo la placa de ateroma, se produce un adelgazamiento de la capa
fibrosa con un aumento en el influjo de los lipidos que se van a ir expandiendo desde el centro
de la misma, produciendo asi un aumento en su tamafio y una mayor estimulacion de la neo-
angiogénesis. Estos cambios van a promover la formacion de un nucleo necrotico en el centro

de la placa que va a empeorar el proceso inflamatorio en si misma.



Son los macrofagos y detritus los principales componentes de las células muertas que
se van a encontrar en el nicleo necrético aumentando asi su volumen que va a generar la
ruptura de la placa y el desencadenamiento del sindrome coronario agudo. Las lesiones
predictoras de SCA aparentemente suelen ser leves desde un punto de vista en la angiografia
y se va a caracterizar por una capsula fina de fibroateroma, una gran carga de placa, un area

luminal pequefia 0 combinaciones de las caracteristicas previamente descritas.:

De acuerdo a estudios realizados se ha establecido que tiene mayor importancia la
composicion de las placas de ateroma que la severidad de las mismas, en un meta analisis
realizado con estudios efectuados a pacientes que tuvieron defuncion como causa
cardiovascular, el 75% de los casos tuvieron una lesion causante del fallecimiento y se
clasifico como placa <vulnerable>. Estableciendo que estas placas generalmente son
excéntricas y producen una estenosis menor del 50%, sin embargo, con un gran contenido
lipidico extracelular separando del lumen arterial por una cépsula delgada y teniendo
abundante infiltracién de los monocitos/macréfagos y linfocitos T que van a expresar su
actividad inflamatoria de forma intensa. Las placas fibrosas o también llamadas <estables>
tienen como caracteristica ser mas concéntricas, con nucleo lipidico intracelular sin presentar

signos de actividad inflamatoria y estan cubiertas por capas gruesas de colageno.

Actualmente se ha preferido cambiar el termino de placa vulnerable por placa de <alto
riesgo> para asi poder englobar a todas las lesiones que, a pesar de no presentar todas las
caracteristicas histologicas previamente descritas, también son las causantes de lesiones en
los territorios carotideos y vasculares periféricos.:

Tradicionalmente la clasificacidn histol6gica de las lesiones ateroesclerdticas es la siguiente:
Lesion tipo I: lesion minima (lesiones tempranas)

Lesion tipo lla: estria grasa con tendencia a la progresion

Lesion tipo llb: estria grasa estable

Lesion tipo I11: preateroma (lesion intermedia)

Lesion tipo 1V: ateroma (lesiones complicadas)



Lesion tipo V: fibroateroma

Lesion tipo VI: lesion complicada (hematoma-trombosis)
Lesion tipo VII: placa calcificada

Lesion tipo VIII: placa fibrosar

Respecto a las ECV vy a los factores de riesgo modificables que se han estudiado,
todos ellos se han asociado a un peor pronoéstico, teniendo como posibles mecanismos la
presencia de un perfil lipidico mas favorable, valores de fibrindgeno mas altos y las plaquetas
que producen un estado de hipercoagulabilidad que se va a relacionar con la presentacion de

infartos en etapas mas tempranas de la vida.=

En la expresion sistémica del factor tisular (FT) en la que van a estar elevados los
monocitos circulantes se ha sugerido que también puede contribuir de forma negativa al
estado trombogeénico en los pacientes que presentan sindrome coronario agudo. Los pacientes
gue presentan angina inestable van a tener valores elevados de factor tisular y del inhibidor
de la via del mismo factor tisular circulantes. Una vez presentada la apoptosis principalmente
de los macréfagos que se encuentran en la pared vascular y un fosfolipido aniénico llamado
fosfatidilserina que se presenta en la superficie de la célula van a conferir una potente
actividad procoagulante postulando asi, que estas microparticulas apoptdicas van a ser la

causa de casi toda la actividad del factor tisular dentro de la placa del nucleo lipidico.

