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I. Introducción: 

El término infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST se emplea 

cuando existe evidencia de daño miocárdico, definida por elevación de troponinas 

cardiacas, y necrosis miocárdica en el contexto clínico compatible con isquemia 

miocárdica. En la mayoría de los casos, la causa es el accidente de placa 

ateroesclerótica con formación de trombo intraluminal con oclusión total del flujo 

anterógrado. La fisiopatología es compleja y en ella inciden un gran número de 

factores que influyen en el evento agudo. Se sabe que la dislipidemia es un factor 

predisponente y que debe ser controlada en el contexto de prevención secundaria 

posterior al evento índice haciendo énfasis en los valores de colesterol de 

lipoproteínas de baja densidad (LDL). Por lo dicho, se ha estudiado la dislipidemia 

centrándose en los valores del colesterol antes del evento agudo y sus efectos a 

corto y largo plazo posterior al evento vascular siendo la evidencia escasa en cuanto 

a la influencia de los valores de triglicéridos en general y más aún en cual su papel 

en los eventos en el corto plazo. 

II. Marco teórico  

 

a. Definición, epidemiología y fisiopatología de las dislipidemias y del 

infarto del miocardio con elevación del segmento ST. 

La dislipidemia es la alteración en la concentración sanguínea de colesterol total 

(CT), triglicéridos (TG), colesterol de lipoproteína de alta densidad (HDL) y del 

colesterol de lipoproteína de baja densidad (LDL). Siendo los niveles 

recomendables de triglicéridos < 150mg/dl, colesterol total < 200mg/dl, HDL 

˃35mg/dl y LDL < 130mg/dl. Representa uno de los factores más frecuentes y 

determinantes en el desarrollo de la ateroesclerosis de ahí su asociación con el 

riesgo cardiovascular. Dentro de las dislipidemias, la hipertrigliceridemia es la más 

frecuente en la población mexicana. Teniendo una incidencia en una población 

mexicana ambulatoria de mujeres y hombres con hipertrigliceridemia de 45.7 y 

40.4%, respectivamente. (1) 
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El Estudio Lindavista con una cohorte de 2.602 personas pertenecientes a una 

población urbana de clase media mexicana concluyo que el 66% tenía un CT ≥ 200 

mg/dL, 62% tuvo concentraciones de C-HDL < 40 mg/ dL, 52% con TG > 150 mg/dL, 

el 34% niveles de C-LDL ≥ 160 mg/dL y el 50% sufría síndrome metabólico.(2) 

Lipoproteínas ricas en triglicéridos (LRT) es el término genérico utilizado para 

quilomicrones (QM) y colesterol de lipoproteína de muy baja densidad (VLDL). Las 

partículas de lipoproteínas de densidad intermedia (IDL) también se indican como 

LRT, sin embargo, su papel ha sido menos evaluado. Los triglicéridos endógenos 

se producen principalmente en el hígado y se secretan en el plasma a través de las 

VLDL. ApoB-100 se encuentra solo en VLDL e IDL, está ausente en los QM y juega 

un papel fundamental en la aterogénesis, según los datos más recientes que han 

vuelto a priorizar el papel de TG y LRT en el riesgo de enfermedad cardiovascular 

aterosclerótica.(3) 

Los triglicéridos exógenos son absorbidos por las células intestinales e incorporados 

en los QM nacientes que son transportados a través del sistema linfático, en donde 

estas partículas están enriquecidas con apolipoproteína C-II, apolipoproteína C-III y 

apolipoproteína E. También incorporan apoB48, la cual se ha observado que 

aumenta el riesgo cardiometabólico.(4)  

Los TG, ubicados dentro del núcleo de los TRL (QM y VLDL), son hidrolizados por 

la lipoproteína lipasa (a ácidos grasos libres y glicerol), un proceso metabólico que 

da lugar a las denominadas lipoproteínas "remanentes", que son altamente 

aterogénicas debido a su alto concentración residual de colesterol, que contiene 40 

veces más colesterol por partícula que LDL (Figura 1). Así las partículas remanentes 

ricas en colesterol se pueden obtener con la resta de colesterol total menos el LDL 

y HDL. (5) 
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Figura 1. Metabolismo de triglicéridos, lipoproteínas ricas en triglicéridos y remanentes. 

Extraído de “Triglyceride-rich lipoproteins and their remnants as silent promoters of 

atherosclerotic cardiovascular disease and other metabolic disorders: A review.”.   

Elaborado por Sascău R. el al. (4)  

Las interacciones entre ApoB, ApoE y ApoCIII encerradas en restos y 

proteoglicanos de la matriz favorecen el depósito de estas partículas dentro de las 

paredes arteriales. Los ácidos grasos libres oxidados resultantes de la lipólisis de 

LRT desencadenan una importante respuesta inflamatoria y alteran la función 

endotelial. Al mismo tiempo, los remanentes de LRT mejoran la expresión endotelial 

de proaterotrombogénicos, creando así el entorno óptimo para su retención intimal. 

Además de la disfunción endotelial y el aumento de la producción de moléculas 

proinflamatorias, los restos de LRT son responsables de la activación de la cascada 

de coagulación y la inhibición de la fibrinólisis. Por todos estos mecanismos los 

triglicéridos aumentan el riesgo cardiovascular. (4) 

El infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST (IMEST) forma parte 

de los síndromes coronarios agudos (SCA) los cuales se definen por una reducción 

repentina del suministro de sangre al corazón causando isquemia o necrosis a nivel 

tisular. Los factores de riesgo asociados con el SCA incluyen edad avanzada, 

consumo actual de tabaco, diabetes y niveles elevados de lípidos, presión arterial e 

índice de masa corporal.  

El IMEST representa aproximadamente el 30 % de los SCA y el síndrome coronario 

agudo sin elevación del ST representa aproximadamente el 70 % de los SCA.  

El SCA es común entre las personas mayores, aproximadamente el 85 % de las 

muertes asociadas con el SCA ocurren en personas de 65 años o más, y los 
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pacientes de 65 años o más representan aproximadamente el 60 % de los ingresos 

hospitalarios por SCA en los EE.UU. Sin embargo, las tasas de SCA han aumentado 

en las personas más jóvenes. Por ejemplo, entre 1995 y 2014, el porcentaje de 

admisiones por infarto agudo de miocardio para pacientes de 35 a 54 años aumentó 

del 27 % al 32 %. 

