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MARCO TEORICO 
 

 

ANTECEDENTES 
 

 
Introducción  
 

La diabetes mellitus es un factor importante para establecer el riesgo 
cardiovascular asociado con una mayor prevalencia de enfermedad arterial 
coronaria (1). Los pacientes con diabetes a menudo tienen múltiples factores 
de riesgo concomitantes cardíacos con una mayor incidencia de infarto agudo 
de miocardio (IAM) e insuficiencia cardiaca congestiva (ICC).  Un mal control 
glucémico y la resistencia a la insulina se asocian con disfunción significativa 
de las células endoteliales, alteraciones pro - coagulantes y origina una 
enfermedad arterial de múltiples vasos. 
 
Los niveles altos de glucosa en la sangre después de un infarto agudo de 
miocardio son comunes y se asocian con un mayor riesgo de muerte en sujetos 
con y sin diabetes 
Esto puede ser posible por la  acción tóxica de la hiperglucemia aguda,  por 
este motivo es importante determinar y tratar de explicar el peor pronóstico que 
puede tener, en pacientes con infarto de miocardio e hiperglucemia 
concomitante. 
 
Los pacientes con o sin un historial previo de diabetes mellitus pueden 
presentarse con la hiperglucemia en el IAM.  Entre los pacientes sin 
antecedentes de diabetes, la hiperglucemia puede reflejar la diabetes no 
diagnosticada previamente, tener  intolerancia a los carbohidratos, el estrés 
relacionado con intolerancia a los carbohidratos, o una combinación de estos 
(2).   
 
Varios estudios han informado una asociación entre niveles elevados de 
glucosa en la admisión y posterior aumento de eventos adversos, incluida la 
insuficiencia cardíaca congestiva, shock cardiogénico, y la muerte (3-9).  Sin 
embargo, una visión general de estos informes (2) fue crítico de las diversas 
definiciones de la hiperglucemia (azúcar en la sangre osciló entre 119 mg / dl 
(6,6 mmol / l) a 200 mg / dl (11,1 mmol / l) y de la evaluación incompleta de las 
variables del paciente, el tratamiento médico previo, y las intervenciones en el 
hospital.  Además, muchos de los estudios se realizaron en la era pre-
trombolítica. 
 
 
Esto puede significar que además de ser causal, los niveles elevados de 
glucosa también pueden  ser un marcador de las actuales resistencia a la 
insulina y / o  fracaso de las células beta que pueden contribuir al mal 
pronóstico a través de otros mecanismos. Sin embargo, una asociación positiva 
entre la hiperglucemia en el momento del evento y la posterior mortalidad de 
infarto agudo del miocardio ha sido reportada con frecuencia. (10-14) 
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En los últimos años, se ha prestado mucha atención a la evidencia de que la 
ocurrencia simultánea de la hiperglucemia en pacientes ingresados  en las 
unidades de cuidados intensivos con un infarto agudo de miocardio  aumenta el 
riesgo de mortalidad y morbilidad, si el paciente tiene el antecedente de 
diabetes o no. (2) 
 
En consecuencia, la comprensión de los mecanismos posibles a través del cual 
la hiperglucemia empeora el pronóstico de un infarto de miocardio, así como la 
eficacia de su control durante infarto agudo de miocardio, parece ser de gran 
relevancia. 
 
Se sabe, que las enfermedades vasculares son la principal causa de mortalidad 
y morbilidad en los pacientes diabéticos, y en aquellos que no se conocen 
portadores de la enfermedad, y se diagnostican durante un evento coronario 
agudo. (15-17) 
 
La principal causa que contribuye al desarrollo de enfermedad vascular 
coronaria, es la aterosclerosis, que se ha demostrado que originan un 80% de 
la  mortalidad y un 75% de ingresos hospitalarios en pacientes diabéticos. (18-
19) 
 
Por lo tanto, la diabetes mellitus  es uno de los factores conocidos de riesgo 
cardiovascular más importantes. El riesgo de enfermedad cardiovascular en 
pacientes diabéticos es al menos 2-4 veces que el de los sujetos no diabéticos 
con una edad similar (2). Este hecho es de gran importancia, puesto que se 
prevé un aumento en la prevalencia de diabetes mellitas para los próximos 30 
años y hasta un 75% de estos pacientes fallecerá a consecuencia de 
enfermedad coronaria (20). Por otro lado, la enfermedad coronaria en los 
pacientes diabéticos tiene mayor probabilidad de aparecer como un síndrome 
coronario agudo (SCA), que además va a tener un curso hospitalario más 
complicado, con una mayor recurrencia de episodios isquémicos y un mayor 
riesgo de muerte en comparación con los pacientes no diabéticos (21). 
 