Se han identificado el incremento en los valores de microparticulas procoagulantes
en la sangre circulante en los pacientes que se presentan con sindrome coronario agudo por
lo que estos hallazgos sugieren que se trata de la contribucion de estas microparticulas a la
perpetuacion y el mantenimiento del proceso trombdtico que va a estar desarrollando el
paciente. Adicionalmente a los efectos en la presentacion y amplificacion de la cascada de
coagulacién, las microparticulas pueden llegar a causar la diseminacién de potenciales

procoagulantes y proinflamatorios aun en sitios remotos a su lugar de origen.=



Dentro de la placa de ateroma, el fibrindgeno va a facilitar la adquisiciéon de las
lipoproteinas del tipo LDL, por sus siglas en inglés low density lipoprotein, ademas de los
macrofagos que inducen la expresion de moléculas de adhesion endotelial principalmente la
Ilamada ICAM-1, que es una molécula de adhesién intercelular, lo que va a ocasionar el
incremento de la permeabilidad vascular. De igual forma se van a unir al receptor Ilb/Illa
que se encuentra en la superficie plaquetaria y tiene liberacion de citoquinas proinflamatorias,
perpetuando de esta forma el estado inflamatorio y facilitando la migracion de leiomiocitos

de la tinica media arteriolar.=

Dentro del proceso trombético, el fibrindgeno se va a encargar de ser el precursor del
trombo de fibrina y modulando su tamafo, estructura y forma. Los niveles elevados de
fibrindgeno son los responsables de inducir la formacién de trombos murales rigidos que
estan fuertemente adheridos y son pocos susceptibles a la accion de la fibrindlisis enddgena,
también interfieren con los receptores de plasmindgeno disminuyendo asi, la capacidad del

sistema fibrinolitico.=

Se ha impulsado la hipétesis de que el producto de la degradacion de fibrina, es decir,
el fibrindgeno que actia como ligando para varios receptores de la superficie celular; podria
servir como molécula puente para asi facilitar la adhesion de célula a célula entre los

leucocitos y el endotelio.=

El fibrindgeno es una glucoproteina con peso molecular de 340 kDa que cuenta con
una estructura conformada de tres cadenas polipeptidicas las cuales son: alfa, beta y gamma,
se sintetiza principalmente en el higado y su funcion principal es en la coagulacién al
transformarse por accion de la trombina en fibrina insoluble. Cuenta con una vida media de
100 horas, lo equivalente de 3 a 6 dias en promedio y los niveles plasmaticos normales es de
150 a 450 mg/dL los cuales van a superar las concentraciones minimas (50 a 100 mg/dL)

requeridas para la hemostasia.

Es una proteina de fase aguda que es conocida como factor | siendo una expresion de

respuesta inflamatoria al incrementar de 2 a 20 veces su valor normal. Los valores anormales



de fibrindgeno se pueden observar desde los 3 hasta los 5 dias después de la respuesta
inflamatoria hasta que esta se encuentre remitida y de forma gradual retorne a su nivel basal.
Su catabolismo estd mediado por la plasmina que, al actuar con el fibrindgeno y la fibrina,
generan productos de degradacion D y E que a su vez estimulan la produccion de macréfagos,

interleucina-6 y otros factores que activan a los hepatocitos para incrementar su sintesis.x

Respecto a la enfermedad coronaria, existe un riesgo relativo de 1.8 veces mayor en
los pacientes que presentan niveles de fibrindgeno ubicados en el limite superior en
comparacion con los que se encuentran en los limites inferior. En meta analisis previos se ha
demostrado un riesgo relativo de 2 por lo que se tiene una asociacion moderada pero

estadisticamente significativa con la presentacion o desarrollo de enfermedades coronarias.

En diversos estudios cientificos se ha demostrado que los niveles basales de
fibrindgeno plasmaético se van a encontrar regulados por el receptor activado de la
proliferacion de los peroxisomas, PPAR, por sus siglas en inglés peroxisome proliferator
activated receptor y, por lo tanto, se llega a obtener una supresién de la expresion del
fibrindgeno con ayuda de los fibratos que va a estar mediada a través de la activacion de
PPAR alfa.

Se han descrito tres subtipos bien definidos por receptores PPAR: alfa (a), gamma (g)
y beta/delta (b/d); los receptores alfa incrementan la sintesis del colesterol HDL, disminuye
las concentraciones en los niveles de triglicéridos e inhibe la sintesis de la interleucina-6, los
receptores gamma se encargan de favorecen la sensibilidad a la insulina y finalmente los
receptores beta/delta han sido los asociados con la reduccién de la adiposidad en modelos
animales. Por lo anterior, el uso de agonistas de PPAR alfa y gamma disminuyen la
resistencia a la insulina y se encargan de mejorar la dislipidemia, por otro lado, los agonistas

de beta/delta se encargan de favorecer la reduccion ponderal. =



IV. HIPOTESIS

Alterna

La elevacion en los niveles de fibrindgeno mayores a 450 mg/dl, es un predictor de riesgo

cardiovascular para presentar Infarto Agudo al Miocardio con elevacion del segmento ST.