Aproximadamente el 64 % de los SCA se deben a la ruptura de una placa cargada 

de lípidos provocada por inflamación y seguida de trombosis rica en plaquetas. 

Cuando la trombosis ocluye por completo el vaso, se produce IMEST. Mecanismos 

alternativos son erosión de placa y nódulo calcificado. Las causas adicionales de 

SCA incluyen espasmo coronario, disección de la arteria coronaria y otras causas 

de infarto de miocardio con arterias coronarias no obstructivas (MINOCA). (6) 

b. Asociación de la hipertrigliceridemia y los eventos vasculares 

isquémicos. 

La hipertrigliceridemia, las lipoproteínas ricas en TG y sus remanentes en conjunto 

con los demás componentes del perfil lipídico han sido estudiados en diversos 

estudios buscando asociación entro la alteración de sus valores y riesgo de eventos 

cardiovasculares en el futuro, así como el riesgo residual de eventos isquémicos 

posterior a un primer evento vascular.   

La hipertrigliceridemia se ha asociado en diversos estudios a infarto del miocardio 

no mortal, accidente cerebrovascular y muerte cardiovascular. (7,8) Esta asociación 

es independiente de la edad y de la elevación de los demás componentes del perfil 

lipídico, observándose incluso en personas jóvenes menores de 50 años los cuales 

presentan una mayor incidencia de infarto de miocardio, angina de pecho e 

insuficiencia cardíaca.(9) También se ha visto que en los pacientes jóvenes <50 

años, los cuales han sufrido un infarto agudo del miocardio y padecen síndrome 

metabólico, éste último se asocia a mayor tasa de re-infarto y es un predictor 

independiente de eventos cardíacos y cerebrales adversos mayores a los 6 años. 
(10)  

Además, existe una asociación gradual entro los niveles de hipertrigliceridemia y el 

riesgo de eventos cardiovasculares existiendo diferencias significativas dependiente 

del nivel de triglicéridos. Asimismo, la afectación vascular puede extenderse más 

allá de las arterias coronarias afectando al sistema vascular periférico, siendo un 

predictor independiente de progresión de estenosis carotídea. (11,12)    

En el contexto de prevención secundaria se asocian con un mayor riesgo de eventos 

vasculares recurrentes, en particular en pacientes con enfermedad arterial 

coronaria. Este aumento del riesgo es independiente de la presencia de diabetes 

mellitus tipo 2 y del uso de medicación hipolipemiante y no se modifica por otros 

niveles de lípidos. (13) 
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c. Diagnóstico del infarto agudo miocardio con elevación del segmento ST 

y la variación de los diferentes componentes del perfil lipídico en el 

contexto de un síndrome coronario agudo. 

El diagnóstico del síndrome coronario agudo se basa en la presentación clínica, los 

hallazgos del ECG y la evidencia bioquímica de lesión miocárdica. El punto de 

ramificación inicial inmediato para un paciente con posible síndrome coronario 

agudo es la presencia o ausencia de elevaciones del segmento ST, medida desde 

el punto J, en el ECG de 12 derivaciones.  

En un contexto clínico apropiado, la elevación del segmento ST puede indicar el 

desarrollo de una oclusión coronaria aguda en los siguientes casos: al menos 2 

derivaciones contiguas con una elevación del segmento ST ≥ 2,5 mm en los varones 

< 40 años, ≥ 2 mm en los de 40 años o más o ≥ 1,5 mm en las mujeres en las 

derivaciones V2 -V3 o ≥ 1 mm en otras derivaciones (en ausencia de hipertrofia del 

ventrículo izquierdo o bloqueo de la rama izquierda. En pacientes con IAM inferior, 

se recomienda registrar las derivaciones precordiales derechas (V3R y V4R) en 

busca de la elevación del segmento ST e identificar el infarto del ventrículo derecho 

concomitante. Asimismo, la depresión del segmento ST en las derivaciones V1 -V3 

indica isquemia miocárdica, especialmente cuando la onda T terminal es positiva 

(equivalente a la elevación del segmento ST), y la confirmación de una elevación 

del segmento ST ≥ 0,5 mm registrada en las derivaciones V7 -V9 se considera un 

medio para identificar el IAM posterior.  

Las herramientas complementarias de diagnóstico, como el ECG o la resonancia 

magnética cardíaca, pueden ayudar a detectar anomalías regionales del 

movimiento de la pared y otras pruebas de isquemia miocárdica en pacientes con 

sospecha de SCA. (14) 

El perfil lipídico sufre pequeñas variaciones durante el ingreso por SCA, en un 

análisis del estudio LUNAR evaluó los cambios en los lípidos de 1 a 4 días después 

del inicio de los SCA, antes del inicio del tratamiento hipolipemiante. De los 507 

pacientes 212 eran pacientes con IMCEST. Los niveles de LDL disminuyeron en las 

24 h posteriores al ingreso, seguido de un aumento durante los 2 días posteriores. 

Estos cambios no parecieron ser clínicamente significativos. Se observaron 

cambios similares para el colesterol total y cambios menores para el HDL; los 

niveles de triglicéridos en ayunas no cambiaron. (15)   

Sin embargo, en otro estudio se investigaron 400 pacientes con IAM que ingresaron 

dentro de las 24 h posteriores al inicio de los síntomas. Se tomo perfil lipídico e 

inflamatorio (Proteína C reactiva y citoquinas, interleucinas 6 y 10). Los resultados 

indican una tendencia a la reducción de TC, LDL y HDL, y niveles elevados de TG, 

junto con marcadores proinflamatorios y antiinflamatorios (p < 0,001). Estos 
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resultados demostraron variaciones significativas en los niveles medios de lípidos y 

marcadores inflamatorios entre los días 1, 2 y 7 después de la IAM. Por lo tanto, se 

recomienda que los lípidos séricos se evalúen dentro de las 24 horas posteriores al 

infarto. (16) 

d. Complicaciones a corto plazo del infarto agudo del miocardio con 

elevación del segmento ST. 

Las complicaciones a corto plazo del IMEST se dividen en disfunción miocárdica, 

insuficiencia cardiaca, alteraciones del ritmo, complicaciones mecánicas y 

pericarditis. La complicación más frecuente es la disfunción del ventrículo izquierdo 

con la consecuente clínica de insuficiencia cardiaca. La disfunción miocárdica 

puede ser derecha, izquierda o biventricular dependiendo del ventrículo afectado. 