Los pacientes con hiperglucemia y diabetes mellitas (DM) que sufren un 
episodio de SCA presentan una mayor incidencia de eventos adversos, tales 
como insuficiencia cardiaca congestiva, shock cardiogénico, arritmias 
ventriculares o muerte (22). Sin embargo, esta asociación entre hiperglucemia 
y eventos adversos no es exclusiva de los pacientes diabéticos. Se sabe que 
las cifras de glucemia al ingreso  en pacientes con SCA son un marcador de 
mal pronóstico y, por tanto, de mala evolución tanto para pacientes diabéticos 
como no diabéticos. En esta búsqueda de marcadores del estado metabólico 
que influyan en el pronóstico a corto y largo plazo, hay poca información acerca 
del papel de la primera glucemia en ayunas en los pacientes con SCA sean o 
no diabéticos conocidos (23) 
 
Aunque los últimos estudios ya consideran la DM como un equivalente de 
enfermedad cardiovascular y no sólo un mero factor de riesgo, se ha escrito 
que el estado de hiperglucemia en el momento del ingreso constituye un factor 
predictor igual o incluso más importante que el antecedente diabético. En este 
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sentido, la mayoría de los estudios publicados valoran la influencia de la 
glucosa de ingreso (GI) en el pronóstico de los pacientes que ingresan con un 
SCA. No obstante, algunos autores ya habían adelantado el posible papel 
determinante de la primera glucosa en ayunas (PGA). Así, el trabajo de Otten 
et al mostró que la alteración de la glucemia en ayunas era predictor 
independiente de eventos adversos (muerte, reinfarto, shock cardiogénico, 
ictus, edema agudo de pulmón, paro cardiaco y arritmias supraventriculares) en 
pacientes con un SCA (24-25). 
 
Por otro lado, el análisis sin ajustar de Ravid et al y Soler et al, objetivo un 
mayor riesgo estadísticamente significativo para la glucemia en ayunas. 
Suleiman et al, observaron que en los pacientes no diabéticos con un infarto 
agudo de miocardio hay una relación estadísticamente significativa entre altas 
cifras tanto de PGA como de GI y mortalidad a los 30 días; este hecho ocurría 
en los pacientes con valores de PGA elevados y GI normal, con ambos valores 
elevados, pero no en aquellos que presentaron GI elevada y PGA normal (26-
27) 
 
El mecanismo por el que la glucemia se asocia a una mayor mortalidad no está 
lo suficientemente aclarado: parece que la respuesta al estrés durante un SCA 
incrementa la cantidad de catecolaminas, cortisol y glucagón, mientras 
disminuyen tanto la secreción de insulina como la sensibilidad en los 
receptores periféricos (28). 
 
La consecuencia metabólica principal es un estímulo de la glucogenólisis, la 
gluconeogénesis y la síntesis de ácidos grasos, todo lo cual produce un mayor 
daño miocárdico (29-30-31).   El sistema de coagulación también se encuentra 
alterado: se ha visto que los pacientes diabéticos presentan un estado de 
hipercoagulabilidad, lo cual tiene implicaciones en el manejo, ya que la 
resistencia al tratamiento antiagregante (aspirina y/o clopidogrel) y las 
reestenosis tras intervencionismo percutáneo son mayores en los diabéticos 
(32).  

 
Así, se ha demostrado que la administración de insulina en la fase aguda del 
infarto no sólo mejora la glucemia, sino que disminuye la anaerobiosis del tejido 
miocárdico y corrige el estado de hipercoagulabilidad reduciendo la producción 
de tromboxano A2 y PAI-1 (33). La consecuencia fundamental es una 
disminución de la morbi-mortalidad tanto durante el ingreso como a largo plazo. 
 
