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INTRODUCCIÓN 
 
 
Pacientes con síndrome coronario agudo (SCA) poseen un amplio espectro de 
gravedad, la cual varía de acuerdo con características clínicas y de laboratorio; de 
esta forma, para la toma de decisiones clínicas resulta esencial una efectiva 
estratificación de riesgo. La estratificación de riesgo es uno de los principales 
objetivos en el manejo integral del SCA. En la actualidad las guías de práctica clínica 
recomiendan la estratificación por medio de los puntajes de riesgo TIMI y GRACE, 
teniendo en cuenta la alta prevalencia de esta enfermedad. 
 
Se realizó un estudio con enfoque cuantitativo, descriptivo, prospectivo, longitudinal 
de seguimiento a una cohorte, tipo prueba diagnóstica en el cual  fueron incluidos 
pacientes con  SCA  internados en la unidad de urgencias, unidad de cuidados 
intensivos y servicio de hospitalización desde julio del 2018 hasta octubre del mismo 
año, en el Hospital Universitario Departamental de Nariño. El estándar de referencia 
fue una prueba de estratificación coronaria no invasiva y la constituyó la puntuación 
de las escalas de riesgo TIMI y GRACE. Se calcularon las diferentes variables con 
el fin de estimar que escala sirve mejor como prueba de tamizaje, en cuestión de 
reingreso hospitalario por patología coronaria o desenlace fatal. 
 

En el total de la población con SCA la media de edad fue de 64 años 

correspondiendo principalmente al grupo etario del adulto mayor, predominando el 

género masculino sobre el femenino, en su mayoría fue población empleada, de 

procedencia de zona urbana y raza mestiza, con estado civil casado y de baja 

escolaridad (primaria).  

Para la valoración de la estratificación de riesgo predominó el riesgo moderado y se 

presentó una baja mortalidad. A los 14 días GRACE y TIMI presentaron la máxima 

sensibilidad, sin embargo sus especificidades no presentaron valores de 

aceptabilidad, a los 28 días la escala GRACE presento una sensibilidad aceptable, 

y la escala TIMI, no presento valores aceptables, ninguna de las dos escalas 

alcanzo niveles de aceptabilidad para la especificidad a los 28 días. 

 

 

 

 

 

 



 

 

RESUMEN 
 
 
Se buscó determinar la sensibilidad y especificidad de las escalas GRACE y TIMI 
en pacientes con síndrome coronario agudo con y sin elevación del segmento ST. 
Se realizó un estudio con enfoque cuantitativo, descriptivo, prospectivo, longitudinal 
de seguimiento a una cohorte, tipo prueba diagnóstica.  Para la estratificación de 
riesgo sobresalió el riesgo medio tanto para la escala GRACE como para la escala 
TIMI. La mortalidad fue de 7% y el desenlace general a los 14 días tuvo una 
sensibilidad del 100% tanto para la escala GRACE como para la escala TIMI y  
respecto al desenlace a los 28 días, la sensibilidad fue de un 86% para GRACE y 
57% para TIMI. En cuanto al decenlace general a los 14 días la especificidad fue de 
12% para la escala GRACE y 32% para la escala TIMI; para el desenlace a los 28 
días en la escala GRACE la especificidad fue de 9% y de 22% en la escala TIMI. 
Frente a la medición de sensibilidad y especificidad se concluyó que a los 14 dias 
tanto la escala GRACE como la escala TIMI presentaron maxima sensibilidad, sin 
embargo, sus especificidades no presentaron valores de aceptabilidad; a los 28 días 
la escala GRACE presento una sensibilidad aceptable, mientras que la escala TIMI 
no presento valores aceptables y la especificidad a 28 días ninguna escala alcanzó 
niveles de aceptabilidad.  
 
Palabras clave: sensibilidad y especificidad, SCA, GRACE risk score, TIMI risk 
score, Nariño. 
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SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LAS ESCALAS GRACE Y TIMI EN 
PACIENTES CON SINDROME CORONARIO AGUDO DEL HOSPITAL 

UNIVERSITARIO DEPARTAMENTAL DE NARIÑO 
2018 

 
1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 
 

1.1. FORMULACION DEL PROBLEMA 
 
En el contexto médico, el pronóstico del paciente es de gran importancia para poder 
evaluar, estratificar y definir la conducta, además es ineludible darlo a conocer a los 
familiares e inclusive al paciente mismo, quien en algunas medidas desconoce 
sobre su situación actual (1). Por lo anterior se han desarrollado diversas escalas 
que permiten evaluar el pronóstico y la evolución de un paciente y así determinar 
un determinado riesgo de morbimortalidad, y más aún si se trata de un paciente con 
infarto agudo de miocardio, en el cual el riesgo de volver a presentar otro episodio 
es relevante para determinar acciones terapéuticas con el fin de prevenir tal hecho, 
e inclusive prevenir futuras complicaciones (2). Las enfermedades de tipo 
cardiovascular, entre ellas el infarto agudo de miocardio, siguen siendo tanto en 
Colombia como a nivel internacional una de las primeras causas de muerte, por lo 
que una herramienta que permita predecir el riesgo de estos pacientes de manera 
rápida y efectiva resulta indispensable a la hora de definir conductas, sobre todo 
cuando el tiempo y los recursos son limitados. Se hace necesario entonces un 
predictor clínico que cumpla con la determinación de un modelo estadístico 
multivariado complejo y que simultáneamente sea aplicable en un escenario 
inmediato por la urgencia que significa un infarto agudo de miocardio. Actualmente 
se dispone de cierto tipo de escalas como lo es la escala GRACE la cual 
corresponde a un modelo aplicado a todos los síndromes coronarios; estima el 
riesgo de infarto y muerte hospitalaria a seis meses, basado en un análisis 
multivariado de un registro observacional global (3). La escala TIMI (Thrombolysis 
in Myocardial Infarction) para síndrome coronario con elevación del segmento ST 
fue diseñada por Morrow et al, en el año 2000 y es un modelo validado, que evalúa 
mortalidad, infarto o isquemia recurrente a los 14 días, 30, y al año de ocurrido el 
evento (4). La sociedad europea de cardiología (ESC)  publicó evidencia en el 2007 
de que la escala GRACE fuese superior a otras escalas de estratificación de riesgo 
y recomienda su uso (5). En el 2011 la actualización de la guía de la ESC confirmo 
el uso y recomendación de la escala (6). En la guía de la Asociación Americana del 
Corazón (AHA) junto al Colegio Americano de Cardiología (ACCF) recomiendan la 
escala GRACE como opción clave para la predicción de riesgos (7). La 
estratificación de pacientes mayores de 18 años con escala GRACE tiene 
recomendación fuerte a favor según la GPC del MINSALUD y se recomienda utilizar 
la escala TIMI en caso de no tener disponible la escala GRACE, esta 
recomendación con calidad de evidencia moderada; en la misma GPC se recalca la 
escases de estudios que comparen la escala TIMI y GRACE (3). Como se 
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mencionó, las escalas de estratificación de riesgo y complicaciones GRACE y TIMI 
son realmente útiles en el abordaje clínico y conservador del paciente SCA; se han 
utilizado desde hace mucho tiempo y con muy buena aceptación dentro de la 
comunidad hospitalaria por su buena sensibilidad y especificidad, por ello y por los 
numerosos estudios que lo corroboran, se han logrado posicionar como marcadores 
ideales y de uso principal, por ello es pertinente hacer una comparación y evaluación 
en cuanto a resultado y eficacia entre las dos escalas de riesgo en población 
nariñense. 
  

El desempeño de las dos escalas se ha verificado mediante numerosos estudios, 
Luis C. L. Correia en un estudio que realizó en Brasil en 2014 determinó que la 
escala GRACE tuvo una sensibilidad del 81% con una especificidad del 88% (8), 
mientras que, Erik P. Hess contó con una sensibilidad del 100% y una especificidad 
del 13% en un estudio realizado en Canadá en el año 2010 (9). Por otro lado, la 
escala TIMI fue valorada en un estudio realizado por Mostafa Alavi-Moghaddam en 
el año 2017 en Irán, el cual demostró una sensibilidad del 20% con una gran 
especificidad del 99% (10). Además de que la escala GRACE demostró un alto 
índice de relación entre el riesgo estimado y el real, con un índice “C” según el 
método de Hosmer-Lemeshow que califica el valor predictivo para las 
complicaciones (0,90) y la muerte (0,87)  mostrando una muy buena capacidad 
predictiva (2). Así mismo Granger et al.  en un estudio donde evaluaron la 
probabilidad de muerte intrahospitalaria en 11.380 pacientes, en el cual el nivel 
pronóstico encontrado relacionado con la escala GRACE fue bastante parecido al 
de otros estudios analizados bajo este mismo criterio; sin embargo, otros análisis 
realizados también sugieren que la escala GRACE parece perder parte de su 
capacidad de discriminación cuando se aplica en una población distinta, poco 
seleccionada (2). También es importante señalar que según “Fox et al. En su estudio 
determinó que la confiabilidad predictiva de la escala GRACE con una “C” 
estadística de 0,82 para muerte intrahospitalaria utilizando el método de Hosmer-
Lemeshow que califica el valor predictivo como bueno; así mismo este mismo autor 
señaló que el modelo de mortalidad que surgió del estudio GRACE podría ser 
superior al TIMI o al de otras escalas aplicables debido a su poder de predicción de 
riesgo acumulado en pacientes con síndrome coronario agudo, que a su vez se 
asocia a una gran validez prospectiva y externa (11). No se debe olvidar que en 
pacientes con SCA el índice de Killip y Kimbal tiene un importante valor predictivo 
de manera independiente, por ello no debería olvidarse su incorporación dentro de 
las escalas desarrolladas para la evaluación del riesgo, como se realizó en el 
estudio de Eagle et al (12). Así también datos publicados por Rathore et al.  
mostraron resultados parecidos al de otra investigación ya que el 48,69% de los 
casos complicados del estudio fueron clasificados como de alto riesgo bajo la escala 
GRACE, también plantearon que la letalidad a los 30 días fue de un 21,7%. Así 
mismo se determinó en un estudio para la escala TIMI que su capacidad 
discriminativa era aceptable con un ABC (área bajo la curva; determina la utilidad 
del indicador para distinguir entre los individuos que presentan un evento versus los 
que no lo hacen, en cada uno de los valores de la escala) de 0,74, mejor aún para 
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predecir mortalidad en pacientes sometidos a terapia de re perfusión temprana 
(ABC 0,79) ya sea fibrinólisis o intervención coronaria percutánea (13). En un 
estudio realizado por John Sprockel Díaz et al.  Se tuvieron en cuenta las escalas 
de TIMI y la GRACE para la evaluación del riesgo en pacientes con SCA, en el cual 
para la escala de TIMI se obtuvo la mayor precisión diagnóstica con un punto de 
corte de 2, una sensibilidad del 61,4% y una especificidad del 52,4% (14). 
 
Como se describió anteriormente las escalas de estratificación de riesgo y 
complicaciones GRACE y TIMI son realmente útiles en el abordaje clínico y 
conservador del paciente con infarto agudo de miocardio, se han utilizado desde 
hace mucho tiempo y con una muy buena aceptación dentro de la comunidad 
hospitalaria tanto por su buena sensibilidad y especificidad, por ello mismo y por los 
numerosos estudios que lo corroboran se han logrado posicionar como marcadores 
ideales y de uso principal. Por lo tanto es pertinente hacer una comparación y 
evaluación en cuanto a resultado y eficacia entre las dos escalas de riesgo en 
población nariñense. 
 

El síndrome coronario continúa siendo la principal causa de muerte en el mundo y 
en Colombia. De acuerdo con estadísticas del Ministerio de Protección Social, la 
tasa atribuible a enfermedad coronaria fue de 107,3 por 100.000 habitantes en 
personas de 45 años a 64 años y de 867,1 por 100.000 en personas mayores (15). 

En el año 2016 según el reporte ¨DIEZ PRIMERAS CAUSAS DE DEFUNCIÓN, 
SEGÚN DEPARTAMENTO DE RESIDENCIA¨ reporte de la DANE murieron 977 
personas por Infarto agudo de Miocardio en el departamento de Nariño (15). 
 