La insuficiencia cardiaca en todo su espectro, desde datos clínicos de congestión 

pulmonar o sistémica hasta signos de hipoperfusión distal y de órganos terminales 

en el contexto de un choque cardiogénico el cual ocurre hasta en el 6-10% de los 

casos.  

Entre las alteraciones del ritmo, un 6-8% sufren taquicardia y fibrilación ventriculares 

en la fase aguda, siendo la causa más frecuente de muerte temprana en estos 

pacientes. La fibrilación auricular es la arritmia supraventricular más frecuente, los 

pacientes que la presenta, presentan más comorbilidades y tienen mayor riesgo de 

complicaciones. Estos pacientes tienen peor pronóstico a corto y largo plazo que 

los pacientes con IMEST sin fibrilación auricular. En las primeras horas tras el 

IMEST la bradicardia sinusal es frecuente, principalmente en los infartos inferiores 

y no requieren tratamiento a no ser que causen hipotensión grave. El bloqueo 

auriculoventricular (BAV) de primer grado o de segundo grado Mobitz I 

generalmente no se tratan a no ser que produzcan síntomas, primero con fármacos 

y luego con estimulación eléctrica si estos fallan. El BAV Mobitz II y de tercer grado 

son indicación de marcapasos. El BAV asociado con infarto de la pared inferior suele 

ser suprahisiano y suele resolverse espontáneamente o tras la reperfusión. El BAV 

asociado con infarto de la pared anterior suele ser infrahisiano y tiene una alta tasa 

de mortalidad por necrosis miocárdica extensa. La aparición de un nuevo bloqueo 

o hemibloqueo de rama indica un IMEST anterior extenso. Se debe considerar la 

estimulación eléctrica transvenosa en caso de bloqueo bifascicular o trifascicular.  

La pericarditis La pericarditis temprana post-IAM suele presentarse pronto después 

del IMCEST y es transitoria, mientras que la pericarditis tardía asociada con el 

infarto ocurre típicamente después de 1-2 semanas tras el IMCEST, cuya patogenia 

posiblemente sea inmunomediada y se desencadena por el daño inicial al tejido 

pericárdico causado por necrosis miocárdica. Son entidades raras en la era de la 

intervención coronaria percutánea (ICP) primaria y suelen estar relacionadas con el 

retraso o el fracaso de la reperfusión coronaria, así como con los infartos de mayor 
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tamaño. La inflamación pericárdica lleva a derrame pericárdico que rara vez son 

importantes o ejercen alguna influencia hemodinámica. (17) 

Las complicaciones mecánicas (comunicación interventricular, ruptura de pared 

libre y ruptura de músculo papilar) tienen baja incidencia, pero alta mortalidad 

especialmente en personas de mayor edad. Si bien ha disminuido la incidencia del 

IMEST y su mortalidad gracias a que las estrategias de tratamiento han avanzado 

(terapia de reperfusión y tratamiento médico), esto ha llevado a mayor supervivencia 

con envejecimiento de la población y mayor carga de comorbilidades. Por lo que los 

pacientes contemporáneos con complicaciones mecánicas tienden a ser mayores, 

mujeres, tienen antecedentes de insuficiencia cardíaca, enfermedad renal crónica 

y, a menudo, se presentan con su primer IAM.  Además, otros factores de riesgo 

reconocidos son los infartos grandes, la presentación hospitalaria tardía y la falta de 

reperfusión a nivel tisular atribuible a la falta de reflujo o al flujo coronario deficiente 

después de la ICP. (18) 

Además de todas las complicaciones inherentes al infarto del miocardio, a estas se 

pueden sumar las debidas a la estrategia de reperfusión elegida. Cuando la 

estrategia seleccionada es la fibrinolisis el sangrado es la principal complicación. El 

ensayo GUSTO-I es el más grande de terapia fibrinolítica y encontró una incidencia 

del 1,8 % de sangrado grave, de 11,4 % de sangrado moderado, definido por la 

necesidad de transfusión, pero sin compromiso hemodinámico ni necesidad de 

intervención. El sangrado estuvo relacionado con mayor frecuencia con el 

procedimiento ya se cirugía de injerto de derivación de la arteria coronaria en el 3,6 

% y en el sitio de la ingle de una ICP en el 2 %. Esto ha disminuido a medida que 

ha aumentado el uso del acceso radial.  El sitio más común de sangrado espontáneo 

es el tracto gastrointestinal en el 1,8%. Los accidentes cerebrovasculares asociados 

con la fibrinólisis se asocian con tasas muy altas de mortalidad y morbilidad. En el 

ensayo GUSTO-I el 95% de los accidentes cerebrovasculares ocurrieron dentro de 

los 5 días posteriores a la terapia. La incidencia fue algo mayor con alteplasa. El 

accidente cerebrovascular fue fatal en el 41% y produjo una discapacidad moderada 

o grave en el 31%. (19) 

En caso de se pueda realizar la ICP, además de las comorbilidades, los predictores 

importantes de resultados adversos a corto plazo en el período periprocedimental 

incluyen la ausencia de cirugía cardíaca in situ y la complejidad de la lesión. La 

mortalidad al año se predice mejor por infarto de miocardio periprocedimental y 

sangrado. Las complicaciones importantes incluyen la muerte intrahospitalaria que 

ocurre en el 1% de los casos, complicaciones de la arteria coronaria como 

perforación, embolización distal, oclusión de la rama lateral o trombosis del STENT. 

La isquemia miocárdica, infarto y accidente cerebrovascular. Complicaciones 

vasculares en el sitio de acceso y sangrado retroperitoneal o ateroembolismo. Otras 
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complicaciones importantes incluyen lesión renal aguda y sangrado asociado a la 

anticoagulación.(20) 

e. Tratamiento del infarto agudo del miocardio con elevación del 

segmento ST e impacto pronóstico del tratamiento hipolipemiante en 

prevención secundaria.  

Para los pacientes con diagnóstico de IMEST, la terapia de reperfusión emergente 

sigue siendo la prioridad inmediata. Los últimos datos siguen reforzando la 

asociación entre la pronta reperfusión (<90 min) y resultados clínicos a largo plazo 

más favorables. Los pacientes que se presenten en un hospital con capacidad para 

ICP deben someterse a una angiografía coronaria inmediata con el objetivo de que 

el tiempo del primer contacto médico con el dispositivo sea inferior a 60-90 min. 