Nula

La elevacion en los niveles de fibrindgeno mayores a 450 mg/dl, no es un predictor de riesgo

cardiovascular para presentar Infarto Agudo al Miocardio con elevacion del segmento ST.



V. OBJETIVOS

V.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar la proporcion en el incremento de los niveles séricos de fibrinbgeno mayores a
450 mg/dl como predictor de riesgo cardiovascular en los pacientes con Infarto Agudo al
Miocardio con elevacion del segmento ST.
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V.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir el género de mayor prevalencia en sindrome coronario agudo con infarto agudo al

miocardio con elevacion del segmento ST.

Describir el grupo etario de mayor prevalencia en sindrome coronario agudo con infarto

agudo al miocardio con elevacion del segmento ST.

Identificar las comorbilidades de mayor prevalencia: diabetes mellitus, hipertension arterial

sistémica, obesidad y/o sindrome metabdlico en la poblacion en estudio.
Describir los niveles de fibrindgeno en los pacientes con infarto agudo al miocardio con

elevacion del segmento ST ingresados al servicio de urgencias durante el periodo enero-junio
del afio 2024.
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VI. MATERIAL Y METODOS

VI.1. TIPO DE INVESTIGACION

Estudio descriptivo, retrospectivo, observacional y transversal.

VI1.2. POBLACION

Criterios de inclusion
« Expedientes de pacientes con diagndstico de infarto agudo al miocardio con elevacion
del segmento ST.
o Expediente de pacientes mayores de 18 afos.
« Expedientes de pacientes con estudios de laboratorio con medicién de troponinas, y
niveles de fibrindgeno sérico.
o Expedientes de pacientes a los que se les haya realizado electrocardiograma de 12

derivaciones.

Criterios de exclusion
« Expedientes de pacientes con derechohabiencia a otras instituciones (IMSS, ISSSTE,
PEMEX, seguro médico particular u otro) que no se lleve a cabo protocolo

diagnostico completo.

3.4.3 Criterios de eliminacion
o Expedientes de pacientes que hayan presentado muerte subita previa realizacion de
estudios de laboratorio complementarios.
« Expedientes de pacientes con diagnostico clinico que hayan solicitado alta voluntaria
previa realizacion de estudios complementarios.

o Expedientes incompletos.
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VI1.3. MUESTRAY TIPO DE MUESTRA
El total del universo.

Expedientes de pacientes con diagndéstico de infarto agudo al miocardio que cumplan con
criterios clinicos (dolor toracico, tipo opresivo, anginoso, con o sin datos de descarga
adrenérgica), bioquimicos (elevacién de troponinas mayor al percentil 99, medicion de
niveles de fibrindgeno sérico) y electrocardiograficos(elevacion del segmento ST en

cualquiera de las derivaciones que cumplan con cara miocardica.
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VI1.4. TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS

Se realizo el protocolo de investigacion para posterior envio y autorizacion de este, por parte

de los Comités de Investigacion y Etica correspondientes a esta unidad de salud.

Se planteo la justificacion y los objetivos del protocolo de investigacion para las autoridades

de salud, investigacion y ética.

Identificacion y seleccion de la poblacion de estudio teniendo el fibrindgeno con niveles
séricos mayores a 450 mg/dl como predictor de riesgo cardiovascular.

Se realiz6 la recoleccidn de datos a través del instrumento previamente elaborado mediante

la revision de expedientes seleccionados de acuerdo al punto ya mencionado.

Se elaboraré una hoja de recoleccion de datos para recabar las caracteristicas clinicas y

bioquimicas de los expedientes en revision.

Se realiz6 la base de datos, para posteriormente realizar su analisis e interpretacion de

resultados.

Se recabaron las variables ex profesas del estudio las cuales se manejaron en base de datos
electrénica, mismas que se organizaron y procesaron a traves de estadistica descriptiva con
medidas de tendencia central (media, moda y mediana) asi como medidas de dispersion. Con
los resultados obtenidos se procedid a realizar cuadros y graficos correspondientes e

interpretacion de los mismos.
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VII. RESULTADOS

De la muestra estudiada n=74 la edad media fue 58.24 afios DE: 12.04, con edad
minima de 22 y maxima de 87 afios, en la presente investigacion se identifico que el grupo
etario méas afectado por infarto agudo de miocardio fue el grupo de edad de 56 a 70 afios con
un porcentaje de 44.6%, seguido del grupo de 40 a 55 afios con un 33.8% mientras que los
grupos de edad de 71 a 85, 18 a 39 afios, presentaron porcentajes menores con un 13.5% y
6.8% respectivamente. Mientras que los pacientes mayores de 85 afios solo representaron un
1.4%, como se puede observar en la figura 1.