La explicación de por qué la PGA predice mejor el desarrollo de eventos 
adversos puede estar en relación con varias hipótesis. Los cambios circadianos 
de las cifras de glucemia y la variabilidad en el tiempo desde la última ingesta y 
el momento en que el paciente ingresa con un SCA pueden interferir en los 
valores de la GI (34). Sin embargo, como estos hechos no influyen en ella, la 
PGA representa de una manera más fiable el estado metabólico del paciente 
en ese momento.  
 
Además, otro factor que refuerza la mayor importancia de la PGA en 
comparación con la GI sería una evolución desfavorable de la enfermedad 
durante las primeras horas de ingreso (bien por la gravedad del cuadro, bien 
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por un peor manejo durante el inicio del tratamiento) que podría agravar las 
consecuencias metabólicas con unas cifras de glucemia mayores a medida que 
empeora la situación clínica (35-36). 
La hiperglucemia de estrés es una observación frecuente en los pacientes con 
infarto agudo de miocardio, que ha sido identificada como un factor de estrés 
metabólico agudo. Diversos estudios han demostrado que la hiperglucemia al 
ingreso en los pacientes con síndrome coronario agudo es frecuente y se 
asocia a un aumento del riesgo de muerte y de morbilidad durante la 
hospitalización (37-38). 
 
Aunque la mayor parte de los estudios han centrado su atención en el valor 
pronóstico de la glucemia al ingreso, la determinación de las cifras de glucemia 
durante la hospitalización está adquiriendo una importancia creciente. Sin 
embargo, es poco lo que se sabe acerca del valor pronóstico, de la magnitud 
de variación de la glucemia durante un  SCA. 
 
Lo que se ha demostrado en varios estudios  en pacientes con infarto agudo de 
miocardio,  que la hiperglucemia de ingreso representa un factor de alto riesgo 
en la población. Se ha visto que los peores resultados se producen  entre los 
pacientes sin un historial previo de diabetes. Esto puede relacionarse con la 
hiperglucemia y estar asociado con varias características de alto riesgo, como 
edad avanzada, sexo femenino, y una historia previa de insuficiencia cardíaca 
congestiva. Sin embargo, un alto nivel de azúcar en la admisión se correlaciona 
con más datos de falla cardiaca y la mortalidad al año es independiente de una 
historia de diabetes mellitas  o de cualquiera de las características de alto 
riesgo mencionados anteriormente.  
 
Por otra parte, la hiperglucemia confiere riesgo independiente del índice de 
masa corporal o la historia de la hiperlipidemia, lo que sugiere que el estado de 
glucosa en sí mismo puede estar contribuyendo  o es un indicador clave de los 
resultados adversos 
 
Estudios previos han sugerido que un nivel elevado de glucosa al de ingreso, 
es frecuente en pacientes con infarto agudo de miocardio y es un factor de 
riesgo que aumenta la mortalidad y las complicaciones hospitalarias. (39-43)  
Sobre la base de estos informes y resultados similares en pacientes con 
enfermedad crítica, (44) la asociación entre los niveles de glucosa y los 
resultados adversos ha sido un foco de atención cada vez mayor de grupos de 
expertos y sociedades profesionales. (45) Sin embargo, a pesar de las 
recomendaciones se están desarrollando para la gestión de estricto control de 
la glucosa en todos los pacientes hospitalizados, (44) la medición de la glucosa 
no esta incluida en los índices de riesgo de IAM,  y las actuales guías IAM no 
sugieren objetivos terapéuticos específicos para el control de la glucosa. 
 
Esta relativa falta de orientación sobre la estratificación del riesgo y la gestión 
de los pacientes con IAM con elevación de la glucosa puede reflejar el hecho 
de que muchos aspectos de la relación entre los niveles de glucosa y la 
mortalidad en pacientes con IAM no han sido adecuadamente definidos.  
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En primer lugar, debido al tamaño limitado de la muestra, los estudios 
anteriores no podían evaluar la naturaleza de la relación entre la glucosa y la 
mortalidad en todo el espectro de los valores de la glucosa valores. (39-41)   
 
En segundo lugar, a pesar de que la  glucosa esta comúnmente elevada en 
pacientes hospitalizados por IAM, tanto con y sin diabetes conocida,  no está 
claro si la hiperglucemia presagia un pronóstico diferente en función de estado 
de la diabetes de los pacientes.  
 