Para los pacientes que se presentan en un centro sin ICP, se debe realizar la 

transferencia a un centro ICP si el tiempo previsto para la ICP será de ≤ 120 min. 

En caso de no ser posible la realización la ICP dentro de este período de tiempo, se 

debe administrar fibrinolíticos si no están contraindicados, y posteriormente 

considerar un enfoque farmacoinvasivo en el que la terapia fibrinolítica inicial es 

seguida por una angiografía invasiva dentro de las 24hs.  

En cuanto a al tratamiento hipolipemiante en el contexto de prevención secundaria 

tenía evidencia previa que para la reducción del colesterol LDL luego de los 

síndromes coronarios agudos los fármacos eran principalmente las estatinas y la 

ezetimiba, sin embargo, actualmente existen clases adicionales de agentes que 

están proporcionando nuevos datos prometedores. 

Dos anticuerpos monoclonales contra PCSK9, evolocumab y alirocumab, que 

reducen el LDL-C en un 50–70 %, han demostrado reducciones importantes en los 

eventos cardiovasculares en pacientes de alto riesgo, incluso dentro de los 12 

meses posteriores a la aparición de síndromes coronarios agudos. Un enfoque paso 

a paso recomendado es tratar a todos los pacientes con síndromes coronarios 

agudos con estatinas de alta intensidad. 

Las guías de la ESC recomiendan que los pacientes que no se alcancen una 

concentración de LDL de menos de 55 mg/dl en 4 a 6 semanas deben recibir 

tratamiento adicional con ezetimiba y, si el paciente permanece por encima de este 

objetivo con estatina de alta intensidad y ezetimiba, se debe añadir un inhibidor de 

PCSK9. 

Además, si el evento coronario agudo actual ocurrió dentro de los 2 años de un 

evento previo de síndrome coronario agudo, podría considerarse un objetivo de LDL 

< 40 mg/dl. Las guías de la sociedad estadounidense han respaldado un umbral de 

tratamiento de LDL de 70 mg/dl para pacientes de alto riesgo, por encima del cual 
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se recomienda la adición de una terapia diferente a la estatina para reducir aún más 

el LDL.(21) 

La reducción de la concentración de lipoproteínas aterogénicas circulantes tiene un 

efecto importante sobre el riesgo de eventos cardiovasculares adversos en 

numerosos entornos clínicos(22), esto se ha demostrado en varios trabajos teniendo 

como principal objeto de evaluación del colesterol LDL y HDL. Existen poca 

bibliografía al respecto de los valores triglicéridos y recurrencia de eventos. Las 

lipoproteínas ricas en triglicéridos comprenden una tercera categoría de partículas 

que pueden influir en el riesgo cardiovascular. En particular, luego de la acción de 

las lipasas sobre el VLDL y los quilomicrones da como resultado la formación de 

partículas remanentes con mayor contenido de colesterol y potencial de 

aterogenicidad las cuales podrían contribuir al riesgo residual y la consecuente 

recurrencia de eventos.(23) 

Las estatinas reducen las lipoproteínas ricas en triglicéridos junto con el LDL, 

además se ha establecido su eficacia en estudios tanto a corto como a largo plazo, 

sin embargo, el riesgo residual sigue siendo alto a pesar de dicho tratamiento. (24,25) 

A todo esto, sigue siendo incierto si los triglicéridos predicen el riesgo residual 

después de un SCA en pacientes bajo tratamiento efectivo con estatinas y, por lo 

tanto, si las lipoproteínas ricas en triglicéridos deberían ser un objetivo para la 

terapia adicional.  

III. Planteamiento del problema 

En México, la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición ENSANUT 2018-2019 reportó 

la distribución de la población de 20 y más años de edad que realizaron medición 

de colesterol y triglicéridos previo al levantamiento de la encuesta, en la cual se 

observa que el grupo etario de 60 años y más alcanza el mayor porcentaje (15.1%) 

en la detección de triglicéridos o colesterol alto, seguido por el de 40 a 59 años 

(11.9%), y por último el grupo de 20-39 años con un 7.0%. Es decir, en concordancia 

con los grupos etarios con mayor prevalencia de síndromes coronarios agudos. 

Posteriormente en el mismo reporte, pero dividido por sexo, se encontraron 

resultados altos de colesterol y triglicéridos con una distribución porcentual del 21% 

en mujeres y 17,7% en hombres. Todos estos datos van en aumento con respecto 

a la encuesta previa realizada en el 2012, es decir es una enfermedad que no ha 

podido ser controlada. (26) 

El registro RENASICA II es un registro prospectivo que incluye 8,098 pacientes con 

diagnóstico final de síndrome coronario agudo, de los cuales 3543 tuvieron el 

diagnóstico final de angina inestable o infarto sin elevación del ST (AI/IMNEST) y 

4,555 con infarto con elevación del ST (IMEST). La mortalidad hospitalaria global 

fue del 7%, en AI/IMNEST fue del 4% y en IMEST del 10%.(27) 
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Por lo expuesto anteriormente ambas enfermedades son prevalentes en la 

población mexicana lo cual hace muy probable su coincidencia en el evento agudo, 

siendo el IMEST el síndrome isquémico agudo de mayor mortalidad hospitalaria lo 

cual realza la importancia de conocer la asociación entre ambas enfermedades en 

los resultados en el corto plazo. 

IV. Justificación 

Exista en la literatura evidencia que asocia los niveles de triglicéridos con 

enfermedad ateroesclerótica y su relación con la incidencia de infarto agudo del 

miocardio en personas jóvenes, además, se ha vinculado con un aumento de 

eventos isquémicos recurrentes en el seguimiento a largo plazo, sin embargo, la 

literatura es escasa cuando se buscan ensayos que evalúen los efectos de la 

hipertrigliceridemia los 30 días posteriores al evento agudo lo cual motiva la 

realización de este estudio.  

Además, esta investigación será de utilidad debido a que la hipertrigliceridemia no 

es tenida en cuenta como objetivo terapéutico en el momento de la presentación 

aguda del infarto del miocardio y, saber que ésta se asocia a malos resultados a 

corto plazo ayudara a contemplar su tratamiento en fases temprana del infarto y así 

disminuir dichas complicaciones aumentando la supervivencia de los pacientes.  