En el Departamento de Nariño, a pesar de la alta incidencia de este grupo de 
patologías cardiovasculares, no se encuentran antecedentes de estudios validados 
para las escalas GRACE y TIMI posiblemente por falta de fortaleza en la 
investigación o por falta de preocupación del medio hacia la misma, lo que causa 
un retraso en la estratificación de riesgo disminuyendo la asertividad a la hora de 
hacer un diagnóstico y tratamiento pertinente basándose en escalas que han sido 
validadas únicamente con población de regiones ajenas a la nuestra lo que a fin de 
cuentas generaría una desviación en medidas oportunas de prevención de 
complicaciones y secuelas a largo plazo en los pacientes con síndrome coronario 
agudo (15). 
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1.2. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
 
¿Cuál es la sensibilidad y especificidad de las escalas GRACE y TIMI en pacientes 
con síndrome coronario agudo del hospital universitario departamental de Nariño en 
el año 2018? 
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2. JUSTIFICACION 
 

El síndrome coronario agudo representa la primera causa de muerte en el mundo 

categorizada entre las enfermedades cardiovasculares, estas enfermedades 

(incluido diabetes, cáncer y enfermedades respiratorias crónicas) dentro de las 

enfermedades no transmisibles (ENT) representan una tasa de mortalidad de 63% 

de las muertes totales en el mundo en el año 2008; representando una problemática 

de interés mundial priorizado en salud pública (16). 

 
En Colombia la tasa de mortalidad se ha representado elevada desde datos del 
2002 con 48.8 muertes por cada 100.000 habitantes de los cuales la enfermedad 
isquémica cardiaca representa 9.3 por cada 100.000 habitantes, ubicándola a nivel 
nacional como una de las principales patologías involucradas en la morbimortalidad 
general del país; esta problemática ha llamado la atención de las principales 
instituciones en salud, interviniendo no solo en estudios que relacionen la etiología 
de esta problemática, sino también la posible solución (15). 
 
La enfermedad cardiovascular isquémica en el departamento de Nariño representa 
una mortalidad de 2.3 por 1000 habitantes en el sexo masculino ubicándose en el 
quinto puesto de mortalidad masculina, mientras que con referencia al sexo 
femenino, la enfermedad cardiovascular isquémica ubicada en el segundo puesto 
entre las causas de mortalidad, posee una taza de 2.3 por cada 1000 habitantes, 
alarmando la situación del manejo de las enfermedades no transmisibles en el 
departamento por la situación que se presenta a nivel mundial, donde se discute 
que para el año 2020 las cifras de enfermedades no transmisibles serán triplicadas, 
deteriorando la situación de la salud pública a nivel mundial según la OMS (17). 
 
Se hace necesario determinar en la región de San Juan de Pasto, Nariño la 

sensibilidad y especificidad en función de evaluar la posibilidad de alojar un 

resultado que siendo positivo, lograse una presentación de pocos falsos negativos, 

y especificidad clasificando correctamente a los verdaderos negativos de las 

escalas de riesgo cardiovascular GRACE y TIMI ya que la aplicación de la 

estratificación de riesgo de forma precoz en los eventos cardiovasculares  en 

pacientes con síndrome coronario agudo  es imprescindible a la hora de decidir el 

mejor tratamiento en función del riesgo estimado, evaluar el análisis de la 

sensibilidad y especificidad de estas dos escalas en nuestra región ya que su 

validación y comparación es recomendable puesto que pueden tener diferente 

desempeño, sobretodo en poblaciones de acuerdo con características étnicas, 

socio-demográficas, genéticas, culturales o idiosincráticas. Y debido a que hay poca 

evidencia bibliográfica de estas en nuestro país, y como tal no existen estudios que 

evalúen las dos escalas en nuestra región.  
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Este proyecto de investigación se realiza también con el fin de servir como base  

para futuras investigaciones epidemiológicas referentes al estudio en si del infarto 

agudo de miocardio que es una patología de alta frecuencia en nuestro medio (17). 

Se espera que esto impacte positivamente en el riesgo de complicaciones, número 
de días de estancia hospitalaria, mejora sobrevida, disminuye la mortalidad, lo cual 
redunda en menores costos institucionales por concepto de hospitalización y 
manejo terapéutico, reduce además el número de camas bloqueadas y mejora los 
procesos de remisión y contra remisión de pacientes. 
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3. MARCO REFERENCIAL 

 
 

3.1. MARCO TEORICO 
 

3.1.1. Síndrome coronario agudo 
 
El síndrome coronario agudo (SCA) fue introducido en 1985 por Fuster (18) para 
diferenciar los eventos fisiopatológicos específicos que distinguen la angina 
inestable y el infarto de miocardio de la enfermedad coronaria estable. El SCA es 
un término operacional especialmente útil en la evaluación de los pacientes con 
dolor torácico con el que se designa a cualquier conjunto de síntomas clínicos 
compatibles con isquemia miocárdica aguda. Incluye cualquier tipo de infarto agudo 
de miocardio (IAM), con o sin elevación del ST, así como la angina inestable. En la 
práctica, el SCA clasifica en dos grupos los pacientes: aquellos que presentan un 
IAM con elevación del ST (IAMCEST), candidatos a reperfusión inmediata, y los que 
no presentan elevación del ST entre los que se incluyen el infarto agudo de 
miocardio sin elevación del ST (IAMSEST) y la angina inestable (19). 
 
El diagnóstico actual de IAM, se basa en la "tercera definición", propuesta por la 
sociedad europea de cardiología, el colegio americano de cardiología, la asociación 
americana del corazón y la fundación mundial del corazón; esta (20), "estandariza 
el uso del término infarto agudo de miocardio cuando hay evidencia de necrosis de 
miocardio en un contexto clínico consistente con isquemia cardiaca aguda; bajo 
estas condiciones, cualquiera de los siguientes criterios, reúne el diagnóstico de 
infarto de miocardio": 
 

 Aumento y/o descenso en valores de troponina -preferiblemente 
troponina T-, con al menos un valor mayor al percentil 99, y por lo menos 
uno de: 

 Síntomas de isquemia. 

 Cambios en el segmento ST u onda T. 

 Desarrollo de ondas Q patológicas. 

 Evidencia "imagenológica" de pérdida nueva de miocardio o presencia de 
anormalidades en la movilidad de la pared ventricular. 

 Identificación de trombos intra coronarios mediante angiografía o 
autopsia. 

 
El síndrome coronario sin elevación del segmento ST es causado por la disminución 
en el flujo de O2 y/o por un incremento en la demanda de este usualmente asociado 
a la presencia de un trombo no oclusivo (21). En un pequeño porcentaje de los 
casos (10 a 15%), hay una causa distinta a la obstrucción parcial de arterias 
coronarias (22); entre estas causas se encuentran, la presencia de émbolos, el 
espasmo coronario o la disección de arterias coronarias. También, y en un 
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porcentaje similar, los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST 
pueden presentar arterias coronarias sin áreas de estenosis (23). Estudios de 
angiografía en pacientes con IAMSST han demostrado la presencia de trombos 
ricos en plaquetas (21), lo cual explica la falta de benefició de la terapia trombolítica 
en este tipo de pacientes. 
 
El aspecto más importante de esta clasificación es su utilidad para elegir el 
tratamiento. Los casos de SCACEST habitualmente deben orientarse hacia la 
revascularización temprana de la arteria comprometida mediante fibrinólisis o 
angioplastia percutánea (24). En los pacientes sin elevación del segmento ST 
(“tiempo transcurrido desde que termina la despolarización ventricular hasta que 
empieza el período de repolarización”) debe realizarse una estratificación 
individualizada de su grado de riesgo para determinar el tipo y la intensidad de la 
terapia (25). 
 
El IAMCEST y la angina inestable (AI) son dos procesos relacionados entre sí, pues 
su fisiopatología clínica y manejo son similares; difieren si la isquemia es lo 
suficientemente severa y/o prolongada como para provocar un daño miocárdico 
detectable mediante marcadores séricos de lesión miocárdica (26).  
 
Todo esto ha llevado a redefinir el concepto de IAM y agrupar el IAMCEST y a la AI 
en el mismo proceso combinado (27). 
 
A pesar de los avances en el diagnóstico y el tratamiento, el IAM sigue siendo un 
problema de salud pública importante en el mundo industrializado y está 
aumentando en los países en desarrollo. La cifra de IAM aumenta mucho en 
hombres y mujeres al hacerlo su edad; el IAM es más frecuente en los hombres y 
mujeres de raza negra, independientemente de su edad (28). 
 
El IAM es la necrosis de las células del miocardio como consecuencia de una 
isquemia prolongada producida por la reducción súbita de la irrigación sanguínea 
coronaria, que compromete una o más zonas del miocardio (28). 
 
Aunque la mayoría de los estudios han demostrado una evolución a la baja en la 
incidencia de infarto de miocardio, en Estados Unidos, desde la década de los 
setenta hay estudios que han mostrado resultados contradictorios, sobre todo los 
que abarcan el periodo posterior a 2000;  se comenzó a utilizar la troponina como 
marcador de necrosis miocárdica, mucho más sensible que la fracción MB de la 
creatinina (CK-MB), lo que podría enmascarar una reducción en la tasa de infarto 
(29). 
 
En general, la tasa de hospitalización por infarto de miocardio ajustada por la edad 
fue de 215/100.000 habitantes entre 1979 y 1981, se incrementó a 342 entre 1985 
y 1987; se estabilizo en la siguiente década y comenzó a declinar tras 1996 hasta 
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242 durante el periodo 2003-2005, manteniéndose una relación varones: mujeres 
de 2:15, pero con la misma tendencia temporal en ambos sexos (29).  
Cuando la estimación se refiere al SCA, se ha documentado un aumento relativo en 
la incidencia de SCASEST en comparación con el SCA con SCACEST. En el 
Registro Nacional de Infarto de Miocardio estadounidense, se demostró un aumento 
de la proporción de SCASEST desde el 19% en 1994 al 59% en 2006. Este cambio 
en la proporción relativa se ha atribuido a un descenso en la incidencia absoluta de 
SCACEST junto con un aumento o estabilización de la tasa de SCASEST según se 
emplee la troponina o la CK-MB como criterio diagnóstico; en todo caso, hay ciertas 
diferencias entre registros, mientras que en el registro GRACE (The Global Registry 
of Acute Coronary Events) el 38% de los pacientes tenían SCACEST, en el segundo 
Euro Heart Survey, la tasa alcanzo el 47% (29). 
 
Según la OMS se calcula que en el año 2012 murieron 17.5 millones de personas 
por causa de enfermedades cardiovasculares, lo cual representa un 31% de todas 
las muertes registradas en el mundo. De estas muertes, 7.4 millones se debieron a 
la cardiopatía coronaria, y 6.7 millones a los accidentes vasculares cerebrales (30). 
. 
De acuerdo con las estadísticas publicadas por el Ministerio de la Protección Social 
en el informe sobre la Situación de salud en Colombia -Indicadores de salud 2007-, 
la enfermedad isquémica del corazón es la principal causa de muerte tanto en 
hombres como en mujeres mayores de 45 años o más, e incluso supera las muertes 
violentas o los cánceres combinados (31). 
 
Los datos estadísticos en Nariño revelan a través de la Oficina de Epidemiología del 
IDSN, que las enfermedades cardiovasculares como el infarto agudo de miocardio, 
la hipertensión cardiaca y arterial, y el accidente cerebro vascular, son la primera 
causa de mortalidad en el departamento y contribuyen con el 12 % de la carga de 
enfermedad (32). 
 
La tasa de mortalidad de IAM en Nariño por cada 100.000 habitantes durante el año 
2007 arrojo un valor de 67.1 muertes por cada 100.000 habitantes; de manera 
adicional, por estudios recientes se conoce que la mayor mortalidad por infarto 
agudo de miocardio en países pobres, no sólo se debe al riesgo basal de la 
población sino a otros factores que posiblemente se relacionan con la disponibilidad 
y calidad de los recursos humanos y tecnológicos, y otros factores socioeconómicos 
poco estudiados (32). 

 
 

3.1.2. Fisiopatología  
 
El SCA comprende un conjunto de entidades nosológicas que representan distintos 
estadios de un proceso fisiopatológico único: la isquemia miocárdica aguda, 
secundaria en general (pero no exclusivamente) a aterosclerosis coronaria 
complicada con fenómenos trombóticos. La base de este proceso es la complicación 
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de una placa de ateroma previamente existente en un vaso coronario que 
desencadena los procesos de adhesión, activación y agregación plaquetaria con 
activación de la cascada de la coagulación y la consecuente formación de un trombo 
que provocará distintos grados de obstrucción al flujo coronario y su forma de 
presentación está determinada por la severidad del daño de la placa, el estado de 
la sangre en ese momento (proinflamación-procoagulación), la asociación o no de 
vaso espasmo y el estado previo del miocardio, puede presentarse, según su 
magnitud, como angina inestable (AI), infarto miocárdico agudo sin elevación del 
segmento ST (IMASEST), infarto miocárdico agudo con elevación del segmento ST 
(IMACEST) o como muerte súbita de causa isquémica (MSI). La placa 
aterosclerótica es el primer eslabón de la cadena. 
 