La mayoría de estudios previos no ha comparó directamente el efecto de la 
glucosa en pacientes con y sin diabetes reconocido.  Aunque algunos estudios 
han sugerido que la hiperglucemia asociada al riesgo es mayor en pacientes 
con IAM que no tienen el antecedente  de diabetes que en aquellos con 
diabetes,  otros demostraron que el riesgo es similar en ambos  pacientes.   
 
En  tercer lugar, la mayoría de los estudios previos  no evaluaron la asociación 
entre la glucosa y aumento de la mortalidad en el contexto contemporáneo del 
manejo del  IAM,  y no toman  plenamente en cuenta las diferencias en  
condiciones de gravedad del IAM o concomitantes que son más frecuentes en 
los pacientes con hiperglucemia.  Finalmente, a pesar de que las personas 
mayores  representan una mayoría creciente de IAM  y tienen una alta 
prevalencia de la diabetes establecida y  no reconocida,  hay pocos datos 
disponibles sobre los riesgos asociados con la hiperglucemia en esta población 
de pacientes.  
 
Estas deficiencias en la aplicación del conocimiento  práctico, y el delimitar  los 
niveles de glucosa en la estratificación del riesgo y manejo de los pacientes con 
IAM, se subrayan la necesidad de un análisis general, contemporáneo de los 
valores de glucosa y los resultados en los pacientes hospitalizados por IAM con 
y sin diabetes conocida.  
 
 
Epidemiología de la Enfermedad Cardiovascular y la Diabetes Mellitus 
 
Las manifestaciones clínicas de la aterosclerosis asociada a la diabetes se 
producen en todos los territorios vasculares principales, destacando las arterias 
coronarias, cerebrales y periféricas. 
 
Con  lo que respecta a la enfermedad coronaria en pacientes diabéticos, tienen 
un riesgo 2 a 4 veces superior de sufrir un evento arterial coronario (46). En el 
MRFIT (multiple risk factor intervention) se siguieron más de 5000 varones (de 
unos 350 000 seleccionados) que recibían fármacos por la diabetes durante 
una media de 12 años. (47) en cada estrato de edad, origen étnico y nivel de 
factores de riesgo, los varones diabéticos mostraron un riesgo de muerte 
absoluto de muerte por enfermedad arterial coronaria más de 3 veces superior 
que en la cohorte de no diabéticos, incluso tras ajustar por factores de riesgo 
establecidos. (48) 
 
En la población en general, las mujeres presentan una protección relativa del 
infarto de miocardio y suelen sufrir una enfermedad arterial coronaria 10 años 
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después que los varones.  Sin embargo, la diabetes contrarresta este beneficio 
cardiovascular del sexo femenino. (49) La diabetes aumenta el riesgo de 
muerte por infarto de miocardio más en las mujeres que en los varones. (50) 
 
Un estudio epidemiológico realizado en Finlandia comparó la frecuencia de 
infarto de miocardio en los diabéticos y no diabéticos. (51) En  este estudio, los 
diabéticos sin antecedentes de infarto de miocardio mostraron  el mismo nivel 
de riesgo de sufrir un infarto posterior que los no diabéticos con antecedentes 
de infarto. 
 
En el estudio OASIS realizado en 6 países,   los diabéticos que presentaron 
angina inestable o infarto de miocardio sin onda Q tuvieron una mayor 
incidencia de ictus, insuficiencia cardiaca congestiva y muerte durante la 
hospitalización, comparada con los no diabéticos. (52)  
 
En el GISSI – 2 (Gruppo italiano perlo Studio Della  sopravvivenza nell’infarto 
miocardico – 2) sobre tratamiento trombolítico en pacientes con infarto de 
miocardio se observo que la diabetes aumentaba la mortalidad un 40% en los 
varones y u 90% en las mujeres. (53) 
 
En el ensayo SHOCK (Should  emergently revascularize  occluded coronaries 
for cardiogenic shock), en el que se valoro la revascularización precoz  en los  
pacientes con infarto de miocardio complicado por un shock cardiogénico, un 
31.1% de los pacientes tenían diabetes, lo que supone un porcentaje muy 
superior al observado en la población en general. (54)  Además, los diabéticos 
mostraron un exceso mortalidad del 36% frente a los no diabéticos. (55)  
 