V. Objetivos 

Objetivo General: Conocer la asociación entre hipertrigliceridemia al ingreso y 

presencia del compuesto primario de muerte cardiovascular, reinfarto, choque 

cardiogénico e insuficiencia cardiaca congestiva en el seguimiento corto plazo (30 

días) en pacientes con infarto agudo del miocardio con elevación del ST. 

Objetivos Específicos:    

- Identificar si existe asociación entre hipertrigliceridemia al ingreso y 

complicaciones peri-procedimiento en quienes se les realizó intervención coronaria 

percutánea primaria.  

- Identificar si existe asociación entre hipertrigliceridemia al ingreso y fallo en el 

tratamiento fibrinolítico.   

VI. Hipótesis 

H1: La hipetrigliceridemia se asociara a resultados adversos a corto plazo en 

pacientes con diagnóstico de infarto con elevación del segmento ST.  

H0: La hipetrigliceridemia no se asociara a resultados adversos a corto plazo en 

pacientes con diagnóstico de infarto con elevación del segmento ST. 
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VII. Metodología 

VII.I Materiales: 

1. Diseño del estudio: Estudio observacional, retrospectivo, longitudinal, 

analítico y de un solo centro. La cohorte de pacientes es la proveniente del 

estudio PHASE-MX, que incluyo a paciente que ingresaron con diagnóstico 

de infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST al Instituto 

Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” del 1 de abril del 2018 al 31 de 

mayo del 2021.    

 

2. Población y muestra: La población se compuso por pacientes de los 18 a 80 

años, de ambos sexos. La muestra fue no probabilística y se obtuvo del 

sistema de expedientes electrónicos del Instituto Nacional de Cardiología de 

los pacientes admitidos a la Unidad Coronaria, en donde se incluyeron a los 

pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST que 

fueron tratados mediante angioplastia primaria o estrategia farmacoinvasiva 

del 1 de abril de 2018 al 31 de mayo de 2021. 

 

3. Criterios de inclusión: Personas de ambos sexos, mayores de 18 y menores 

de 80 años, con diagnóstico de IAMCEST y que tienen valores de triglicéridos 

tomados durante el ingreso hospitalario en el servicio de Urgencias y Unidad 

Coronaria del Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez" entre el 1 

de abril del 2018 y 31 de mayo del 2021. 

  

4. Criterios de exclusión: Paciente que no tengan valores de triglicéridos séricos 

en el ingreso hospitalario tras el episodio agudo, con diagnóstico de Infarto 

agudo del miocardio sin elevación del segmento ST o diagnóstico de angina 

inestable y menores de 18 años o mayores de 80 años.  

VII.II Métodos: 

Se realizo un registro al ingreso de los pacientes que hicieron su primera visita o 

fueron referidos al Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” con 

diagnóstico de IAMCEST y fueron tratados mediante angioplastia primaria o 

estrategia farmacoinvasiva. Se recopilaron las siguientes variables: edad, sexo, 

presencia de diabetes mellitus, dislipidemia, hipertensión arterial, tabaquismo, 

obesidad, antecedente de infarto, antecedente de insuficiencia cardiaca, 

antecedente de angioplastia, antecedente de cirugía de revascularización coronaria, 

antecedente de fibrilación auricular, signos vitales al ingreso, puntuación TIMI, 

puntación GRACE, puntuación de CRUSADE, puntación Killip y Kimball, valor de 

NT-PROBNP, biometría hemática, creatinina sérica, glucemia sérica, valores 

séricos de colesterol total, HDL, LDL y triglicéridos. Posteriormente se realizó un 
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seguimiento durante la hospitalización y se registró la presencia o ausencia de 

mortalidad intrahospitalaria y eventos cardiovasculares adversos previos al alta 

médica.         

Variables utilizadas 

VARIABLE TIPO DE VARIABLE UNIDADES/ESCALA 

Edad promedio (±DE) Cuantitativa continua Años 

Sexo masculino (%) Cualitativa dicotómica 0 = mujer; 1 = hombre 

Diabetes (%) Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Hipertensión (%) Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Dislipidemia (%) Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Tabaquismo (%) Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Obesidad (%) Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Antecedente personal de 

infarto del miocardio. (%) 

Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Antecedente de 

angioplastia con STENT 

(%) 

Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Antecedente de 

insuficiencia cardiaca 

crónica (%) 

Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Antecedente de 

fibrilación auricular 

previa (%) 

Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Antecedente de cirugía 

de revascularización 

coronaria (%) 

Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Frecuencia cardiaca al 

ingreso (lpm) 

Mediana (RIC) 

Cuantitativa contínua Latidos por minuto 

Frecuencia respiratoria al 

ingreso (rpm) 

Mediana (RIC) 

Cuantitativa contínua Respiraciones por minuto 

Presión arterial sistólica 

al ingreso (mmHg) 

Mediana (RIC) 

Cuantitativa continua mmHg 

Presión arterial diastólica 

al ingreso (mmHg) 

Mediana (RIC) 

Cuantitativa continua mmHg 

Puntuación Killip y 

Kimball 

Cuantitativa categórica 1 = Sin signos ni síntomas de 

insuficiencia cardiaca. 
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2 = Estertores crepitantes, tercer ruido 

o aumento de la presión venosa 

central. 

3 = Edema agudo de pulmón 

4= Choque Cardiogénico. 

Puntuación GRACE Cuantitativa continua Puntos. Descripción de la puntuación: 

Hematocrito al ingreso (<31%= 9 

puntos, 31-33.9%= 7 puntos, 34-

34.9%= 3 puntos, 37-39.9%= 2 

puntos). Depuración de creatinina 

(>15-30 ml/min= 35 puntos, 30-60 

ml/min= 28 puntos, 60-90 ml/min= 17 

puntos, >90-120 ml/min= 7 puntos, 

>120 ml/min= O puntos).  Diabetes 

mellitus= 6 puntos. Datos de 

insuficiencia cardiaca= 7 puntos. 

Frecuencia cardiaca (71-80 Ipm= 1 

punto, 81-90 Ipm= 3 puntos, 91-100 

Ipm= 6 puntos, 101-110 Ipm= 8 

puntos, 111-120 Ipm= 10 puntos, >121 

Ipm= 11 puntos). Enfermedad vascular 

previa= 6 puntos. Sexo femenino= 8 

puntos. 

Puntuación TIMI Cuantitativa continua Puntos. Descripción de la puntuación: 

Edad (0= <65 años, 1= 65-74 años, 2 = 

≥ 75 años). Presencia de diabetes, 

hipertensión o angina = 1 punto. 