La aterosclerosis humana es un proceso patológico de origen multifactorial, con 
participación multisistémica y de extraordinaria complejidad, se comporta como un 
desorden inflamatorio crónico que involucra al sistema vascular, inmunológico, 
endocrino metabólico y lleva a manifestaciones locales y sistémicas (33). 
En esencia está compuesta de 2 fenómenos interrelacionados:  
 

 La aterosis o acumulación focal de lípidos intracelulares y extracelulares, 
formación de células espumosas y reacción inflamatoria.  

 

 La esclerosis, endurecimiento cicatrizal de la pared arterial, caracterizado por 
el aumento del número de miocitos, distrofia de la matriz extracelular y más 
tardíamente por calcificación, necrobiosis y mayor infiltración inflamatoria.  

 
La lesión ateroesclerótica es de muy lenta evolución pues los cambios pre lesiónales 
comienzan de hecho en la infancia; el desarrollo de la verdadera lesión (la placa 
fibrolípida) puede llevar décadas, de modo que el horizonte clínico de la enfermedad 
puede observarse a partir de la cuarta o quinta décadas de la vida (34). 
 
 En condiciones fisiológicas, las lipoproteínas que penetran en el espacio 
subendotelial se devuelven a la sangre circulante por un mecanismo de transporte 
inverso del colesterol, en el cual participan las HDL (33). Cuando se produce 
disfunción endotelial, el aumento de la permeabilidad de la pared de los vasos 
origina un aumento en la penetración de las LDL en la pared vascular, que excede 
la posibilidad del sistema de transporte inverso del colesterol para devolverlo al 
torrente sanguíneo. Unido a esto, algunos factores de riesgo como la diabetes y el 
hábito de fumar reducen la cantidad de lipoproteínas de alta densidad (HDL) y 
disminuyen aún más la eliminación de lipoproteínas de baja densidad (LDL). Por 
último, el proceso puede exacerbarse en pacientes con diabetes, en quienes la 
glicosilación de las LDL reduce el reconocimiento de estas lipoproteínas por los 
receptores de LDL, disminuyendo su eliminación (33). Todos estos hechos originan 
un aumento en el período en que permanecen las lipoproteínas dentro del espacio 
subendotelial, donde se someten a una oxidación leve, principalmente por las 
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células endoteliales, lo que produce unas LDL mínimamente modificadas (MM-LDL) 
que junto al estrés oxidativo presente en el ambiente, la presencia de angiotensina 
II y la reducción de la fuerza de cizallamiento en las zonas con propensión a la 
aterosclerosis, son capaces de activar el factor nuclear kappa-B (NF-κ B), factor de 
transcripción que aumenta la expresión de moléculas que participan en los pasos 
de captación de monolitos (35), dichas moléculas se pueden dividir en 2 grupos:  
 

 Moléculas de adhesión (VCAM-1, ICAM-1, selectina E): responsables del 
movimiento y de la adhesión de monocitos a la pared de los vasos.  

 

 Moléculas quimio afines (MCP-I, IL-8): que provocan la entrada de monocitos 
en la pared de los vasos.  
 

Una vez en el espacio subíntimo, los monocitos se transforman en macrófagos, los 
cuales oxidan a las MM-LDL y producen oxLDL. Este proceso se ve favorecido por 
la angiotensina II y por la glicosilación previa de las LDL. Los macrófagos captarán 
a estas ox-LDL, proceso mediado por el factor estimulante de colonias de 
macrófagos (MCSF) y estimulado por angiotensina II. Los macrófagos así activados 
pueden estimular la expresión celular de enzima conversora de angiotensina (ECA) 
y la síntesis de angiotensina II, lo que lleva a un ciclo de retroalimentación positiva. 
Además, debido a que no existe ningún mecanismo de saturación en los 
macrófagos, seguirán captando lípidos y se someterán a una sobrecarga que 
producirá una degeneración en ellas hasta convertirse en las denominadas células 
espumosas (36) que finalmente morirán y liberarán los lípidos que formarán el 
núcleo lipídico, junto con sustancias tóxicas, como enzimas, radicales libres y 
aniones superóxido. Los productos tóxicos lesionan el endotelio, que en algunas 
zonas puede ser incluso destruido y desaparecer. Los macrófagos y algunas 
plaquetas activadas, segregan factores de crecimiento, como PDGF (del inglés 
platelet-derived growth factor), que estimulan la proliferación y migración de las 
células musculares lisas de la media. Esta fase proliferativa aumenta con el 
descenso de la molécula anti proliferativa óxido nítrico (NO) y con el incremento de 
angiotensina II. Las células del músculo liso también secretan factores de 
crecimiento y, además, cubren el núcleo ateromatoso y producen proteínas de 
matriz (colágeno, elastina y proteoglicanos), que formarán la cubierta fibrosa (37). 
 
Una vez formadas, las placas ateroscleróticas pueden crecer lentamente si se 
mantiene el proceso aterogénico o complicarse de forma brusca. 
 
Stary (37) clasificó las placas ateroscleróticas en 6 tipos, según su estadio de 
evolución, y estas se pueden dividir en 3 grupos:  
 

 Lesiones iniciales: placas tipos I, II y III.  

 Lesiones avanzadas: placas tipo IV y V.  

 Lesión complicada: placa tipo VI 
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 Lesiones iniciales Tipo I o lesión inicial: consiste en depósitos de lípidos 
detectables sólo microscópicamente en la íntima junto a la presencia de 
macrófagos, algunos de los cuales presentan numerosas inclusiones de 
lípido en el citoplasma, lo que da lugar a la célula espumosa.  
 

 Tipo II o estría grasa: es la consecuencia de la progresión de la enfermedad, 
es detectable desde edades tempranas en individuos de la sociedad 
occidental. Consiste en estratos de células espumosas en mucho mayor 
número que en las lesiones anteriores, también son más numerosos los 
macrófagos y aparecen células musculares lisas que comienzan a cargar su 
citoplasma de lípidos. Ocasionalmente hay linfocitos T y mastocitos, en 
menor número. Puede haber algunos pequeños acúmulos de lípidos 
extracelulares dispersos.  
 

 Tipo III o pre ateroma: presenta mayores depósitos extracelulares de lípidos, 
con más reclutamiento de células musculares lisas y linfocitos. 

 

 Lesiones avanzadas: Se denominan lesiones avanzadas a aquellas en las 
que se da una alteración estructural por la acumulación de células, lípidos y 
componentes de matriz y su importancia radica en su susceptibilidad a sufrir 
complicaciones (37) estas son las placas tipo IV, V de Stary. 

 

 Lesión tipo IV o ateroma: es una lesión más compleja en la que las células 
espumosas se disponen en múltiples capas junto con células musculares 
lisas, con abundante lípido extracelular (formando lo que se denomina núcleo 
lipídico) y tejido conjuntivo en una disposición progresivamente más 
compleja. Lesión tipo V o fibroateroma: su característica es el aumento de 
tejido colágeno, alteración de la capa media de la pared vascular con las 
células musculares lisas de la túnica media en disposición irregular y junto a 
células espumosas, macrófagos y linfocitos.  
 

Es característico que, de forma muy similar a los procesos inflamatorios, los 
linfocitos T y B se acumulen en las zonas perivasculares de la placa (adyacentes a 
los vasos vasorum). Pueden ser de 3 tipos:  
 

 Va: aparecen como múltiples capas de núcleos lipídicos separados por haces 
de tejido conjuntivo denso y en disposición irregular.  
 

 Vb: presentan abundantes áreas de calcificación que posiblemente 
sustituyen núcleos de lípido extracelular y restos de células. 

 

 Vc: la íntima es reemplazada por tejido fibroso y apenas quedan restos de 
lípidos por la reabsorción de los núcleos lipídicos. Actualmente se consideran 
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las lesiones tipo IV y V (antes sólo la Va) como las que presentan mayor 
probabilidad de complicarse.  

 Lesión tipo VI o placa complicada: es aquella que presenta una disrupción de 
la superficie con trombo o sin él, que interrumpe de forma aguda el flujo 
sanguíneo al miocardio. 

 
Como se mencionó anteriormente, la presentación y evolución de un síndrome 
coronario agudo está determinada por 3 factores clave: la placa vulnerable, el 
estado de la sangre (sangre vulnerable) y el estado del miocardio (miocardio 
vulnerable) (33). 
 
Los conceptos de placa vulnerable han evolucionado conforme a la adquisición de 
conocimientos, actualmente se define como aquella que por sus características está 
propensa a una rotura/fisura o a una rápida progresión que limite en forma parcial o 
que obstruya totalmente el flujo coronario y originar así un síndrome coronario 
agudo (33). 
 
Una placa vulnerable no es necesariamente una placa blanda, no calcificada, no 
estenótica o una placa tipo IV de la AHA (American Heart Association), (33) el 
término vulnerabilidad abarca todos aquellos aspectos que puedan provocar que 
una placa se complique, pero aunque se le ha dado nuevamente valor al tamaño de 
la placa, el principal determinante de su vulnerabilidad es su composición, lo cual 
ha sido demostrado por revisiones extensas y meta análisis los cuales han señalado 
que aproximadamente el 68 % de los infartos ocurren en lesiones con estenosis 
menores del 50 %; 18 % con lesiones entre 50 y 70 % y solamente el 14 % de los 
infartos con lesiones mayores del 70 % (38) por lo que, en general, los SCA son 
más dependientes de trombo que de placa, y es el tamaño del trombo lo que 
determina el compromiso total del flujo al miocardio lo que explica el beneficio de 
los agentes trombolíticos. 
 
La superioridad de la angioplastia primaria cuando se realiza dentro del tiempo 
adecuado se debe a que puede restablecer con más efectividad un flujo de la 
clasificación del estudio TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) grado 3, 
independiente del predominio de trombo o de placa. La aparente paradoja del 
predominio de lesiones no estenóticas  se puede explicar esencialmente por 2 por 
aspectos:  
 

 Porque las lesiones no estenóticas son mucho más numerosas y menos 
estables que las estenóticas.   

 

 La teoría de Glagov. a diferencia de la teoría clásica del crecimiento de una 
lesión aterosclerótica, a finales de la década de los 80, Glagov propuso que 
el crecimiento de la lesión aterosclerótica se acompaña de remodelado 
adaptativo "positivo" de la arteria lesionada, de forma que inicialmente la 
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lesión crece hacia el exterior. En esta fase, el análisis de la luz coronaria no 
permite identificar ninguna alteración, mientras que el análisis de la pared 
arterial sí, pues muestra su existencia, únicamente se hará visible por 
"luminografía" cuando la arteria agote su capacidad de remodelado. En este 
estadío, la lesión ya tiene un diámetro > 50 % del lumen arterial. Por tanto, 
cuando en una coronariografía se observan arterias sin lesiones 
angiográficas significativas no debemos pensar necesariamente en arterias 
coronarias sanas (38). Este fenómeno fue considerado inicialmente positivo 
porque no afectaba la luz del vaso, pero no es totalmente positivo como se 
creía. Muchos estudios han sugerido que el remodelado "positivo" puede ser 
un marcador de vulnerabilidad de la placa (39). 

 
Las observaciones mencionadas son muy importantes, puesto que rechazan la 
creencia clínica de que la revascularización coronaria percutánea reduce 
significativamente el riesgo de infarto miocárdico y que es el tratamiento ideal y 
curativo para todos los pacientes, sin tener en cuenta la mayor importancia de las 
lesiones "no significativas" (40). 
 
Se ha propuesto la inflamación como el principal contribuyente en los mecanismos 
que debilitan la cobertura fibrosa de la placa y regula la trombogenicidad de las 
lesiones ateroscleróticas (41), la rotura de una placa depende del equilibrio entre la 
síntesis y la degradación del tejido conectivo y puede estar en una zona de bajo 
riesgo o de alto riesgo, en dependencia de la inclinación hacia alguno de estos 
extremos.  
 
La evidencia del proceso inflamatorio en la placa vulnerable viene dada por el alto 
contenido de linfocitos y macrófagos activados (células espumosas). Los linfocitos 
expresan una citoquina, el interferón gamma, que interfiere con la síntesis del 
colágeno en la capa o en la matriz de la capa, debilitando su estructura. A su vez, 
el interferón gamma activa los macrófagos, capaces de producir proteinasas, del 
tipo de las metaloproteinasas (colagenasas, gelatinasas y estromeolisinas), que 
ayudan a digerir la placa y contribuir así a la rotura de esta (41). 
 