En la participación filandesa  al proyecto MONICA de la OMS (World Health 
organization multinacional monioring of trenes and determinants of 
cardiovascular disease), la mortalidad en 1 año fue 38% superior en los 
diabéticos varones y 86% en las mujeres diabéticas (50). En un estudio de 
seguimiento sobre mas de 5000 enfermos que consultaron el servicio de 
urgencias por síntomas sugestivos de infarto de miocardio, los pacientes 
diabéticos mostraron una mortalidad a los 5 años del 53.5% frente al 23.3% de 
los no diabéticos. (56)  
 
Con lo que respecta  a nuestro país, hay pocos resultados estadísticos 
referente a la hiperglucemia en pacientes con un síndrome coronario agudo, 
pero con referente a la población con diabetes y riesgo de infarto es poco la 
que se tiene, en la ultima encuesta realizada en nuestro país,  La Encuesta 
Nacional de Salud y Nutrición 2006 (ENSANUT 2006) (57), nos reporta un 
crecimiento de la edad poblacional en México, debido principalmente al control 
directo e indirecto de las enfermedades infecciosas, influye en gran medida en 
la frecuencia de enfermedades crónicas y, entre ellas una de las mas 
importantes es la diabetes mellitus,  por consiguiente, un mayor de riesgo 
enfermedades vasculares y dentro de ellas el infarto agudo de miocardio. 
 
Los resultados arrojados por la encuesta nacional de salud y nutrición con 
respecto a la prevalencia de diabetes por diagnóstico médico previo en los 
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adultos a nivel nacional fue de 7%, y fue mayor en las mujeres (7.3%) que en 
los hombres (6.5%). 
En el grupo de 50 a 59 años, dicha proporción llegó a 13.5%, 14.2% en 
mujeres y 12.7% en hombres. En el grupo de 60 a 69 años, la prevalencia fue 
de 19.2%, 21.3% en mujeres y 16.8% en hombres. (57)  
La prevalencia general de diabetes (que incluye el hallazgo a partir de la 
encuesta) encontrada por ENSANUT 2006 será presentada una vez que se 
cuente con el análisis de laboratorio de los sueros obtenidos durante el 
levantamiento. (57) 
 
A nivel mundial los síndromes coronarios agudos son una causa importante de 
morbilidad y mortalidad. De acuerdo a datos recientes, en los siguientes años 
más de 6 millones de personas tendrán un infarto agudo del miocardio y su 
prevalencia aumentará 33%.  Datos epidemiológicos de México, establecen a 
la cardiopatía isquémica como primera causa de mortalidad en mayores de 60 
años, la segunda causa en la población en general, fue responsable de 50,000 
muertes en 2003 y contribuyó aproximadamente al 10% de todas las causas de 
mortalidad. (58) 
 
 
Fisiopatología de la Enfermedad Vascular Asociado con la Diabetes 
 
Una de las principales alteraciones que origina la diabetes es a nivel 
metabólico, caracterizado por una hiperglucemia que contribuye a cambios a 
nivel del sistema  vascular, y  un daño en el endotelio vascular, que a su vez 
acelera el proceso de ateroesclerosis, junto a otras alteraciones metabólicas 
que contribuyen al deterioro de la  función arterial normal y condiciona que las 
arterias se han  susceptibles al proceso degenerativo, entre ellas tenemos a la 
dislipidemia, resistencia a la insulina. 
La diabetes altera de forma específica la función del endotelio vascular,  las 
células musculares lisas, plaquetas,  acelerar  la aterogénesis.  
 
La diabetes a través de la hiperglucemia sostenida, altera la función dilatadora 
de las células endoteliales y reduce la disponibilidad de oxido nítrico (NO). (59)  
Además,  cada uno de los trastornos metabólicos básicos en la diabetes, como 
la hiperglucemia, el aumento en la concentración de ácidos grasos libres y la 
resistencia a la insulina, pueden reducir por si mismo la disponibilidad de ON y 
atenuar la función endotelial. (60-61)    
 