Tensión arterial sistólica < 100 mmHg= 

3 puntos. Clase Killip II-IV= 2 puntos. 

Peso <67 kg= 1 punto.  Elevación del 

ST anterior o bloqueo de rama 

izquierda= 1 punto. Tiempo a 

tratamiento> 4 horas= 1 puntos 

Puntuación CRUSADE Cuantitativa continua Puntos. Descripción de la puntuación: 

Hematocrito al ingreso ( <31%=  9  

puntos, 31-33.9%= 7  puntos,  34-

34.9%= 3 puntos, 37-39.9%= 2 

puntos). Depuración de creatinina 

(>15-30 ml/min= 35 puntos, 30-60 

ml/min= 28 puntos, 60-90 ml/min= 17 

puntos, >90-120 ml/min= 7 puntos, 
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>120 ml/min= O puntos).  Diabetes 

mellitus= 6 puntos. Datos de 

insuficiencia cardiaca= 7 puntos. 

Frecuencia cardiaca (71-80 Ipm= 1 

punto, 81-90 Ipm= 3 puntos, 91-100 

Ipm= 6 puntos, 101-110 Ipm= 8 

puntos, 111-120 Ipm= 10 puntos, >121 

Ipm= 11 puntos). Enfermedad vascular 

previa= 6 puntos. Sexo femenino= 8 

puntos 

Hemoglobina 

 

Cuantitativa continua g/dl 

Glucemia 

 

Cuantitativa continua mg/dl 

Creatinina Cuantitativa continua mg/dl 

NT-PROBNP Cuantitativa continua pg/ml 

Colesterol Total Cuantitativa continua mg/dl 

Colesterol HDL Cuantitativa continua mg/dl 

Colesterol LDL Cuantitativa continua mg/dl 

Triglicéridos Cuantitativa continua mg/dl 

Colesterol no HDL Cuantitativa continua mg/dl 

Fenómeno de no reflujo Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Trombosis subaguda del 

STENT 

Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

Trombólisis exitosa Cualitativa dicotómica 0 = NO; 1 = SI 

  

VIII. Análisis estadísticos de los datos 

 

Las variables cualitativas se resumieron con n y porcentaje y la comparación entre 

los grupos se analizó mediante la prueba de Chi cuadrada. Se realizó un análisis 

descriptivo de las variables cuantitativas y, dependiendo de su normalidad, 

corroborada por la prueba de Kolmogórov-Smirnov, se describieron con media y 

desviación estándar, en caso de ser paramétricas, o con mediana y rangos 

intercuartilares (RIC), en caso de ser no paramétricas. Posteriormente se estimó el 

supuesto de igualdad de varianza por la prueba de Levene, de cada variable en 

estudio donde se obtuvo el P-valor para concluir si las varianzas se asumían igual 

o no. Finalmente se realizó una prueba de T- student para todas las variables 

obteniendo el valor de p. Se considero diferencia estadística un valor de p inferior a 

0,05.       
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Para el análisis de sobrevida se utilizó el método actuarial de Kaplan-Meier y las 

diferencias fueron calculadas con la prueba de Log-rank. El análisis para la 

predicción de mortalidad se realizó por medio de modelos de regresión de Cox. Para 

el análisis estadístico se utilizó el programa STATA v13 (StataCorp LP, College 

Station, Tx). 

  

IX. Resultados 

De los 1003 pacientes evaluados con el diagnóstico de infarto agudo del miocardio 

con elevación del segmento ST que acudieron al servicio de urgencias y unidad 

coronaria desde el año 2018 al 2021, 891 pacientes cumplían con los criterios de 

inclusión. Se analizó la distribución de concentraciones de triglicéridos al ingreso, 

dando como resultado una mediana de 147mg/dl y un valor promedio 172mg/dl, sin 

embargo, la distribución del valor promedio no fue normal por lo que se utilizo la 

mediana para dividir a los pacientes en dos grupos, por encima y por debajo de la 

mediana denominados triglicéridos altos y bajos respectivamente. El número de 

pacientes que se encontraba igual o por debajo de la mediana (≤ 147mg/dl) fueron 

448 pacientes y el número de paciente que se encontraron por encima de la 

mediana (≥ 148mg/dl) fueron 443 pacientes. Además, se analizaron las medidas de 

tendencia central de los demás componentes del perfil lipídico, el colesterol total 

presento una media de 162 mg/dl y una mediana de 158 mg/dl, el colesterol LDL 

una media de 102 mg/dl y una mediana de 101 mg/dl y el colesterol no HDL con 

una media de 126 mg/dl y un promedio de 123mg/dl.   

Se realizó un análisis bivariado para comparar las características demográficas y 

comórbidas entre el grupo de pacientes con triglicéridos por debajo y por encima de 

la mediana. Entre los pacientes por debajo de la mediana el porcentaje de obesidad 

fue del 23,6% y en el grupo de triglicéridos por encima del valor de la mediana fue 

del 30,9%, siendo esta diferencia estadísticamente significativa (p = 0,04). Para las 

demás características generales no se encontraron diferencias estadísticamente 

significativas. Los detalles de este análisis se encuentran en la tabla 1.   
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Tabla 1. Descripción de características demográficas y comorbilidades en 

pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

divididos en grupos dos según valores de triglicéridos por encima y por 

debajo de la mediana denominados de triglicéridos altos y bajos 

respectivamente.   

VARIABLES TRIGLICERIDOS 

BAJOS (n: 448) 

TRIGLICERIDOS 

ALTOS (n: 443) 

VALOR DE P 

Edad promedio (±DE) 60 (±10,6) 57 (±11) 0,51 

Sexo masculino (%) 86,8 86,2 0,43 

Diabetes (%) 37,7 33,6 0,19 

Hipertensión (%) 46,5 44,5 0,15 

Dislipidemia (%) 21,5 21,5 0,52 

Tabaquismo (%) 39,3 44,7 0,18 

Obesidad (%) 23,6 30,9 0,04 

Antecedente personal de 

infarto del miocardio. (%) 

11,4 10,4 0,57 

Antecedente de 

angioplastia con STENT 

(%) 

7,6 7,0 0,52 

Antecedente de 

insuficiencia cardiaca 

crónica (%) 

1,1 0,9 0,18 

Antecedente de 

fibrilación auricular 

previa (%) 

0,6 0,9 0,35 

Antecedente de cirugía 

de revascularización 

coronaria (%) 

2,0 1,3 0,22 

 

El análisis de los parámetros clínicos y las escalas de riesgo al ingreso de los 

pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST, se 

encontró que las medianas de la frecuencia cardiaca fueron 78 latidos por minuto 

en ambos grupos, de la frecuencia respiratoria de 18 respiraciones por minuto en 

ambos grupos, la presión arterial sistólica fue de 128mmHg y 130mmHg en los 

grupos de triglicéridos bajos y altos respectivamente, de la presión arterial diastólica 

fueron 80mmHg y 79mmHg en los grupos de triglicéridos bajos y altos 

respectivamente. Ninguna de estas diferencias fue estadísticamente significativas.  