Aunque la vulnerabilidad de la placa viene dada por sus características intrínsecas, 
la actividad proinflamatoria y procoagulante en la sangre circulante puede 
desempeñar un papel importante en este proceso, al hacer que la placa sea más 
vulnerable, con la presencia de más monocitos preparados para iniciar la apoptosis, 
o forme un coágulo sin que se haya roto la placa (42). (33) Naghavi, Libby lanzaron 
una propuesta tratando de llegar a un consenso y estandarización sobre la definición 
de placa vulnerable. Ellos proponen los siguientes criterios de placa vulnerable:  
 

 Criterios mayores: la presencia de un criterio mayor define la placa como 
vulnerable.  

o Inflamación activa: identificada por una acumulación cuantiosa de 
macrófagos.  
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o Cubierta fina con gran núcleo lipídico: con un grosor 40 % del volumen 
total de la placa.  

o Denudación endotelial con agregación plaquetaria superficial.  
o Placa fisurada /lesionada. 
o Estenosis severa (> 90 %): basado en que en la superficie de una 

placa con estenosis severa, el estrés impone un riesgo elevado de 
lesión y por tanto de trombosis, con mayor probabilidad de oclusión 
total por el significativo grado de estenosis, (33)así también es menos 
susceptible a la trombolisis (depende más de placa que de trombo), 
además, una placa estenótica puede indicar la presencia de muchas 
lesiones no estenóticas. 

 

 Criterios menores  
o Nódulos superficiales calcificados.  
o Color amarillo reluciente en la angioscopía.  
o Hemorragia intraplaca.  
o Disfunción endotelial.  
o Remodelado positivo de la placa. 

 
Aunque estos aspectos pueden ser evaluados de forma invasiva o no invasiva por 
métodos modernos (angiografía, resonancia magnética sola o con contraste, 
tomografía axial computarizada de alta resolución-multicorte o electron beam-, 
tomografía con emisión de positrones con fluorodeoxyglucosa, inmunoescintografía, 
tomografía con coherencia óptica, ultrasonido intravascular, elastografía, 
espectrocopia con acercamiento infrarrojo, angioscopia con tinción, termografía, 
etc.), lamentablemente, dista mucho de ser una actividad de la práctica médica 
habitual y está limitado para algunos centros de atención terciaria; sin embargo, a 
pesar de poder clasificar una placa como vulnerable, aún no se conocen los 
mecanismos fisiopatológicos que expliquen el inicio de un SCA, pero muy 
probablemente esté relacionado con:  
 

 Rotura de la placa: desencadenada por elevación brusca de la presión 
intravascular, de la frecuencia del pulso, de la contracción cardíaca y del flujo 
sanguíneo coronario, aunque puede ser también espontánea.  

 Trombosis, que puede ser espontánea si existe tendencia trombótica 
sistémica ya sea por la activación plaquetaria, la hipercoagubilidad y/o el 
deterioro de la fibrinólisis (sangre vulnerable) (33) o secundaria a activación 
de la coagulación por una rotura previa de la placa.  

 Vasoconstricción, que representa un obstáculo funcional, generalizado o de 
carácter local alrededor de una placa coronaria, producto de disfunción 
endotelial (33). 

 
La erosión superficial de la capa endotelial sin rotura de la capa fibrosa ocasiona 
hasta una cuarta parte de las trombosis coronarias agudas. Quizás los mismos 
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procesos que causan la rotura de la capa fibrosa puedan contribuir también a la 
erosión superficial, o sea, la proteólisis y la muerte celular (apoptosis). De esta 
forma, la inflamación puede promover, tanto la erosión superficial como la trombosis 
y la rotura de la placa, lo cual aumenta la degradación local de los constituyentes 
de la matriz extracelular y la muerte celular (43). 
 
Al lesionarse una placa vulnerable se exponen componentes altamente 
trombogénicos. Se destacan el factor hístico y los activadores plaquetarios de los 
macrófagos, sin embargo, una hipercoagubilidad sistémica puede incluso iniciar la 
trombogénesis sin lesión significativa de la placa o el extremo contrario, no formarse 
un trombo con presencia de una lesión de una placa por un sistema fibrinolítico muy 
activo (44). 
 
A la sangre con características que favorecen el desarrollo de un SCA se le ha 
denominado sangre vulnerable (33), y los 2 aspectos clave en esta son la tendencia 
procoagulante y proinflamatoria. La sangre vulnerable es uno de los elementos que 
puede explicar los diferentes comportamientos evolutivos de pacientes con placas 
inicialmente de iguales características. 
 
El sistema de coagulación es clave en la evolución de una placa complicada y ha 
sido resaltado nuevamente por Karnicki y otros (45) quienes demostraron el 
importante papel de los factores de la coagulación en la progresión del trombo. Esta 
trombogenicidad de la sangre de algunos pacientes está dada por diversos factores 
como la diabetes mellitus, la hipercolesterolemia, el hábito de fumar, los 
polimorfismos genéticos, las concentraciones y las características de los factores V 
y VII, niveles de fibrinógeno, inhibidor del activador de plasminógeno, déficit de 
antitrombina III, déficit de proteína C o S, factor V Leiden, síndrome antifosfolipídico, 
entre otros (46). 
 
El otro aspecto es la pro inflamación, cuya relación con el SCA ya ha sido 
demostrada mediante marcadores sanguíneos que pueden predecir el riesgo de un 
paciente a padecer de un SCA. 
 
Marcadores serológicos de vulnerabilidad (sangre vulnerable): 
 

 Perfil lipoproteico anormal (Ej: elevación de LDL, disminución de HDL, LPa 
etc.). 2. Marcadores no específicos de inflamación (hsCRP, CD40L, ICAM-1, 
VCAM-1, Pselectin, leucocitosis).  

 Marcadores de síndrome metabólico (diabetes, hipertrigliceridemia, etc.).  

 Marcadores específicos de activación inmune (ej: anticuerpos anti-LDL, 
anticuerpos anti HPS).  

 Marcadores de peroxidación lipídica (ej: ox-LDL, ox-HDL).  

 Homoscisteína.  

 PAPP-A.  
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 Marcadores de apoptosis (ej: ligando Fas/Fas).  

 9. ADMA/DDAH.  

 10. Ácidos grasos circulantes no esterificados.  
 
La interacción de la placa con la sangre (ya sea iniciada por la lesión de la placa o 
por trombofilia) da como resultado la formación de un trombo, proceso que podemos 
dividir en 3 estadios, con fines didácticos: 
  

 Adhesión, activación y agregación plaquetaria.  

 Activación de los factores de la coagulación.  

 Propagación y organización del trombo. 
 
 

 Adhesión, activación y agregación plaquetaria: 
 
El papel de las plaquetas es clave en la trombogénesis, tanto por la interacción entre 
ellas como con la trombina y los factores de la coagulación. La rotura de la placa 
disminuye localmente las propiedades anti plaquetarias del endotelio y provoca una 
interacción entre las plaquetas y el endotelio expuesto (adhesión plaquetaria) que 
es mediada por la glicoproteína Ib-IX de la plaqueta y el factor de Von Willebrand 
(FvW) endotelial, lo cual da como resultado la adhesión de las plaquetas a la pared 
lesionada, con fortaleza suficiente para soportar las potentes fuerzas de 
cizallamiento que tienden a arrastrarlas con el flujo sanguíneo (47). 
 
Posteriormente, las plaquetas se activan, proceso que es el resultado del efecto 
combinado de diversos agonistas (adrenalina, trombina, adenosin difosfato (ADP), 
serotonina, tromboxano, colágeno, FvW) que se fijan a sus receptores plaquetarios. 
Las plaquetas activadas liberan gránulos previamente almacenados que contienen 
fibrinógeno, serotonina, ADP, FvW, trombospondina, fibronectina, factor de 
crecimiento derivado de las plaquetas, factor de crecimiento transformante alfa y 
beta, factor 4 plaquetario y factor V, al mismo tiempo sintetizan de novo y liberan el 
potente activador plaquetario y vasoconstrictor tromboxano A2 (47). 
 
Estos productos liberados provocan el reclutamiento de nuevas plaquetas desde la 
circulación y la interacción plaqueta-plaqueta (agregación), esto causa la formación 
de un trombo plaquetario que es anclado y estabilizado por la red de fibrina que se 
forma simultáneamente gracias a la cascada de la coagulación. La agregación 
plaquetaria es mediada por la glucoproteína IIb/IIIa (47). 
 
Activación de los factores de coagulación: 
La rotura de la placa de ateroma expone el factor hístico al factor VII y se forma el 
complejo factor hístico/factor VII activado que acelera la conversión de más factor 
VII y se acrecientan los complejos factor hístico/VIIa con el objetivo final de, a través 
de varias vías, activar el factor X que, utilizando como cofactor al factor V, calcio y 
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fosfolípidos, convierte la protrombina en trombina, proteasa fundamental y 
multifuncional del sistema de coagulación, su función principal es la conversión del 
fibrinógeno plasmático insoluble en una matriz de fibrina soluble (48). 
 

 Organización del trombo: 
 
La conversión de fibrinógeno en fibrina por la trombina provee un armazón 
proteínico ideal para la incorporación de elementos celulares al tapón plaquetario 
con la formación de un trombo maduro. El desarrollo de un trombo es un balance 
entre 2 fuerzas opuestas, una que promueve la propagación de éste y otras que 
disminuyen su tamaño. El resultado final dependerá de la magnitud de cada una de 
estas fuerzas ya sea provocando la oclusión total o parcial de la arteria, o la 
disolución del coágulo (48). 
 

 Consecuencias de una placa complicada en el miocardio: 
 
Los trabajos de Reírme y Jennings (49) fueron trascendentales para comprender la 
evolución que hay desde la isquemia hasta la necrosis, lo que llamaron frente de 
onda del infarto. Sus resultados revelaron que tras períodos de isquemia cortos se 
producía una necrosis del miocardio subendocárdico y el incremento del tiempo de 
isquemia daba lugar a una progresión de la necrosis, tanto desde el subendocardio 
hacia el epicardio como lateralmente, hasta alcanzar el área total de miocardio que 
depende del vaso ocluido. El hecho de que el subendocardio sea mucho más 
susceptible a la isquemia y a la necrosis que otras regiones del miocardio, se explica 
por su fisiología distintiva donde debido a las fuerzas desarrolladas durante el ciclo 
cardíaco, el flujo sistólico está más reducido en subendocardio que en subepicardio, 
la perfusión del endocardio es muy dependiente del flujo diastólico. Además, el 
mayor grado de acortamiento subendocárdico durante sístole supone mayor 
consumo de oxígeno en dicha zona. El subendocardio está irrigado por un plexo 
arterial paralelo al endocardio que se forma desde ramas que penetran en el 
espesor del miocardio y que tienden a colapsar en sístole, presentando además 
menos circulación colateral que los vasos epicárdicos. Cuando por una oclusión 
coronaria disminuye la perfusión, el subendocardio es la zona que primero se afecta 
por presentar una caída mayor en la presión de perfusión, tener mayor consumo de 
oxígeno y menor tensión de oxígeno, menor circulación colateral y ser más sensible 
a los factores que aumentan el consumo miocárdico de oxígeno (50). 
 
Los subtipos de SCA (angina inestable, IMASEST, IMACEST, MSI) son la expresión 
de las distintas fases del frente de onda del infarto cardíaco, son etapas de un mismo 
proceso que varía en dependencia de la intensidad de la isquemia y de las 
características individuales del miocardio al momento de iniciarse esta. La angina 
inestable es la consecuencia de una trombosis coronaria parcial en 
aproximadamente 60 a 70 % de los casos, el resto es la consecuencia de un 
incremento del consumo miocárdico de oxígeno por distintas causas (50). 
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El IMASEST tiene su base fisiopatológica en la fragmentación de un trombo inicial 
de gran tamaño en porciones relativamente grandes que producen embolizaciones 
distales y llevan a necrosis de áreas parcheadas dentro de un territorio concreto, sin 
repercusión electrocardiográfica de necrosis transmural. El mismo fenómeno ocurre 
cuando se reperfunde un vaso que permaneció totalmente ocluido por un período 
no muy corto, se circunscribe la necrosis al endocardio (50). 
 
Una oclusión trombótica total, aguda y relativamente persistente, resultará en 
IMACEST o en una MSI, en dependencia de la magnitud y el estado cardíaco previo, 
sin embargo, la obstrucción coronaria total de lesiones tipo Vb y Vc sin trombosis 
aguda (que es un hecho frecuente) pocas veces va asociada a un infarto agudo de 
miocardio, posiblemente porque la presencia de isquemia previa ha ido 
desencadenando el desarrollo de circulación colateral (50). 
 