FIGURA 1. DISTRIBUCION DE ACUERDO CON GRUPO ETARIO

DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD

MAYORES DE 85 ANOS I

l\» 1.49
ﬁ' 13
| I

GRUPO DE 71 A 85 ANOS

6%

GRUPO DE 56 A 70 ANOS

GRUPO DE 40 A 55 ANOS

I
<Ay
GRUPO DE 18 A 39 ANOS M-/ 6.8%

0.0%
5.0%

)

.0%

Fuente: Base de datos de la investigacion “Prevalencia en la elevacion de fibrindgeno como predictor de riesgo
cardiovascular en infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST en pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias del Hospital General de Querétaro enero-junio 2024”
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Con respecto al sexo, se identifico que la mayoria de los pacientes afectados
pertenecieron al sexo masculino con un porcentaje del 86.5% (n=64) mientras que el sexo
femenino represento Unicamente el 13.5% (n=10), tal como se visualiza en la figura 2.

FIGURA 2. DISTRIBUCION DE ACUERDO CON SEXO

DISTRIBUCION POR SEXO

B MASCULINO
= FEMENINO

Fuente: Base de datos de la investigacion “Prevalencia en la elevacion de fibrindgeno como predictor de riesgo
cardiovascular en infarto agudo al miocardio con elevacidn del segmento ST en pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias del Hospital General de Querétaro enero-junio 2024”
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En cuanto a las comorbilidades que se identificaron en los pacientes que fueron
estudiados en la presente investigacion, se encontrd que la que tuvo un porcentaje mayor fue
hipertension arterial sistémica con un 43.2% (n=32), seguida de diabetes tipo 2, 35.1%

(n=26) y obesidad con un 13.5% (n=10), como se puede ver en la figura 3.

FIGURA 3. DISTRIBUCION DE ACUERDO CON COMORBILIDADES

DISTRIBUCION POR COMORBILIDADES

OBESIDAD
2%

HIPERTENSION ARTERIAL

DIABETES TIPO 2

Fuente: Base de datos de la investigacion “Prevalencia en la elevacion de fibrindgeno como predictor de riesgo
cardiovascular en infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST en pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias del Hospital General de Querétaro enero-junio 2024”
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Por otro lado, se analiz6 la distribucion de acuerdo con el peso, ya que este constituye
un factor de riesgo en los pacientes que presentan infarto agudo de miocardio, observando
que la mayoria de los pacientes se encontraban dentro de un peso normal, con un 56.8%,
mientras que los pacientes que presentaron obesidad y sobrepeso representaron el 29.7% vy

13.5% respectivamente. Esto puede visualizarse en la figura 4.

FIGURA 4. DISTRIBUCION DE ACUERDO CON PESO

DISTRIBUCION POR PESO

B NORMAL
m SOBREPESO
OBESIDAD

Fuente: Base de datos de la investigacion “Prevalencia en la elevacion de fibrindgeno como predictor de riesgo
cardiovascular en infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST en pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias del Hospital General de Querétaro enero-junio 2024”
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Como parte fundamental del presente estudio, se identificd la zona de afectacion a
nivel de miocardio, ya que, al realizar el electrocardiograma, se observa que “cara” es la
afectada de acuerdo con las derivaciones en donde se identifiquen cambios. De tal forma que
la zona o cara mayormente afectada fue la inferior con un porcentaje del 49.3%, seguida de
la anterior extensa con un 25.3%, y en tercer lugar con un 8% la anterior. Mientras que las
caras con menor porcentaje fueron antero septal con 5.3%, inferolateral y antero septal
extensa ambas con un 2.7% y las caras anterolateral, lateral, lateral alta y posterolateral; todas

presentaron porcentajes similares con un 1.3%, como puede evidenciarse en la figura 5.