En cuanto a las escalas de riesgo, el porcentaje de pacientes que presentaron una 

clase Killip-Kimball de 2 o más fueron de 47,1% en el grupo de triglicéridos bajos y 
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de 39,5% en el grupo de triglicéridos altos siendo en el análisis comparativo esta 

diferencia estadísticamente significativa con un valor de p = 0,02. 

En el análisis comparativo en ambos grupos de los puntajes TIMI, GRACE y 

CRUSADE no alcanzo la significancia estadística. Los detalles de este análisis se 

muestran en la tabla 2. 

Tabla 2. Descripción de los parámetros clínicos y escalas de riesgo en 

pacientes con infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 

divididos en grupos dos según valores de triglicéridos por encima y por 

debajo de la mediana denominados de triglicéridos altos y bajos 

respectivamente.  

VARIABLES TRIGLICERIDOS 

BAJOS (n: 448) 

TRIGLICERIDOS 

ALTOS (n: 443) 

VALOR DE P 

Frecuencia cardiaca al 

ingreso (lpm) 

Mediana (RIC) 

78 (70-91) 78 (70-90) 0,52 

Frecuencia 

respiratoria al ingreso 

(rpm)  

Mediana (RIC) 

18 (16-20) 18 (16-19) 0,54 

Presión arterial 

sistólica al ingreso 

(mmHg) 

Mediana (RIC) 

128 (110-141) 130 (117-150) 0,52 

Presión arterial 

diastólica al ingreso 

(mmHg) Mediana (RIC) 

80 (70-90) 79 (70-90) 0,80 

Puntuación Killip y 

Kimball  

≥ 2 (puntos) 

(%) 

47,1 39,5 0,02 

Puntuación GRACE 

(puntos)  

Mediana (RIC) 

118 (99-144) 117 (96-139) 0,42 

Puntuación TIMI 

(puntos) 

Mediana (RIC) 

4(2-6) 3(2-5) 0,37 

Puntuación CRUSADE 

(puntos)  

Mediana (RIC) 

28 (19-39) 27 (19-36) 0,38 
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De los parámetros laboratoriales evaluados, en el análisis comparativo, hubo 

diferencia significativa en los valores de glicemia al ingreso. En los demás 

parámetros las diferencias no alcanzaron la significancia estadística. Esto se 

observa con en la tabla 3. 

 Tabla 3. Descripción de los parámetros laboratoriales en pacientes con infarto 

agudo de miocardio con elevación del segmento ST divididos en dos grupos 

según valores de triglicéridos por encima y por debajo de la mediana 

denominados de triglicéridos altos y bajos respectivamente. 

VARIABLES TRIGLICERIDOS 

BAJOS (n: 448) 

TRIGLICERIDOS 

ALTOS (n: 443) 

VALOR DE P 

Hemoglobina (g/dl) 

Mediana (RIC) 

15,5 (14,3-16,8) 15,9 (14,6-17) 0,39 

Glucemia (mg/dL) 

Mediana (RIC) 

155(124-229) 161 (124-228) 0,03 

NT-PROBNP (pg/mL) 

Mediana (RIC) 

903 (229-2782) 617 (135-1868) 0,07 

Creatinina (mg/dL) 

Mediana (RIC) 

1 (0,8-1,2) 1 (0,8-1,1) 0,71 

 

En cuanto a la relación entre los eventos cardiovasculares mayores predefinidos y 

su análisis por grupos se observó una diferencia no significativa en la ocurrencia del 

compuesto primaria a 30 días de seguimiento. Gráfico 1.  

 

Gráfico 1. Curvas de Kaplan-Mayer de compuesto de muerte, reinfarto, insuficiencia cardiaca y 

choque cardiogénico en ambos grupos a 30 días. 
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En el análisis de los pacientes que ingresaron con triglicéridos por debajo de la 

mediana tuvieron un cociente de riesgo (Hazard ratio) del compuesto de eventos 

cardiovasculares de 0,89 (IC: 95%; 0,60 a 1,33) con un valor de p = 0,59.  

Del total de pacientes del grupo con triglicéridos bajos, 52 pacientes (12,84%) y 48 

(11,68%) pacientes del grupo de triglicéridos altos tuvieron al menos 1 evento 

cardiovascular adverso.  

En el análisis multivariable de los componentes del compuesto primario por medio 

del método de regresión de Cox no se encontró asociación significativa en la 

evaluación por grupos como se observa en la tabla 4. 

Tabla 4. Porcentaje de pecientes que desarrollaron al menos un evento del 

compuesto primario y análisis multivariable de los componentes del 

compuesto primario por grupos de riesgo. 

Variable Triglicéridos 

bajos 

(n: 448) 

Triglicéridos 

altos 

(n: 443) 

Hazard ratio 

(IC del 95%) 

Valor de 

P 

Compuesto primario: Muerte cardiovascular, reinfarto, choque cardiogénico e insuficiencia cardiaca 

congestiva.  

Ningún evento del compuesto 

primario 

353 (87,16%) 363 (88,32%)   

≥1 evento del compuesto 

primario 

52 (12,84%) 48 (11,68%)   

Componentes del compuesto primario 

Muerte cardiovascular 25 (6,14%) 20 (4,87%) 0,83 (0,45-1,54) 0,57 

Reinfarto 4 (0,99%) 5 (1,22%) 1,11 (0,32-4,56) 0,76 

Choque cardiogénico 15 (3,7%) 14 (3,41%) 0,90 (0,43 - 1,87) 0,79 

Insuficiencia cardiaca 

congestiva 

54 (13,40) 46 (11,22) 0,84 (0,56-1,24) 0,39 

  

Cuando se evaluó la asociación entre complicaciones peri-procedimiento en el 

contexto de una intervención coronaria percutánea primaria caracterizadas por 

trombosis subaguda del STENT no hubo diferencia significativa en la comparación 

con ambos grupos de riesgo (p=0,323) como se observa en el gráfico 2  
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Gráfico 2. Pacientes que sufrieron trombosis subaguda del STENT según grupo de riesgo. 