La hiperglucemia  reduce la producción de NO por la NO sintasa endotelial y 
aumenta su degradación a través de la generación  de especies reactivas del 
oxígeno. La hiperglucemia determina la producción de estas especies reactivas 
del oxigeno en las células vasculares a través de fuentes enzimáticas (proteína 
cinasa C y NADPH oxidasa) y no enzimáticas de estrés oxidativo (formación de 
productos finales de la glucación avanzada). Al agravarse el estrés oxidativo, el 
cofactor de eNOS, tetrahidrobiopterina se oxida y desacopla la e NOS, lo que 
determina que esta enzima origine anión superóxido en lugar NO. (62)  
El  anión superóxido  atrapa NO en una reacción limitada por la difusión para 
producir peroxinitrito. (63) El peroxinitrito inhibe la prostaciclina sintetasa y la 
actividad del factor hiperpolarizante dependiente del endotelio. (64-65) Igual 
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que la hiperglucemia, los ácidos grasos libres activan las fuentes de oxidación 
enzimática intracelulares, como PKC, NADPH oxidasas y eNOS, dando lugar a 
u incremento similar del anión superóxido. (66) 
 
La hiperglucemia mas un incremento de los ácidos grasos libres aumentan las 
concentraciones en las células del metabolito diacilglicerol. (67)  Este 
metabolito es un activador clásico de una familia de enzimas, que se denomina 
PKC y que realizan funciones reguladoras esenciales al fosforilar proteínas 
importantes para el control metabólico. Trabajos recientes han implicado la 
activación de la familia de PKC en las complicaciones cardiovasculares.  
 
La activación de PKC puede inhibir la expresión de eNOS, aumentar la 
expresión del factor tisular inducida por citocinas y la actividad pro – coagulante 
en las células endoteliales humanas, y aumentar la producción de citocinas pro 
- inflamatorias, la proliferación de las células de la pared vascular y la 
producción de macromoléculas de la matriz extracelular, que se acumulan 
durante la formación de la lesión ateroesclerotica. (68-69)    
 
La diabetes también altera la función vascular mediante la glucación no 
enzimática de macromoléculas. En situaciones de hiperglucemia y aumento del 
estrés oxidativo, muchas proteínas e incluso ácidos grasos libres sufren una 
glucación no enzimática.  Por ejemplo, la hemoglobina A1C, que es la forma 
glucada de la hemoglobina, sirve como medida integrada de la hiperglucemia. 
Las proteínas glucadas pueden formar estructuras que se  conocen como PFG.  
 
Numerosos estudios químicos han demostrado la estructura de los PFG, que 
parecen contribuir  a la fisiopatología de las complicaciones ocasiones por la 
hiperglucemia, sobre todo en la enfermedad vascular acelerada. (70)  La 
diabetes aumenta la inflamación vascular a través de reducciones de NO, 
aumento del estrés oxidativo, incremento en la producción de PFG y activación 
de su receptor y resistencia a la insulina por un mecanismo mediado por la 
activación translocación nuclear de factores de transcripción intracelulares.   
 
La diabetes agrava todavía más la progresión de la placa al determinar que las 
células endoteliales produzcan citocinas que reducen la producción de 
colágeno por las células musculares lisas vasculares al tiempo que se 
aumentan la producción por parte de las células endoteliales de 
metalopreoteinasas de la matriz y factor tisular. (71)  
Estos cambios pueden reducir la estabilidad de la cubierta fibrosa de la placa 
de aterosclerosis, aumentando el riesgo y la gravedad de rotura de la misma 
con trombosis. 
 
Numerosos estudios clínicos y básicos indican un mayor grado de estrés 
oxidativo en la diabetes. Las especies reactivas del oxigeno pueden aumentar 
la formación de especies reactivas de carbonilo. Las reacciones no oxidativas 
también pueden incrementar las concentraciones de derivados reactivos de 
carbonilo en condiciones de hiperglucemia. 
La diabetes altera la función del músculo liso vascular y aumentar la producción 
de vasoconstrictores mediadores, incluida la endotelina 1 (72-73)  que produce 
crecimiento del músculo liso vascular e inflamación. Las concentraciones de 
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otros mediadores aterogénicos, incluidos la angiotensina II y los prostanoides 
vasoconstrictores, también aumentan en los diabéticos. 
 
Las alteraciones que se presentan a la larga por una hiperglucemia sostenida, 
son principalmente la disfuncional endotelial y sus alteraciones a nivel vascular, 
por incremento en sustancias vasoconstrictoras y reducción de sustancias que 
favorecen la vasodilatación. En condiciones normales, el endotelio mantiene la 
homeostasis normal promoviendo la vasodilatación, reduciendo la inflamación y 
evitando la trombosis.  
 