FIGURA 5. DISTRIBUCION DE ACUERDO CON SITIO DEL INFARTO

DISTRIBUCION POR SITIO DE AFECCION DEL
INFARTO

POSTEROLATERAL iill.3%
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Fuente: Base de datos de la investigacion “Prevalencia en la elevacion de fibrindgeno como predictor de riesgo

cardiovascular en infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST en pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias del Hospital General de Querétaro enero-junio 2024”
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Finalmente se realizaron pruebas de Chi cuadrado para determinar si se podria
considerar a la elevacién de los valores de fibrindgeno con un punto de corte de 450 mg/dl
como un predictor de riesgo para infarto agudo de miocardio. De igual forma se obtuvo el
OR para determinar el riesgo en la muestra estudiada. Se obtuvo que el valor de X2 fue de
0,003 con un valor de p=.956 lo cual es no significativo estadisticamente. Ya que el valor
que se consideraba para determinar significancia estadistica fue de p< 0.05. Por otro lado, el
valor del OR fue de .972 con limite inferior de 0.357 y superior de 2.645 con un IC del 95%,

como se desglosa en la tabla 1.

TABLA 1. VALORES DE CHI 2 Y OR

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintotica | Sig. exacta | Sig. exacta

Valor Gl (bilateral) (bilateral) | (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson .0032 1 .956 | 1.000 .580
Correccion por 0.000 1 1.000
continuidad
Razon de verosimilitudes .003 1 .956

Estimacién de riesgo
Intervalo de confianza al 95%

Valor Inferior Superior
Razon de las ventajas 972 357 2.645
para PUNTO DE CORTE
FIBRINO,GENO
(FIBRINQGENO >450/
FIBRINOGENO < 450)

Fuente: Base de datos de la investigacion “Prevalencia en la elevacion de fibrindgeno como predictor de riesgo
cardiovascular en infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST en pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias del Hospital General de Querétaro enero-junio 2024”
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Adicionalmente se tratd de identificar si existio algun tipo de asociacion entre las
caras afectadas con los valores de fibrindgeno, tomando como punto de corte 450 mg/dl,
observando que Unicamente en los infartos de afectacion inferior se observé mayor nimero
de casos con un valor de fibrindgeno superior del punto de corte establecido. Sin embargo,
no fue significativo estadisticamente ya que al aplicar pruebas de Chi cuadrado, el valor fue
de 9.72 mientras que el valor de p= 0.373 y el coeficiente de contingencia resulto en 0.341
con igual valor de p el cual fue mayor de 0.05 lo cual no es significativo estadisticamente.

Esto se observa en la figura 6 y tabla 2 respectivamente.

FIGURA 6. DISTRIBUCION DE ACUERDO CON SITIO DEL INFARTO Y
VALORES DE FIBRINOGENO

CARAS DE MIOCARDIO AFECTADAS EN
RELACION A CIFRAS DE FIBRINOGENO
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LATERAL ALTA
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ANTEROSEPTAL EXTENSO
E FIBRINOGENO > 450

ANTEROSEPTAL
ANTEROLATERAL

ANTERIOR EXTENSO
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T

=
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Fuente: Base de datos de la investigacion “Prevalencia en la elevacion de fibrindgeno como predictor de riesgo
cardiovascular en infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST en pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias del Hospital General de Querétaro enero-junio 2024”
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TABLA 2. VALORES DE CHI 2 Y COEFICIENTE DE CONTINGENCIA SITIO
DE INFARTO Y VALORES DE FIBRINOGENO

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintética (bilateral)
Chi-cuadrado 9.7272 9 .373
de Pearson
Medidas simétricas
Valor Sig. Aproximada
Coeficiente de contingencia .341 .373

De igual forma se buscé este tipo de asociacion pero con los grupos de edad y los
valores de fibrindgeno sin encontrar asociacion estadisticamente significativa con mayor
numero de casos en el grupo de edad de 56 a 70 afios en donde se observé incremento de los
valores de fibrindgeno, sin llegar a ser significativo desde el punto de vista estadistico con
valores de Chi cuadrado de 1.52 y valor de p=0.823 y el coeficiente de contingencia resulto
en 0.142 con valor de p mayor de 0.05 lo cual no es significativo estadisticamente. Esto se

observa en la figura 7 y tabla 3 respectivamente.

FIGURA 7 DISTRIBUCION DE ACUERDO CON GRUPOS ETARIOS Y
VALORES DE FIBRINOGENO

ASOCIACION ENTRE GRUPOS DE EDAD Y
VALORES DE FIBRINOGENO

MAYORES DE 85 ANOS
GRUPO DE 71 A 85 ANOS
GRUPO DE 56 A 70 ANOS
GRUPO DE 40 A 55 ANOS

GRUPO DE 18 A 39 ANOS

FIBRIONGENO < 450 FIBRINOGENO > 450

Fuente: Base de datos de la investigacion “Prevalencia en la elevacion de fibrindgeno como predictor de riesgo
cardiovascular en infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST en pacientes ingresados al Servicio
de Urgencias del Hospital General de Querétaro enero-junio 2024”
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TABLA 3. VALORES DE CHI 2 Y COEFICIENTE DE CONTINGENCIA GRUPOS
ETARIOS Y VALORES DE FIBRINOGENO