 

En la evaluación de la asociación entre complicaciones peri-procedimiento en el 

contexto de una intervención coronaria percutánea primaria caracterizadas por 

fenómeno de no reflujo no hubo diferencia significativa en la comparación con 

ambos grupos de riesgo (p=0,535). Gráfico 3. 

 

 

Gráfico 3. Pacientes que sufrieron fenómeno de no reflujo según grupo de riesgo. 

67%

33%

Pacientes con trombosis subaguda del STENT (n: 9)

Triglicéridos bajos

Triglicéridos altos

9.62%

8.7%

81.67%

Fenómeno de no reflujo (n: 873)

Triglicéridos bajos Triglicéridos altos No desarrollaron fenómeno de no reflujo
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De todos los pacientes evaluados independientemente del nivel de triglicéridos, 534 

pacientes recibieron como tratamiento de elección la fibrinólisis. Al realizar el 

análisis comparativo se encontró una diferencia estadísticamente significativa al 

confrontar ambos grupos de riesgo y la fibrinólisis exitosa, así como se observa en 

el Gráfico 4.      

 

Gráfico 4. Pacientes sometidos a fibrinólisis según grupo de riesgo. 

 

X. Discusión 

La enfermedad cardiovascular es la causa de mortalidad más frecuente a nivel 

mundial y México no está exento de esa realidad. Dentro del gran espectro de la 

patología cardiovascular se encuentra la cardiopatía isquémica y, dentro de ésta 

última, el infarto agudo del miocardio como una de las principales presentaciones. 

Entre los factores de riesgo para enfermedad cardiovascular se encuentran la 

obesidad, dislipidemia, la hipertensión arterial sistémica, el tabaquismo, el 

sedentarismo y la diabetes. En la literatura se ha descrito la interrelación entre estos 

factores y además su asociación con la enfermedad vascular.(11)  

El mal control metabólico se ha asociado a enfermedad ateroesclerótica y 

enfermedad coronaria en todos sus fenotipos a largo plazo, sin embargo, poco se 

ha estudiado la asociación entre el descontrol metabólico, y en específico la 

hipertrigliceridemia, y su influencia en el evento agudo además del corto plazo lo 

cual motivo la realización de este estudio. (28)  
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En este trabajo hemos encontrado que dentro de las características demográficas y 

comorbilidades de los grupos de riesgo ha llamado la atención que la media y 

mediana encontradas no son tan elevadas y que incluso la mediana, valor que fue 

tomado para dividir a los grupos de riesgo, se encuentra por debajo de 150mg/dl, 

valor tomado como normal para la literatura, y aún más teniendo en cuenta que la 

prevalencia de la hipertrigliceridemia en población mexicana reportada en la 

literatura es elevada.(1,2)  

En los pacientes con obesidad hubo una diferencia estadísticamente significativa en 

cuanto a los valores de triglicéridos mayor a la mediana (p=0,04), lo cual era 

esperado, debido a que en estos pacientes se observa mayor descontrol metabólico 

siendo un claro ejemplo de ello el llamado síndrome metabólico. Lo mismo explica 

el hallazgo en el cual existe una elevación de la glicemia mayor al ingreso en el 

grupo que tiene triglicéridos por encima de la mediana (p=0,03). (29)   

En la comparación de ambos grupos según parámetros clínicos y escalas de riesgo 

no hubo diferencias a excepción de la encontrada en la escala de Killip y Kimball, la 

cual tuvo mayores valores en el grupo de trigliceridos por debajo de la mediana 

alcanzando la significancia estadística (p = 0,02). Este hallazgo debe ser tomado 

con precaución debido a la naturaleza retrospectiva del estudio e impulsar a la 

realización de un estudio con mayor peso estadístico para tomar en cuenta esta 

asociación como cierta.     

En la evaluación del compuesto primario no se ha encontrado una diferencia 

significativa en el seguimiento a 30 días, esto no concuerda con un estudio realizado 

en el cual se analizaron poblaciones de los estudios dal-OUTCOMES y MIRACL y 

que concluyo que los valores de triglicéridos basales en pacientes tratados con 

estatinas se asociaron tanto en el seguimiento a corto como a largo plazo a riesgo 

de muerte por enfermedad coronaria, infarto de miocardio no fatal, accidente 

cerebrovascular isquémico, paro cardíaco con reanimado y hospitalización por 

angina inestable después de un síndrome coronario agudo. El compuesto primario 

evaluaba desenlaces parecidos a nuestro estudio, sin embargo, estas diferencias 

podrían deberse a que los valores de triglicéridos basales eran menores en nuestros 

pacientes, además el corto tiempo de seguimiento en nuestro trabajo teniendo en 

cuenta que la asociación con los desenlaces se empiezan a observar al final del 

primer mes de seguimiento. También se debe de tener en cuenta que el número de 

pacientes examinados es mucho menor en nuestro estudio.(30) 

Por último, cabe señalar el hallazgo de que el porcentaje de trombólisis exitosa fue 

mayor en el grupo de triglicéridos por encima de la mediana siendo esta diferencia 

estadísticamente significativa (p = 0,02). Si bien, no existe mucha evidencia en la 

literatura sobre la influencia del descontrol metabólico en el éxito de la trombólisis 

en el momento agudo, lo que hemos encontrado es que no existe una asociación 
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clara entre el éxito de la trombólisis y el estado metabólico, y en específico con la 

dislipidemia. Sin embargo, falta mayor evidencia en la literatura que aborde los 

factores que se asocian con el éxito de la trombólisis. (31)     

 

XI. Conclusiones 

 

Entre los pacientes con infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST 

con hipertrigliceridemia al ingreso no se ha encontrado una asociación con el 

compuesto de muerte cardiovascular, reinfarto, choque cardiogénico e insuficiencia 

cardiaca congestiva en el seguimiento corto plazo.  

         Entre los pacientes con infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST 

con hipertrigliceridemia al ingreso no existe asociación con la aparición de 

complicaciones peri-procedimiento en quienes se les realizó intervención coronaria 

percutánea primaria ni tampoco con fallo en el tratamiento fibrinolítico. 
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