Tras el proceso agudo, permanecen, dentro de la luz de la coronaria, remanentes 
del trombo que causó dicho episodio, lo que supone un elemento de alta 
trombogenicidad. Se cree que el trombo residual es el responsable de las oclusiones 
tardías de la arteria responsable del infarto o de las recurrencias de la angina 
inestable (48). 
 
 

3.1.3. Reinfarto 
 

El reinfarto (REIAM) agudo de miocardio se define como una complicación grave 
propia del infarto agudo de miocardio, es una afección cuya fisiopatología 
comprende la extensión del daño ya producido por el infarto agudo de miocardio 
principal que motivó al paciente a ingresar al servicio hospitalario, es una entidad la 
cual lleva consigo factores de riesgo que pueden aumentar la probabilidad de su 
presentación intra o extra hospitalaria, así como también se habla de numerosos 
factores protectores que involucran en una menor incidencia de su presentación 
(51). 

 
El REIAM intrahospitalario es una complicación grave del IAM. Puede ocurrir en los 
primeros días del IAM y es un determinante importante del pronóstico del paciente 
(52). La incidencia del REIAM en la UCIC es del 2,8% (51), muy semejante a la 
obtenida en otros registros. Así, en el Registro de Infartos Agudos de Miocardio de 
la Ciudad de Valencia (RICVAL) (53), con criterios de inclusión semejantes a los del 
PRIMVAC, la incidencia total de REIAM en la UCIC fue del 4%. Igualmente, en el 
estudio PRIAMHO (54) , la incidencia de REIAM en la UCIC fue del 3,2%.  
 
En un estudio diseñado para evaluar la utilidad de las unidades de cuidados 
intermedios (55), la incidencia de REIAM entre los pacientes ingresados en la UCIC 
fue del 1%. En el estudio IBERICA (56) , que describía la variabilidad del manejo 
del IAM en España en 1997, la incidencia de REIAM en los 28 días siguientes al 
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inicio de los síntomas mostró una cifra global del 2,8%, aunque con variaciones 
entre el 1,4 y el 4,2% según la región considerada. 
 
 

3.1.4.  Medición de la sensibilidad y especificidad: 
 

El método tradicional para la enseñanza de estos conceptos se basa en una tabla 
de 2x2, conocida también como tabla de contingencia. En esta tabla si se compara 
una prueba diagnóstica con el estándar de referencia se pueden obtener cuatro 
combinaciones si los resultados de la prueba se expresan de forma dicótoma 
(positivo o negativo, ausente o presente) (57). 
 
En la tabla de contingencia se enfrenta el resultado de la prueba diagnóstica (en 
filas) con el estado real de los pacientes (en columnas), o, en su defecto, el resultado 
de la prueba de referencia, o gold standard, que se vaya a utilizar. El resultado de 
la prueba puede ser correcto (verdadero positivo y verdadero negativo) o incorrecto 
(falso positivo y falso negativo) (57). 
 
El análisis de su validez puede obtenerse calculando los valores de sensibilidad y 
de especificidad (57). 

 
 

3.1.5. Sensibilidad: 
 
La sensibilidad puede definirse como la capacidad de la prueba para clasificar 
correctamente al enfermo como enfermo, o como la probabilidad de tener un 
resultado positivo si se tiene la enfermedad. Para calcular la sensibilidad se debe 
dividir el número de enfermos con prueba positiva por la sumatoria de los enfermos 
con prueba positiva y los enfermos con prueba negativa: 
 

 a/(a+ c); o VP/VP + FN 
 
Se puede deducir que una prueba diagnóstica de alta sensibilidad tiene pocos falsos 
negativos, y, al contrario, una prueba con baja sensibilidad (poca capacidad para 
detectar al enfermo como enfermo) tendrá una alta tasa de resultados falsos 
negativos. La utilización de una prueba muy sensible asegura que un resultado 
negativo probablemente será un resultado verdadero, pues tiene una gran 
capacidad para detectar a los enfermos como enfermos (57). 
 
 

3.1.6. Especificidad: 
 
La especificidad es la capacidad de la prueba para clasificar adecuadamente a los 
sanos como sanos; es el porcentaje de personas que no tienen la condición de 
estudio y dan resultados “negativos” o “normales”. Para calcular la especificidad se 
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debe dividir el número de sujetos “no enfermos” con prueba positiva por la sumatoria 
de los sujetos “no enfermos” con prueba positiva y los sujetos “no enfermos” con 
prueba negativa: 
 

 b/(b + d); o FP/FP + VN 
 
El aspecto más importante es que el examen puede clasificar correctamente al 
paciente sano como sano; es decir, los verdaderos negativos (57). 

3.2. MARCO CONTEXTUAL  
 

3.2.1. Hospital departamental de Nariño:  
 

En el mes de marzo de 1967, el Presidente de la República Dr. Carlos Lleras 
Restrepo, visita la ciudad de Pasto y es enterado de las precarias condiciones 
funcionales del entonces Hospital Civil de Pasto, y se compromete a facilitar las 
gestiones conducentes a la creación del Hospital Departamental de Nariño. En 
el mes de enero de 1970, se inicia el proceso de construcción y el 15 de 
diciembre de 1975, se da inicio a la prestación de servicios de salud, con la 
inauguración del servicio de Consulta Externa. En 1977, se da apertura a los 
servicios de Hospitalización, con las especialidades básicas de Medicina 
Interna, Cirugía, Gineco–Obstetricia, y Pediatría; y además se ponen en servicio 
las unidades de apoyo de Radiología, Laboratorio Clínico, Patología, 
Rehabilitación, Farmacia y Nutrición. En 1976, el Hospital se convierte en la 
Sede de la Regional Central No 1 y se coloca bajo su cuidado, al Hospital Infantil 
Los Ángeles y a 18 organismos más de salud de baja complejidad. En el año de 
1987, el Gobierno del Japón se vincula a la región y al Hospital a través de un 
proyecto de cooperación internacional, realizando una importante donación en 
equipos médicos que colocaron al Hospital en ésa época, a la vanguardia de la 
tecnología biomédica (58). 

 
El Hospital Departamental de Nariño es clasificado como un organismo para 
atención de nivel III. A partir del 10 de diciembre de 1994, se constituye en una 
Empresa social del Estado por ordenanza 067 expedida en la Asamblea 
Departamental de Nariño, proyectándose con los avances de la Ciencia, la 
Tecnología y la Gerencia Moderna a la comunidad del Sur Occidente del País 
(58). 

En el año 2004, la Honorable Asamblea del Departamento, modifica los 
estatutos de la ESE y establece una nueva estructura orgánica, y lo transforma 
en un Hospital de carácter Universitario (58). 

En el año 2006, se publica el ranking de Instituciones prestadoras de servicios 
de salud realizado por el Ministerio de la Protección Social y la Universidad 
Nacional de Colombia en el cual el Hospital Universitario Departamental de 
Nariño, es clasificado como el primero a nivel nacional en la categoría de 



 

39 

mediana complejidad. Simultáneamente la Presidencia de la República a través 
del Departamento Administrativo de la Función Pública, considera que en el 
Hospital existe una experiencia exitosa de gestión y recomienda la inscripción 
en el banco de éxitos de la función pública la experiencia del Hospital: “El 
Direccionamiento Estratégico con Enfoque Prospectivo para el Éxito y la 
Competitividad en las Empresas Sociales del Estado”; y posteriormente en el 
año 2007 nuevamente se reconoce e inscribe como un proyecto exitoso para el 
banco de éxitos la experiencia “El programa de administración de seguridad 
integral Hospitalaria, una responsabilidad institucional por la seguridad de 
nuestros grupos de interés” (58). 
 
En el año 2007 el HUDN es finalista del premio Nacional “Lideres en Acción” en 
el concurso organizado por la Administradora de Riesgos Profesionales ARP 
Colmena, igual mención obtiene en el año 2008 al participar en el Premio 
“Calidad en Salud Colombia” organizado por el Centro de Gestión Hospitalaria. 
Pero es sin lugar a dudas el año 2010 es el de mayor reconocimientos pues se 
recogen los frutos de años de arduo y acertado trabajo de desarrollo empresarial 
encaminado al fortalecimiento de una cultura de calidad, es el año donde el lema 
“Un Hospital seguro para una atención segura” recibe mención de honor en el 
premio “Galardón Hospital Seguro” organizado por la Asociación Colombiana de 
Hospitales y Clínicas ACHC y obtiene el premio “Calidad en Salud Colombia, en 
la categoría “Bronce”, así mismo el organismo acreditador en salud ICONTEC 
le otorga el certificado de Institución Acreditada en Salud, máximo 
reconocimiento para las Instituciones Prestadoras de Servicios de salud 
Colombianas, y cierra este exitoso capítulo de la historia la Acreditación como 
Institución Amiga de la Mujer y de la Infancia IAMI, otorgada por parte del 
Instituto Departamental de Salud de Nariño IDSN y la UNICEF. En el año 2011 
se renueva el certificado de Acreditación del HUDN, con el reconocimiento al 
Sistema Único de Acreditación por parte de La Sociedad Internacional para la 
Calidad en Atención de la Salud (ISQUA), lo que permite actualizar el certificado 
de Acreditación incluyendo al logo símbolo creado por el Ministerio de Salud, el 
internacional otorgado por ISQUA (58). 
 

Gráfica 1.  Hospital Universitario Departamental de Nariño 
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Fuente: https://www.hosdenar.gov.co/ 

En el año 2012, recibe nuevamente la mención de Honor en el premio “Galardón 
Hospital Seguro, por parte de la Asociación Colombiana de Hospitales y Clínicas 
ACHC, lo que demuestra el interés por mantener la mejora y el cumplimiento de 
altos estándares de calidad que lo posicionan como la institución única del 
Municipio en San Juan de Pasto en haber alcanzado tales reconocimientos (58). 
  
En el año 2013 el HUDN ESE recibe la ratificación de la acreditación otorgada 
por el Icontec la cual nos estimula para seguir en el camino de la excelencia 
(58). 
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3.3. MARCO CONCEPTUAL 
 

3.3.1.  IAM  
 
Infarto Agudo de Miocardio corresponde al cuadro clínico que acompaña a la 
necrosis miocárdica, de origen isquémico 

 
3.3.2.  SCA SIN ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST (IAMSEST):  
 

Síndrome clínico provocado por la reducción aguda o progresiva del flujo 
coronario (angina inestable) que puede originar necrosis miocárdica, reflejada 
por la elevación de los marcadores de necrosis en sangre, sin elevación reciente 
del segmento ST en ECG. 

 
3.3.3.  INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL 

SEGMENTO ST (IAMCEST): 
 

Síndrome clínico provocado por cese del flujo sanguíneo en la arteria coronaria 
debido a su oclusión que origina necrosis del miocardio, reflejada por la 
elevación de los marcadores de necrosis miocárdica y elevación persistente del 
segmento ST en ECG. 

 
3.3.4.  ANGINA:  
 

Se define como angina el dolor o malestar en el pecho que aparece como 
consecuencia de la falta de aporte de sangre al músculo cardíaco. 

 
3.3.5.  CLASIFICACION KILLIP:  
 

La clasificación Killip-Kimball es una estratificación individual basada en la 
evidencia de los pacientes con infarto agudo de miocardio, que permite 
establecer un pronóstico de la evolución de la afección, y las probabilidades de 
muerte en los 30 primeros días tras el infarto. 
 

3.3.6.  ANGIOPLASTIA CORONARIA PERCUTANEA:  
 

Dilatación de una arteria coronaria ocluida (o arterias) por medio de un catéter 
de balón para restablecer el suministro de sangre al miocardio. 
 

3.3.7.  ANGINA INESTABLE: 
  

Angina que haya comenzado recientemente (en los últimos 3 meses), en sujetos 
previamente asintomáticos, o que haya variado en cuanto a su frecuencia, 
modalidad de presentación, o agravado su cuadro anginoso estable previo. Se 



 

42 

encuadra dentro de este síndrome: toda angina que no es estable, de reposo o 
a mínimos esfuerzos. 

 
3.3.8.  REINFARTO:  
 

El reinfarto (REIAM) es una complicación grave que puede aparecer tras un 
infarto agudo de miocardio. Se trata de una entidad heterogénea con una 
fisiopatología que supone la extensión del daño ya producido por el IAM que 
motiva el ingreso. 

 
3.3.9.  ESCALA TIMI:  

 
La escala TIMI para síndrome coronario sin ST es un modelo validado, que 
evalúa mortalidad, infarto o isquemia recurrente a los 14 días, resultado del 
análisis multivariado de siete variables aplicadas en una cohorte. 