Pruebas de chi-cuadrado

Valor gl Sig. asintética (bilateral)
Chi-cuadrado 15212 4 .823
de Pearson
Medidas simétricas
Valor Sig. Aproximada
Coeficiente de contingencia .142 .823
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VIII. DISCUSION

En la presente investigacion la edad media identificada fue de 58.24 afios DE: 12.04,
con edad minima de 22 y maxima de 87 afios, mostrandose como el grupo etario mas afectado
por infarto agudo de miocardio el de 56 a 70 afios con un porcentaje de 44.6%, lo cual es
distinto a lo descrito por Escobedo, Rodriguez y Buitron, (31) quienes reportan en un estudio
sobre incidencia y prevalencia de pacientes con infarto agudo de miocardio que el grupo mas
afectado es el de 45 a 64 afos en comparacion con otro grupo de edad que clasificaron de
20-44 afios, mientras que en el presente estudio, el segundo grupo afectado fue el de 40 a 55
afios. Esta variabilidad podria explicarse debido a que el estudio realizado por los
investigadores mencionados se bas6 en un seguimiento de las tendencias de afeccion por
infarto agudo de miocardio en pacientes atendidos en el Instituto Mexicano del Seguro
Social, mientras que la presente investigacion se configuro como un estudio de tipo
transversal, observacional, retrospectivo y se realiz6 en poblacion estudiada que pertenece a
grupos similares, ya que se trata de poblacion mexicana atendida en el Hospital General de
Querétaro, perteneciente a la Secretaria de Salud del Estado de Querétaro y la poblacién

atendida varia en ocasiones de forma significativa.

En cuanto al sexo identificado en el presente estudio, el mayor porcentaje se asocio
al sexo masculino con un 86.5% mientras que el femenino apenas constituyo un 13.5%, lo
cual es similar a lo reportado por Davila (32) quien describe un 83.42% para el sexo
masculino, sin embargo, cabe mencionar que los datos registrados por el citado investigador
corresponden a un seguimiento a lo largo de 25 afios en donde se observa un incremento
considerable en la poblacion en general ya que en los primeros afios de seguimiento el
porcentaje en la poblacién masculina constituia apenas el 53.16%. Es una evolucion
consistente con el aumento de casos y de mortalidad asociado a las enfermedades

cardiovasculares y especificamente al infarto agudo de miocardio en la poblacion mexicana.

Las principales comorbilidades identificadas en esta investigacion correspondieron a
hipertension arterial sistémica con un 43.2%, seguido de diabetes tipo 2 con un 35.1% y
obesidad con un 13.5%, lo cual es muy cercano a lo reportado por Arredondo y Arredondo

(33) quienes en su publicacién refieren comorbilidades y porcentajes similares. En cuanto a
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hipertension arterial sistémica, los investigadores mencionados, describen un porcentaje
bastante superior con un 78.8%, sin embargo, con respecto a diabetes tipo 2 y obesidad los
porcentajes descritos se asimilan con un 36.5% y 13.4% respectivamente. Esta similitud
podria deberse a que tanto las enfermedades metabdlicas como los habitos higiénicos
dietéticos que presentan los pacientes que padecen de infarto agudo de miocardio, son las
mismas independientemente del tipo de poblacion estudiada, pero de igual presenta
porcentajes diferentes en cuanto a hipertension arterial, ya que los sujetos de estudio

pertenecen a una poblaciédn distinta a la estudiada.

En cuanto a la topografia, los resultados concuerdan con los de Rojas-Velazquez y
colaboradores (34) que reportan caras similares afectadas, aunque con porcentajes diferentes,
ya que ellos describen afectacidn de cara inferior en un 51.8% y anterior de 44.8% mientras
que en esta investigacion los porcentajes fueron del 49.3% para la cara inferior y 25.3% para
la cara anterior. Al compararse con los hallazgos de los de Martinez Garcia y Ravelo Dopico
(35), refieren de igual manera predominio de afectacion de la cara inferior con un 48.5%.
Esto se podria explicar debido a la repercusion clinica de las areas anteriormente descritas,
ya que clinicamente son las que tienden a ser mas diagnosticadas, mientras que la afeccién

de distintas areas cardiacas por lo general es sub diagnosticada.

Con respecto al perfil por peso de los pacientes, se obtuvo que un porcentaje
considerable es decir el 56.8% presentd peso normal, mientras que los pacientes con
sobrepeso y obesidad alcanzaron porcentajes menores con un 29.7% y 13.5%
respectivamente, lo cual discrepa de lo reportado por Castellanos y Colaboradores (36),
quienes refieren hasta un 33% de pacientes con obesidad y un 45.6% de pacientes con
sobrepeso, en pacientes con riesgo de infarto agudo de miocardio. Sin embargo, esta
discrepancia tan amplia podria explicarse debido a que la investigacion realizada por este
grupo de investigadores se realizd en poblacion europea y como caracteristica, la muestra
estudiada fue Unicamente conformada por hombres, lo cual puede afiadir variabilidad con
respecto a la muestra utilizada para la presente investigacion en la cual se incluyeron tanto a

hombres como mujeres y de nacionalidad mexicana.

Derivado de esta investigacion se observé que el OR obtenido no fue significativo

para pacientes que presentaron un valor de fibrin6geno mayor de 450 mg/dl, lo cual discrepa
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de lo que se ha evidenciado por lzaguirre y colaboradores (18), quienes refieren que existe
un riesgo relativo de 1.8 veces mayor en los pacientes que presentan niveles de fibrinbgeno
ubicados en el limite superior en comparacién con los que se encuentran en los limites
inferior. Ademas de que en metaanalisis previos se ha demostrado un riesgo relativo de 2 por
lo que se tiene una asociacion moderada pero estadisticamente significativa con la
presentacion o desarrollo de enfermedades coronarias. Por otro lado, Arnau et al (37) refieren
un OR de 4.8 en pacientes en quienes de detect6 un valor de fibrindgeno ubicado en el tercil
superior de la muestra que estudiaron, cabe mencionar que este grupo de investigadores no
solo asociaron los niveles de fibrindgeno a riesgo de infarto, sino también a presentacién de
angina, motivo por el cual pudiera explicarse la diferencia en sus hallazgos con respecto a

los encontrados en esta investigacion.
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IX. CONCLUSIONES

En el presente estudio se encontrd que la edad media en los pacientes que presentaron
el diagnostico de infarto agudo al miocardio fue de 58 afios, teniendo una minima de 22 afios
y una edad maxima de 87 afios, mientras que el sexo que mayormente fue afectado es el

masculino con un total de 86.5% respecto al femenino.

La comorbilidad que se identifico tiene mayor prevalencia en los casos con infarto
agudo al miocardio fue la hipertension arterial sistémica con un 43.2% seguida de diabetes
tipo 2 con 35.1% y en tercer lugar la obesidad 13.5%

Cabe sefialar que la cara cardiaca mayormente afectada fue la inferior con un
porcentaje del 49.3%, seguida de la anterior extensa con un 25.3% y en tercer lugar la cara
anterior con un 8%; sin embargo, se observé que en los infartos de cara inferior se presentd

mayor nimero de casos con un valor de fibrindgeno superior al punto de corte establecido.

En esta investigacion se encontrd que la elevacion de los valores de fibrinbgeno como
predictor de riesgo cardiovascular para infarto agudo al miocardio con elevacion del

segmento ST no es estadisticamente significativo.
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X. PROPUESTAS

Derivado del presente estudio se propone se lleve la investigacion a un periodo de
tiempo mas prolongado con la finalidad de obtener mayor nimero de muestra e identificar

un cambio estadisticamente significativo en el incremento de niveles séricos de fibrindgeno.

Ampliar el objeto de estudio a aquellos pacientes que presenten datos clinicos de
angina de pecho sea estable o inestable, asi como en infarto agudo al miocardio sin elevacion

del segmento ST.

Realizar pruebas adicionales que se puedan comparar con el fibrindgeno para
demostrar estados procoagulantes propios de los pacientes como por ejemplo agregometria
plaquetaria.
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XI. CONSIDERACIONES ETICAS

Este trabajo esta realizado con base en la Declaracion de Helsinki que dice: Para la
obtencion de conocimientos médicos y el avance de la ciencia tanto en diagndstico como
tratamiento de enfermedades se requiere de la investigacion cientifica que en muchas
ocasiones requiere de la experimentacion en sujetos humanos. Dicha experimentacion debe
realizarse con apego a principios éticos que protegen a los sujetos que participen en estudios
cientificos. Los principios se han publicado en diversas declaraciones y consensos mundiales,
uno de los méas importantes es la Declaracion originalmente adoptada en junio de 1964 en

Helsinki, Finlandia y que se ha sometido a maltiples revisiones y clarificaciones.