 
3.3.10. ESCALA GRACE:  

 
La escala GRACE es un modelo aplicado a todos los síndromes coronarios, 
estimando el riesgo de infarto y muerte hospitalaria y a seis meses, basado en 
un análisis multivariado de un registro observacional global; incorpora nuevas 
variables que dan información predictiva considerable referida a la situación 
fisiológica de los pacientes y de alteraciones de laboratorio. 
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4. OBJETIVOS 
 
 
 

4.1. Objetivo General 
 
Determinar la sensibilidad y especificidad de las escalas GRACE y TIMI en 
pacientes con síndrome coronario agudo. 

 
4.2. Objetivos Específicos 

 

 Identificar los aspectos sociodemográficos de la población objeto de estudio. 

 Clasificar los niveles de riesgo de acuerdo a las escalas GRACE y TIMI para 

la población objeto de estudio. 

 Establecer la mortalidad en la población a estudio. 

 Cuantificar la Sensibilidad y Especificidad de las escalas GRACE y TIMI a los 

14 y 28 días en la población objeto de estudio. 
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5. METODOLOGÍA  

 

5.1. ENFOQUE 

 
Cuantitativo 
 
 
5.2. TIPO DE ESTUDIO 

 
Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo, longitudinal de seguimiento a una 
cohorte, tipo: prueba diagnóstica. 

 
 

5.3.  POBLACIÓN Y MUESTRA 

Pacientes que ingresaron al Hospital Universitario Departamental de Nariño con 

diagnóstico de Angina inestable o Síndrome Coronario Agudo con y sin 

elevación del segmento ST, mayores de 18 años que cumplieron los criterios de 

inclusión del estudio; no se realizó muestreo, se evaluó a los pacientes que 

llegaron al servicio, que cumplieron con los criterios de inclusión desde el mes 

de julio de 2018 hasta el mes de octubre del mismo año. Por el periodo de 

realización del estudio comprendido entre julio a octubre del año 2018 y por la 

metodología de recolección de la información se trabajó con los pacientes que 

se pudieron observar en este periodo, los cuales fueron en total 30.  
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5.4. CRITERIOS DE SELECCIÓN  

 

5.4.1. Criterios de inclusión 
 

 Pacientes que ingresaron al HUDN con SCA sin elevación del segmento ST: 
angina inestable o infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST, 
que se presentaron con Angina típica clasificada como inestable por las 
siguientes características: angina en reposo de más de 20 minutos de 
duración en las 48 horas previas al ingreso, de reciente comienzo (últimos 60 
días) o in crescendo más uno de los siguientes: 

 
o Cambios electrocardiográficos: depresión del segmento ST ≥ 0,1mV 

de más 80ms de duración en dos derivaciones contiguas o elevación 
transitoria del segmento ST ≥ 0,1mV o inversión de la onda T profunda 
≥ 0,1mV. 
 

o Marcadores enzimáticos de necrosis positivos: troponina I por encima 
del percentil 99. 

 
o En pacientes con angina sin cambios eléctricos y enzimas negativas, 

se necesitó para la inclusión al menos un criterio de alto riesgo: edad 
≥ 60 años, infarto de miocardio previo, revascularización percutánea o 
quirúrgica previa, enfermedad arterial coronaria previa documentada 
mayor al 50% en al menos un vaso, enfermedad cerebrovascular 
isquémica previa o ataque isquémico transitorio, estenosis carotidea 
mayor al 50%, enfermedad arterial periférica, diabetes mellitus, 
disfunción renal crónica definida como depuración de creatinina menor 
a 60ml por minuto por 1,73 m2 de superficie corporal. 

 
o Pacientes mayores de 18 años que ingresaron a los servicios de 

Medicina Interna, Urgencias, Unidad de Cuidados Intensivos y Unidad 
de Cuidados Intermedios del HUDN. 

 
o Pacientes que ingresaron a la institución desde julio del 2018 hasta 

completar la muestra. 
 

o Pacientes que aceptaron la firma del consentimiento informado y el 
posterior seguimiento. 

 
5.4.2. Criterios de exclusión 

 

 Pacientes de muy alto riesgo por presentar una de las siguientes: Shock 

Cardiogénico, Falla Cardiaca en estadio C o D, Angina recurrente o inestable 



 

46 

pese a tratamiento, Inestabilidad hemodinámica debido a complicaciones 

mecánica o Arritmia ventricular inestable. 

 

 Pacientes que presentaron un Infarto agudo de miocardio, angina o 

fallecieron por factores de riesgo o comorbilidades diferentes con respecto al 

momento de salida que no sean resultado y/o consecuencia de antecedentes 

o SCA. 

 

 Paciente que presentaron un Infarto agudo de miocardio, angina o fallecieron 

secundario a traumatismo. 

 

 Paciente a quien no se aceptó ser contactado para seguimiento a los seis 

meses. 

 

 

5.5. RECOLECCIÓN DE LA INFORMACIÓN 

 

La recolección de la información se realizó por parte de los investigadores 

principales del proyecto, que corresponde a: cuatro estudiantes de la facultad de 

Medicina de la Fundación Universitaria San Martín sede Pasto. La recolección 

de datos se realizó en el Hospital Universitario Departamental de Nariño con 

previo aval institucional y aprobación por el comité de Bioética, durante el mes 

de julio de 2018 hasta el mes de octubre del mismo año, por medio de una 

encuesta que se diligenció con datos suministrados por el paciente y por la 

historia clínica, esta encuesta fue diseñada por el grupo de investigadores y 

consta de información sociodemográfica además de las escalas GRACE y TIMI. 

Se asignaron turnos para captar los pacientes, se tuvieron dos jornadas la 

primera a las 07:00 y el segundo a las 19:00 de lunes a domingo hasta concluir 

el periodo de recolección de datos del presente estudio.  

 

Para el diligenciamiento de las escalas nombradas fue necesario contar con 

datos suministrados por ayudas diagnósticas las cuales no generan un costo 

adicional al proyecto ya que son conductas de rutina y protocolo para todo 

paciente con sospecha de SCA, con y sin elevación del segmento ST; estas son: 

enzimas cardiacas (Troponinas I y C), Prueba de función renal (Creatinina), 

Electrocardiografía, Glucometría, escala Killip y monitoreo no invasivo (signos 

vitales); las cuales ya están consignados en la historia clínica o hace parte del 

protocolo de diagnóstico de paciente. 

 

Para la calibración de los encuestadores fue necesario que cada uno de ellos 

aplique el número de encuestas suficientes para que desarrollen la competencia 
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en el diligenciamiento de la misma, esta calibración fue verificada por los 

asesores científico y metodológico del proyecto, quienes garantizaron la 

competencia de los encuestadores, una vez se confirmó que los aplicadores de 

encuesta estaban preparados, se procedió a realizar la prueba piloto, la cual se 

realizó con  10 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión y 

exclusión, posterior a la prueba piloto el grupo de investigadores realizó los 

cambios necesarios en la escala. 

 

 

5.6. PLAN DE ANÁLISIS 

 

Para el primer objetivo se realizó un análisis univariado, en las variables 

cuantitativas se calcularon medias,  valores máximos y mínimos, media y 

desviación estándar y representación gráfica mediante grafico de cajas y 

bigotes; las variables cualitativas se analizaron a través del cálculo de 

frecuencias y porcentajes. 

 

Para el segundo objetivo se clasificó a los pacientes en los diferentes niveles de 

riesgo de acuerdo a las escalas GRACE y TIMI y se analizó asociación entre 

estos niveles y las variables sociodemográficas. 

 

Para el tercer objetivo se ponderó la cantidad de fallecidos entre el total de la 

muestra para estimar el porcentaje de mortalidad.  

 

Para los objetivos 4 se construyeron tablas de clasificación para cuantificar la 

Sensibilidad y Especificidad de las escalas GARCE y TIMI a los 14 y 28 días en 

la población objeto de estudio.  

 

Los datos se analizaron en el software SPSS versión 25. 
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5.7. CONSIDERACIONES ETICAS 

 
La presente investigación se enmarca en la resolución 8430 de 1993, en el cual 
se establece las normas científicas, técnicas y administrativas para la 
investigación en salud; se clasifica según esta como una investigación sin riesgo 
definida como estudios que emplean técnicas y métodos de investigación 
documental retrospectivos y aquellos en los que no se realiza ninguna 
intervención o modificación intencionada de las variables biológicas, fisiológicas, 
sicológicas o sociales de los individuos que participan en el estudio, entre los 
que se consideran: revisión de historias clínicas, entrevistas, cuestionarios y 
otros en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su 
conducta 

 
De acuerdo al consenso de Helsinki, este estudio se puede clasificar como una 
investigación sin riesgo, ya que se hizo un análisis detallado de las historias 
clínicas como un instrumento de recolección de datos, el cual fue la fuente de 
datos de forma confiable; así se evitó la falsedad de los mismos y un sesgo 
categórico, se manejó la información de manera confidencial, no se incluyeron 
nombres ni identificación de los pacientes y los datos obtenidos se utilizaron 
simplemente para investigación. 

 
De igual forma se protegió la privacidad de la información obtenida en el estudio 
y se garantizó la custodia de la información por parte de los participantes de la 
investigación por un periodo de 5 años. Se realizó consentimiento informado y 
se contó con el aval institucional del Hospital Universitario Departamental de 
Nariño, para obtener los datos de las historias. Fue evaluado por el comité de 
bioética de la Fundación Universitaria San Martín. 
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6. RESULTADOS 

 

La descripción de los resultados se realizó de acuerdo a los objetivos planteados; 

para el objetivo número 1 el cual fue Identificar los aspectos sociodemográficos de 

la población objeto de estudio; se presentan las siguientes tablas:  

 
Tabla 1. Características sociodemográficas de los pacientes con SCA del HUDN Junio-

Octubre 2018 

 
 Fuente: Este estudio. 2018 

Sexo # %

Masculino 19 63

Femenino 11 37

Total 30 100

Ocupación

Empleado 18 60

Desempleado 9 30

Jubilado 3 10

Total 30 100

Procedencia

Nariño 28 93

Valle del Cauca 1 3

Cauca 1 3

Total 30 100

Zona

Urbana 17 57

Rural 13 43

Total 30 100

Grupo Étnico

Mestizo 24 80

Indígena 2 7

Afrodescendiente 4 13

Total 30 100

Estado Civil

Soltero(a) 2 7

Casado(a) 18 60

Unión Libre 2 7

Divorciado(a) 1 3

Viudo(a) 7 23

Total 30 100

Escolaridad

Ninguno 7 23

Primaria 13 43

Secundaria 8 27

Técnico 1 3

Pregrado 1 3

Total 30 100

Seguridad Social

Subsidiado 14 47

Contributivo 12 40

Régimen Especial 4 13

Total 30 100
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La tabla 1. muestra que del total de la población que corresponde a 30 pacientes, 

en relación al género hubo mayor frecuencia de población masculina donde un 63%, 

de ellos son hombres con una frecuencia de 19; en cuanto a la ocupación la 

mayoría, 18 pacientes, son empleados; respecto al lugar de procedencia, 28 de ellos 

son del departamento de Nariño y 17 viven en zona urbana; el grupo étnico que 

prevalece es el mestizo en 24 pacientes; el estado civil de los pacientes en su 

mayoría son casados con una frecuencia de 18; la escolaridad de la población se 

representa en su mayoría con el nivel de primaria con 13 pacientes; en cuanto a la 

afiliación al SGSSS 14 pacientes se encuentran afiliados al régimen contributivo, 12 

subsidiado y 4 al régimen especial.  

 

Gráfica 2. Distribución de la población de pacientes con SCA, según edad. 

 

 
Fuente: Este estudio 2018 

 
En la Gráfica 2 observamos que la media de edad para la población objeto de 
estudio fue de 64 años.  
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Gráfica 3. Distribución de la población de pacientes con SCA, según edad y sexo de la 
población objeto de estudio 

 

 
Fuente: Este estudio 2018 

 
En la Gráfica 3 se observa la diferencia de edad para SCA determinada por el sexo 
donde las mujeres tienen una prevalencia de este evento a mayor edad (media de 
68 años) seguida de los hombres (media de 62 años); se debe tener en cuenta que 
se obtuvo un dato atípico en la población que hace referencia a una paciente 
femenina de 28 años.  
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Los resultados del segundo objetivo el cual es clasificar los niveles de riesgo de 

acuerdo a las escalas GRACE y TIMI para la población objeto de estudio. 

 
Gráfica 4. Estratificación de los pacientes con SCA según el nivel del riesgo con escala 

GRACE. 