Principios operativos de la Declaracion de Helsinki es que la investigacion se debe
basar en un conocimiento cuidadoso del campo cientifico (Articulo 11), una cuidadosa
evaluacion de los riesgos y beneficios (Articulos 16 y 17), una probabilidad razonable que la
poblacion estudiada obtenga un beneficio (Articulo 19) y que sea conducida y manejada por
investigadores expertos (Articulo 15) usando protocolos aprobados y sujetos a una revision

ética independiente.

De igual forma, este trabajo respeta la Carta de Ottawa en el marco de la promocién
de la salud que consiste en proporcionar a los pueblos los medios necesarios para mejorar su
salud y ejercer un mayor control sobre la misma. Para alcanzar un estado adecuado de
bienestar fisica, mental y social un individuo o grupo debe ser capaz de identificar y realizar
sus aspiraciones, de satisfacer sus necesidades y de cambiar o adaptarse al medio ambiente.
La salud se percibe pues, no como el objetivo, sino como la fuente de riqueza de la vida
cotidiana. Se trata por lo tanto de un concepto positivo que acentla los recursos sociales y
personales, asi como las aptitudes fisicas. Por consiguiente, dado que el concepto de salud
como bienestar trasciende la idea de formar vidas sanas, la promocion de la salud no

concierne exclusivamente al sector sanitario.
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Las condiciones y requisitos para la salud son: la paz, la educacion, la vivienda, la
alimentacion, la renta, un ecosistema estable, la justicia social y la equidad. Cualquier mejora
de la salud ha de basarse necesariamente en estos requisitos.

Una buena salud es el mejor recurso para el progreso personal, econémico y social y
una dimension importante de la calidad de la vida. Los factores politicos, econémicos,
sociales, culturales, de medio ambiente, de conducta y bioldgicos pueden intervenir bien en
favor o en detrimento de la salud. El objetivo de la accion por la salud es hacer que esas

condiciones sean favorables para poder promocionar la salud.

El documento final de la conferencia es la Carta de Bangkok para la promocién de la
salud, identifica los desafios principales para abordar los determinantes de la salud en un
mundo globalizado y pide que un mayor nimero de interesados directos se comprometan con

las iniciativas para lograr la salud para todos.

La Carta aboga por una mayor coherencia en las politicas para la promocién de la salud
y mayor colaboracion entre gobiernos, organismos internacionales, sociedad civil y sector

privado. También estipula que sus iniciativas deben concentrarse en cuatro objetivos clave:

o Garantizar que la promocion de la salud sea esencial en el programa mundial para el
desarrollo

o Hacer que la promocion de la salud sea una responsabilidad primordial de los
gobiernos

e Incluir la promocion de la salud como una buena practica corporativa

o Fomentar la promocion de la salud como objetivo fundamental de las actividades de

la comunidad y la sociedad civil.

La Carta reafirma los principios fundamentales de la promocion de la salud, segun
establece la Carta de Ottawa, que definid la promocion de la salud como un enfoque que da
preferencia a la prevencion de la enfermedad y a la vida sana. Este enfoque apunta identificar
los factores determinantes de la salud e influir en ellos para que las personas aumenten el

control sobre su salud. También alienta el desarrollo de habilidades personales, actividades
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comunitarias, servicios de salud accesibles, entornos favorables y politicas publicas que

ayuden a reducir los riesgos para la salud.
Un mensaje clave de la nueva Carta de Bangkok es que la promocién eficaz de la salud

requiere la participacion no sélo del sector salud sino de otros como del desarrollo de

derechos humanos y de seguridad humana, ademas de las comunidades ambientalistas.
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XIll. ANEXOS

CEDULA DE RECOLECCION DE DATOS

Z
o

OINOO|OIPB|WIN -

FI.U. EXp. Sexo | Edad | DM | HAS | OB Trop. | Fg. | EKG

(o]

10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35

FI.U, Fecha de ingreso al servicio de urgencias. Exp, Nimero de expediente. Sexo, (M) masculino (F) femenino. Edad,
Grupos: A) 18 a 39 afios B) 40 a 55 afios C) 56 a 70 afios D) 71 a 85 afios E) Mayores a 85 afios DM diabetes mellitus. HAS
hipertension arterial sistémica. OB obesidad.NL peso adecuado, SP sobre peso, OB obesidad (IMC >30) Trop, troponinas.
Fg, fibrinbgeno. EKG electrocardiograma con elevacion del segmento ST.
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