 

 N: 30 
Fuente: Este estudio 2018 

 
De acuerdo al gráfico 4. La estratificación del riesgo de acuerdo a la escala GRACE 
muestra que del total de la población sobresale, con 16 pacientes, el riesgo medio 
seguido por 11 pacientes con riesgo alto y solo 3 de ellos se ubicaron en un riesgo 
bajo. 
 
Gráfica 5. Estratificación de los pacientes con SCA según el nivel del riesgo con escala TIMI 

 N: 30 
Fuente: este estudio 2018 
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Respecto al gráfico 5. La estratificación del riesgo de acuerdo a la escala TIMI 
muestra que del total de la población, sobresale, con un total de 20 pacientes, el 
riesgo medio, seguido por 8 pacientes con riesgo bajo y solo 2 de ellos se ubicaron 
en un riesgo alto.  
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Tabla 2. Distribución de la población de pacientes con SCA, según estratificación de riesgo 
y variables sociodemográficas de escala GRACE 

 
Fuente: Este estudio 2018 

 

# % # % # % p-valor

Hombres 2 7 9 30 8 27

Mujeres 1 3 7 23 3 10

TOTAL 3 10 16 53 11 37

Empleado 1 3 10 33 6 20

Desempleado 1 3 5 17 4 13

Jubilado 1 3 1 3 1 3

TOTAL 3 9 16 53 11 36

Nariño 3 10 14 47 11 37

Valle del cauca 0 0 1 3 0 0

Cauca 0 0 1 3 0 0

TOTAL 3 10 16 53 11 37

Urbana 3 10 8 27 6 20

Rural 0 0 8 27 5 17

TOTAL 3 10 16 54 11 37

Mestizo 3 10 13 43 8 27

Indígena 0 0 2 7 0 0

Afrodescendiente 0 0 1 3 3 10

TOTAL 3 10 16 53 11 37

Soltero(a) 0 0 1 3 1 3

Casado(a) 3 10 8 27 7 23

Unión libre 0 0 2 7 0 0

Divorciado(a) 0 0 1 3 0 0

Viudo(a) 0 0 4 13 3 10

TOTAL 3 10 16 53 11 36

Primaria 1 3 7 23 5 17

Secundaria 2 7 5 17 1 3

Técnico/tecnólogo 0 0 1 3 0 0

Pregrado 0 0 0 0 1 3

Ninguno 0 0 3 10 4 13

TOTAL 3 10 16 53 11 36

Subsidiado 2 7 5 17 7 23

Contributivo 0 0 8 27 4 13

Régimen Especial 1 3 3 10 0 0

TOTAL 3 10 16 54 11 36

0,778

0,481

0,191

0,333

0,678

0,504

0,864

0,272

Bajo Medio Alto

Niveles de riesgo GRACE

VARIABLES

Sexo

Ocupacion

Seguridad 

social

Escolaridad

Estado civil

Etnia

Zona

Procedencia
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Para los niveles de riesgo de la escala GRACE se analizó la asociación entre las 
variables sociodemográficas y se aplicó el estadístico chi-cuadrado obteniendo p-
valores superiores a 0.05 (observar tabla) concluyendo que no hay asociación entre 
estas variables.  
 
Tabla 3. Distribución de la población de pacientes con SCA, según estratificación de riesgo 

y variables sociodemográficas de escala TIMI. 

 

 

Fuente: Este estudio 2018 
 

Para los niveles de riesgo de la escala TIMI se analizó la asociación entre las 
variables sociodemográficas y se aplicó el estadístico chi-cuadrado obteniendo p-

# % # % # % Pvalor

Hombres 6 20 11 37 2 7

Mujeres 2 7 9 30 0 0

TOTAL 8 27 20 67 2 7

Empleado 5 17 11 37 2 7

Desempleado 2 7 7 23 0 0

Jubilado 1 4 2 7 0 0

TOTAL 8 28 20 67 2 7

Nariño 7 23 19 63 2 7

Valle del cauca 0 0 1 3 0 0

Cauca 1 3 0 0 0 0

TOTAL 8 26 20 66 2 7

Urbana 6 20 10 33 1 3

Rural 2 7 10 33 1 3

TOTAL 8 27 20 66 2 6

Mestizo 6 20 16 53 2 7

Indígena 1 3 1 3 0 0

Afrodescendiente 1 3 3 10 0 0

TOTAL 8 26 20 66 2 7

Soltero(a) 0 0 2 7 0 0

Casado(a) 4 13 12 40 2 7

Unión libre 2 7 0 0 0 0

Divorciado(a) 0 0 1 3 0 0

Viudo(a) 2 7 5 17 0 0

TOTAL 8 27 20 67 2 7

Primaria 2 7 10 33 1 3

Secundaria 4 13 4 13 0 0

Técnico/tecnólogo 1 3 0 0 0 0

Pregrado 0 0 1 3 0 0

Ninguno 1 3 5 17 1 3

TOTAL 8 26 20 66 2 6

Subsidiado 2 7 11 37 1 3

Contributivo 4 13 7 23 1 3

Régimen Especial 2 7 2 7 0 0

TOTAL 8 27 20 67 2 6

0,417

0,47

0,604

0,329

0,373

0,606

0,474

0,9

Niveles de riesgo TIMI

VARIABLES
Bajo Medio Alto

Estado civil

Escolaridad

Seguridad 

social

Sexo

Ocupacion

Procedencia

Zona

Etnia
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valores superiores a 0.05 (observar tabla) concluyendo que no hay asociación entre 
estas variables.  
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En las tablas debe preverse que, por el pequeño tamaño de muestra, los resultados 
obtenidos varían de acuerdo a la estratificación de riesgo. 
 
Las tablas 2 y  3 muestran diferencias en los niveles de riesgo con la escala GRACE 
en cuanto al sexo prevaleciendo el nivel de riesgo medio en hombres con un 30% y 
de la misma manera para la escala TIMI con un 37% a comparación de la población 
femenina  donde se evidencia prevaleciendo el nivel medio  con un 23% en cuanto 
a la escala GRACE y riesgo medio con 30% con la escala TIMI; en cuanto a la 
ocupación encontramos una mayor prevalencia de riesgo medio para la escala 
GRACE con un 33% en población empleada, 17% en población desempleada, en 
comparación con la escala TIMI con un 37% para población empleada y 23% para 
población desempleada. En cuanto al lugar de procedencia prevaleció el 
departamento de Nariño con el nivel de riesgo medio con un 47% para escala 
GRACE y un 63% para escala TIMI. El nivel de riesgo de mayor prevalencia en la 
zona urbana y rural fue de riesgo medio con un 27% en ambos casos en escala 
GRACE a diferencia de la escala TIMI donde la mayoría de pacientes se situaron 
en el riesgo alto con un 33% tanto para zona urbana como para rural. Para el grupo 
étnico del paciente se encontró que prevalece la raza mestiza para la escala 
GRACE con un 43% en comparación con la escala TIMI donde prevalece el riesgo 
medio con un 53%; para la escala GRACE según el estado civil prevalece el nivel 
de riesgo medio con un 27% en pacientes casados en comparación con la escala 
TIMI prevalece el nivel de riesgo medio con un 40% en pacientes casados. En 
cuanto al nivel de estudio de los pacientes sobresale en la escala GRACE el nivel 
de riesgo medio con un 23% para pacientes con escolaridad primaria y en la escala 
TIMI con riesgo medio, la escolaridad primaria con un 33% para riesgo medio; para 
la escala GRACE predomina el riesgo medio con un 27% en pacientes con régimen 
contributivo, en contraste, para la escala TIMI sobresale el riesgo medio con un 37% 
en pacientes con régimen subsidiado. 
 
Los resultados del tercer objetivo el cual es establecer la mortalidad en la 
población a estudio. 
 

Mortalidad 
                  2                  

30
 = 7% 
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Los resultados del cuarto objetivo el cual es cuantificar la Sensibilidad y 

Especificidad de las escalas GRACE y TIMI a los 14 y 28 días en la población objeto 

de estudio. 

 
Tabla 4. Sensibilidad y especificidad de escala GRACE a los 14 días en los pacientes con 

SCA del HUDN Junio-Octubre, 2018. 

 

              

 

 

Sensibilidad: 100% 

Especificidad:  12% 

 

 

        
             Fuente: Este estudio. 2018   
 
Según la tabla 4, para los 30 pacientes que tuvieron seguimiento de un SCA a los 
14 días para la escala GRACE, esta presentó una sensibilidad de 100% y una 
especificidad de 12%. 
 
 

Tabla 5. Sensibilidad y especificidad de escala GRACE a los 28 días en los pacientes con 
SCA del HUDN Junio-Octubre, 2018. 

 
 
 
      
                                                                                                       

Sensibilidad: 86% 
         Especificidad: 9%                            
 
 
 
 
              Fuente: Este estudio. 2018  
 
Según la tabla 5. para los 30 pacientes que tuvieron seguimiento de un SCA a los 
28 días para la escala GRACE, esta presentó una sensibilidad de 86% y una 
especificidad de 9%. 

 

 

 

PUNTAJE 
GRACE 

Desenlace 14 Días 

SI NO Total 

SI 5 22 27 

 NO 0 3 3 

Total 5 25 30 

PUNTAJE 
GRACE 

Desenlace 28 Días 

SI NO Total 

SI 6 21 27 

 NO 1 2 3 

Total 7 23 30 



 

59 

 

 

 

 

Tabla 6. Sensibilidad y especificidad de escala TIMI a los 14 días en los pacientes con SCA 
del HUDN Junio-Octubre, 2018. 

 
 

 
 
 
 

Sensibilidad: 100%  
Especificidad: 32% 

 
 
 

 
              Fuente: Este estudio. 2018  
 
Según la tabla 6, para los 30 pacientes que tuvieron seguimiento de un SCA a los 
14 días para la escala TIMI, esta presentó una sensibilidad de 100% y una 
especificidad de 32%. 
 
 
Tabla 7. Sensibilidad y especificidad de escala TIMI a los 28 días en los pacientes con SCA 

del HUDN Junio-Octubre, 2018. 

 
 

 
 
 
 

Sensibilidad: 57% 
Especificdad: 22% 

 
 
 

 
Fuente: Este estudio. 2018  

 
Según la tabla 7, para los 30 pacientes que tuvieron seguimiento de un SCA a los 
28 días para la escala TIMI, esta presentó una sensibilidad de 57% y una 
especificidad de 22%. 

PUNTAJE 
TIMI 

Desenlace 14 Días 

SI NO Total 

SI 5 17 22 

NO 0 8 8 

Total 5 25 30 

PUNTAJE 
TIMI 

Desenlace 28 Días 

SI NO Total 

SI 4 18 22 

NO 3 5 8 

Total 7 23 30 
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7. DISCUSION 

 

De acuerdo a los niveles de riesgo para la escala GRACE en el presente estudio, 
los datos evidenciaron al 9.9% en bajo riesgo, 52.8% en riesgo medio y 36.3% en 
alto riesgo, en comparación con el estudio realizado por Juan C. Aristizabal (60) en 
Colombia en el año 2016 con 507 pacientes se encontró   similitud donde el 0.2% 
se clasificó como bajo riesgo, 65.29% en riesgo medio y 34.52% como riesgo alto; 
así mismo en el estudio realizado por Luz A. Campo (61) en Colombia en el año 
2013 con una población de 202 pacientes se encontró diferencia con los datos que 
mostraron un 36% que se clasificó como bajo riesgo, 45% como riesgo medio y 19% 
como riesgo alto, y con el estudio de Luis C. L. Correira (8) de Brasil en el año 2014 
con 152 pacientes donde el 80% de pacientes se clasificaron como riesgo bajo, 13% 
como riesgo medio y 7% como riesgo alto.  
 
Los niveles de riesgo en el presente estudio para la escala TIMI se clasificaron como 
26.4% en riesgo bajo, 66% en riesgo medio y 6.6% en riesgo alto; en comparación 
con el estudio de Juan C. Aristizabal (60) donde se evidenció una diferencia en el 
riesgo bajo con 2.17%, riesgo medio con 77.91% y riesgo alto con 19.92%; así 
mismo con el estudio de J.C. Aristizabal (60) donde los datos arrojaron como bajo 
riesgo al  19.1% riesgo medio al 59.6%, y alto al 21.3%; también se encontró  
variabilidad con el estudio de Luz A. Campo (61) donde se clasificó a los pacientes 
en bajo riesgo con un 36%, riesgo medio con 49% y riesgo alto con un 18%, y con 
el estudio de Luis C. L. Correira (8) donde el 39% se clasificó como riesgo bajo, 27% 
como riesgo medio y como riesgo alto al 34%; a pesar de las diferencias, cabe 
resaltar la similitud con los múltiples estudios donde prevaleció el riesgo medio tanto 
para la escala GRACE como para TIMI 
 
La mortalidad hospitalaria y posterior a los 14 y 28 días de seguimiento de origen 
cardiovascular de este estudio fue de 7%, siendo muy similar a lo reportado en otros 
estudios, como en el estudio realizado por Juan C. Aristizabal (60) donde se reportó 
mortalidad de 4.1% intrahospitalaria, en el estudio de Luis C. L. Coreira (8) con una 
mortalidad de 7.8% y el estudio de Ying Hwa Chen (62) en China en el año 2017, 
con mortalidad intrahospitalaria de 6.9%; la mortalidad encontrada en otros estudios 
fue comparativamente baja como el que reportó Luis C. L. Correira (8) en el año 
2014 donde participaron 152 pacientes, con mortalidad de 11%. Se debe tener en 
cuenta el estudio realizado por J.C. Aristizabal (60) en Colombia donde la mortalidad 
mostró evidente diferencia, con una mortalidad intrahospitalaria de 3.5% y al igual 
que en el estudio de Luz A. Campo (61) donde la mortalidad intrahospitalaria fue de 
1.5%.  
 

En este estudio encontró que la Sensibilidad para GRACE fue de 100% a los 14 
días (desenlace intrahospitalario) la cual es mayor a lo encontrado en el estudio de 
Luis C.L. Coreira (8) en Brazil donde se encontró una Sensibilidad de 81% en una 
población de 152 pacientes. La presente investigación también reportó una 
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Sensibilidad para la escala TIMI del 100% a los 14 días mayor tanto al estudio de 
Luis C. L Coreira (8) de 88% y más aún al estudio de Erik P.Hess (9) que fue de 
75% en una meta-regresión que incluyo un total de 17.264 pacientes.  
 
La presente investigación evidenció, al compararla con la medición de la escala TIMI  
a 14 días, una disminución de la sensibilidad a 28 días de 57%, menor que la de 
Erik P.Hess (9) et al de 97% y mayor que lo encontrado en el estudio de Mostafa 
Alavi Mohjaddam (10) en Irán con una población de 901 pacientes y una 
Sensibilidad de 20%.  
 
En cuanto a la especificidad se encontró en este estudio una especificidad de 12% 
a 14 días para la escala GRACE que fue menor de lo encontrado por Coreira et al 
(8). De 88% y una Especificidad de 32% a 14 días para la escala TIMI menor de lo 
encontrado por Correira et al (8) de 86%.  
 
En cuanto a especificidad a 28 días la escala TIMI, en el presente estudio, reportó 
un 22%; similar al estudio de Erik P. Hess (9) et al de 25% y menor que el estudio 
de Mostafa Alavi Mohjaddam (10) de 99%.  
 
Como limitantes del presente estudio cabe resaltar el pequeño tamaño de muestra 
obtenido por el corto periodo correspondiente a la recolección de datos, así como 
también por dificultades presentadas posteriormente durante el contacto a 14 y 28 
días donde disminuyo el tamaño de la muestra por imposibilidad del seguimiento de 
los pacientes 
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8. CONCLUSIONES: 

 

 

 En el total de la población con SCA la media de edad fue de 64 años 

correspondiendo principalmente al grupo etario del adulto mayor, 

predominando el género masculino sobre el femenino, en su mayoría fue 

población empleada, de procedencia de zona urbana y raza mestiza, con 

estado civil casado y de baja escolaridad (primaria).  

 

 Como conclusión para la valoración de la estratificación de riesgo a 

desenlace adverso, tanto en la escala GRACE como en TIMI, predominó el 

riesgo moderado, siendo importante mencionar que en la población de este 

estudio se presentó una baja mortalidad. 

 

 Frente a la medición de sensibilidad y especificidad se concluye que a los 14 

días ambas escalas (GRACE y TIMI) presentaron la máxima sensibilidad, sin 

embargo sus especificidades no presentaron valores de aceptabilidad, a los 

28 días la escala GRACE presento una sensibilidad aceptable, más no la 

escala TIMI;  en relación a la especificidad a los 28 días, ninguna de las dos 

escalas alcanzo niveles de aceptabilidad. Tanto la escala GRACE como TIMI 

resultaron como buen elemento de tamización mas no de 

 

 Las escalas de GRACE y TIMI son elementos útiles para la estratificación de 

riesgo en eventos coronarios agudos y de la misma forma se comportan en 

nuestro medio, encontramos que estas escalas al igual que han sido 

validadas en otras poblaciones son útiles en este medio siendo su máximo 

beneficio cuando se utilizan para predicción a 14 días.  
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9. RECOMENDACIONES 
 

 Se recomienda para próximos estudios, aumentar el tamaño de la 

muestra, en lo posible realizar un estudio multicéntrico para no perder 

pacientes remitidos a otras instituciones por su afiliación a SGSSS.  

 

 Se recomienda hacer seguimiento de los pacientes a 6 meses para 

identificar desenlaces posteriores que mejoren la evaluación de 

sensibilidad y especificidad de las escalas GRACE y TIMI. 

  

 Sensibilizar al personal de salud sobre la importancia del uso de las 

escalas GRACE y TIMI ya que son elemento de diligenciamiento  

obligatorio en las diferentes instituciones para los pacientes que ingresan 

con sospecha de SCA, de esta forma se permitiría ampliar la base de 

datos y obtener resultados más contundentes para posteriores 

investigaciones.  

 

 Se recomienda el uso de la escala GRACE tanto a 14 como 28 días por 

su muy buena sensibilidad, sin embargo en las situaciones donde no se 

tengan los laboratorios necesarios para su diligenciamiento, la escala 

TIMI es alternativa de uso para valoración de riesgo a 14 días pero no a 

28 días solamente para su sensibilidad, situación en la cual tan pronto el 

paciente sea remitido a un hospital de mayor complejidad  le pueda ser 

aplicada la escala GRACE.  

  



 

65 

10. ANEXOS 
 

Anexo  A. CRONOGRAMA  

 
 

ACTIVIDADES Y FECHAS 
AÑO 2018 AÑO 2019 

M J J A S O N D E F M 

Calibración de Operadores X           

Prueba Piloto del 
Instrumento X X       

   

Recolección de Datos   X X X X      

Digitación y Depuración de 
Base de Datos   X X X X X  

   

Análisis de los Datos      X X X    

Elaboración del Informe 
Final       X X 

 

X 

 

X 

 

Sustentación de Tesis           X 

Elaboración de Artículo 
Científico         

  X 
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Anexo  B. PRESUPUESTO 

RUBROS 
FUENTES 

TOTAL 
Investigador 

Personal 6.000.000 6.000.000 

Equipos 2.144.000 2.144.000 

Materiales y Suministros 
368.000 368.000 

Salidas de Campo 180.000 180.000 

Software 0 0 

Servicios Técnicos  112.500 112.500 

Total 8.804.500 

 

PERSONAL 

NOMBRE DEL 
INVESTIGADOR 

Formación 
Académica 

Función 
dentro del 
proyecto 

Dedicación 
TOTAL Horas 

Semanas 

Alexander Morales 
Médico 

Especialista 
Asesor 

Científico 
3 

2.000.000 

Andrés Salas Zambrano 
Odontólogo 

Magister 
Epidemiologia 

Asesor 
Metodológico 

6 2.000.000 

Leonel Delgado Estadístico 
Asesor 

Estadístico 
3 

2.000.000 

TOTAL 6000000 

 

EQUIPOS JUSTIFICACION 
FUENTES 

TOTAL 
Investigador 

Computador 
Portátil (1) 

Procesamiento de 
datos 2.000.000 2.000.000 

Memoria USB (4) 
Transporte y 

Almacenamiento de 
Información 36.000 144000 

TOTAL 2.144.000 
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MATERIALES Y 
SUMINISTROS 

JUSTIFICACION 
FUENTES 

TOTAL 
Investigador 

Resma de Papel(3) Impresiones 
30.000 30.000 

Lapiceros (10) Registro de Datos 
12.000 12.000 

Carpetas (4) Guardar información 
40.000 40.000 

Hojas de 
acetato(50) 

Individualizar las 
Impresiones 

250.000 250.000 

Lápiz portaminas(2) Registro de Datos 
10.000 10.000 

Minas para 
portaminas (2) 

Para lápiz portaminas 
5.000 5.000 

Perforadora Perforar hojas 5.000 5.000 

Resaltadores (8) 
Resaltar información 

de artículos 
16.000 16.000 

TOTAL 368.000 

 

SALIDAS DE 
CAMPO 

TRANSPORTE 
FUENTES 

TOTAL 
Investigador 

Transporte 
Avance de trabajo 

de grado 
180.000 180.000 

TOTAL 180.000 
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SERVICIOS 
TECNICOS 

JUSTIFICACION 
FUENTES 

TOTAL Investigador 

Impresión (250) Avances de trabajo 
de grado 20.000 20.000 

Fotocopias(250) 
Instrumentos de 
recolección de 

datos 12.500 12.500 

Empastar(1) Avance de trabajo 
de grado 80.000 80.000 

TOTAL 112.500 
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Anexo  C. VARIABLES 

  
Variable   DATO Naturaleza Escala 

TIPO DE 
RESPUESTA Fuente 

1 

Sexo   M / F Cualitativa 
Nomin
al 

Dicotómica  

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

Edad   18-100 
Cuantitativ
a 

Razón 
Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

Ocupación   ¿Cual? _______ Cualitativa 
Nomin
al 

Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

Procedencia   ¿Cual? _______ Cualitativa 
Nomin
al 

Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

Raza   

Mestizo   
Indígena   
Afrodescendien
te 

Cualitativa 
Nomin
al 

Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

Estado Civil   

Soltero   Casado     
Viudo        
Unión libre   
Divorciado  
Separado 

Cualitativa 
Nomin
al 

Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

Escolaridad   

Ninguna  
Primaria  
Secundaria  
Técnico 
Tecnólogo 
Profesional  
Posgrado 

Cualitativa Ordinal 
Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

Seguridad social   

Subsidiado  
Contributivo  
Población 
pobre y 
vulnerable  
Régimen 
especial   

Cualitativa 
Nomin
al 

Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
entrevist
a 
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2 

Escala Grace   
Bajo riesgo 
Riesgo Medio 
Riesgo Alto 

Cualitativa 
Nomin
al 

Policotomic
a 

Encuesta 

Frecuencia 
Cardiaca 

  <50 - >200 
cuantitativ
a 

Razón 
Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
examen 
físico 

TA sistólica 
(mmHg) 

  <80 - >180 
cuantitativ
a 

Razón 
Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
examen 
físico 

Creatinina   0 - > 4.0 
cuantitativ
a 

Razón 
Policotomic
a 

Historia 
clínica 

Clase de Killip   Clase I, II, III, IV Cualitativa Ordinal 
Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
examen 
físico 

Paro 
cardiorrespirator
io al ingreso 

  Sí/No Cualitativa 
Nomin
al 

Dicotómica  
Historia 
clínica 

Desviación del 
segmento ST 

  Sí/No Cualitativa 
Nomin
al 

Dicotómica  
Historia 
clínica 

Elevación de 
enzimas 
cardiacas 

  Sí/No Cualitativa 
Nomin
al 

Dicotómica  
Historia 
clínica 

3 

Escala Timi   
Bajo riesgo 
Riesgo Medio 
Riesgo Alto 

Cualitativa 
Nomin
al 

Policotomic
a 

Encuesta 

>3 factores de 
riesgo 
cardiovascular  

  

Dislipidemia 
Tabaquismo 
Psicosocial 
Obesidad 
Hipertensión 
Consumo de 
Frutas/Vegetale
s Sedentarismo 
Diabetes 
Mellitus 
Alcoholismo 

Cualitativa 
Nomin
al 

Dicotómica  

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

Antecedente de 
estenosis 
coronaria >50% 

  Sí/No Cualitativa 
Nomin
al 

Dicotómica  
Historia 
clínica 

>2 Eventos 
anginosos en las 
ultimas 24 hrs 

  Sí/No Cualitativa 
Nomin
al 

Dicotómica  
Historia 
clínica 
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Toma de aspirina 
en los últimos 7 
días 

  Sí/No Cualitativa 
Nomin
al 

Dicotómica  

Historia 
clínica, 
entrevist
a 

4 
Evento adverso 
cardiovascular 
mayor 

  
Ninguno    
Infarto    Angina    
Muerte 

Cualitativa 
Nomin
al 

Policotomic
a 

Historia 
clínica, 
llamada 
telefónic
a 
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