En la diabetes, la hiperglucemia, la liberación excesiva de ácidos grasos libres, 
la dislipidemia y la resistencia  a la insulina incrementan la producción de 
especies reactivas del oxigeno, la formación de productos finales avanzados de 
la glucación (PFG) y la activación de la proteína cinasa C, reduciendo la 
disponibilidad de oxido nítrico y reduciendo su potente efecto vasodilatador, 
antiinflamatorio y antitrombótico. 
 
La diabetes altera la función endotelial y estimula la vasoconstricción, la 
inflamación y trombosis. La  reducción del oxido nítrico y el incremento de las 
concentraciones de endotelina 1 y angiotensina II incrementan el tono vascular 
y el crecimiento y migración de las células musculares lisas vasculares. La 
activación de factores de transcripción nucleares inflamatorios y la expresión de 
las moléculas de adhesión. Se crea una situación protrombótica por el 
incremento del inhibidor del activador de plasmita 1 y el factor tisular y una 
activación de las plaquetas por la menor actividad del oxido nítrico y la 
prostaciclina. 
 
El efecto de la Hiperglucemia Aguda en el Infarto Agudo del Miocardio 
  
En el Infarto Agudo del Miocardio, un nivel de glucosa plasmática superior a los 
valores normales ha demostrado que es capaz de producir  alteraciones 
electrofisiológicas para favorecer la aparición de arritmias, cuyo resultado 
podría ser fatal. (74)  Esto es consistente con la evidencia de que un aumento 
agudo de la glucemia en sujetos normales produce un significativo 
alargamiento del intervalo QT, (75)  de un fenómeno confirmado en un modelo 
de corazón in vitro. 

 
La hiperglucemia aguda se asocia independientemente con deterioro de la 
función ventricular izquierda, (76)  y con un mayor tamaño del infarto debido a 
un aumento en la incidencia del fenómeno de no reflujo. (77)  Por otra parte, 
estudios en animales  han demostrado que la hiperglucemia aguda suprime el 
preacondicionamiento por  isquémica. (78)   
 
Finalmente, un peor rendimiento del miocardio se ha demostrado en pacientes 
con infarto agudo de miocardio y la concomitante  hiperglucemia aguda. (79)  
Se ha informado que una mayor activación de plaquetas después de un infarto 
de miocardio se correlaciona con la hiperglucemia en los pacientes no 
diabéticos (80) el posible papel de la hiperglucemia en la activación de la 
coagulación sanguínea ha sido previamente revisado. (81)  Se desprende que 
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las variaciones de la glucemia aguda  corresponden con una serie de 
alteraciones en la coagulación que pueden causar una trombosis. 
 
La Hiperglucemia aguda induce una reducción de la vida media  del 
fibrinógeno, el aumento de fibrinopéptido A,  fragmentos de protrombina, el 
factor VII, y en la agregación plaquetaria,  todos  estos fenómenos  sugieren 
una mayor activación de la trombosis. (82-86)  
 
Un creciente cuerpo de evidencia sugiere que el infarto agudo del miocardio  se 
asocia con procesos inflamatorios  locales y sistémicos.  De hecho, las células 
inflamatorias infiltran en casi todas las placas, las lesiones responsables de los 
corazones infartados parecen ser particularmente enriquecido en células  T 
activados. A pesar de los marcadores de inmunidad también están de manera  
crónica elevados en pacientes con angina estable crónica, una explosión 
transitoria de activación de células T sólo puede ser detectada en pacientes 
con angina inestable e infarto de miocardio, lo que sugiere que los factores 
inmunológicos podría precipitar complicaciones tales como la  formación de 
trombos en la placa  y la vasoconstricción en el sitio de la lesión causante. (87-
89)         
 
Un estudio reciente demostró una asociación entre marcadores inflamatorios 
inmunes y el resultado de la función cardiaca en pacientes con un primer infarto 
agudo del miocardio. La hiperglucemia de estrés se encuentra asociada con 
reacciones inflamatorias inmunes y con un  peor resultado en la función 
cardiaca. Curiosamente, la hiperglucemia aguda en sujetos sanos y en 
pacientes con intolerancia a la glucosa o diabetes manifiesta produce un 
aumento de los marcadores de la inflamación. En esta línea de pensamiento, 
se podría especular que el efecto perjudicial de la hiperglucemia de estrés en el 
infarto agudo de miocardio también puede provenir de su capacidad para 
aumentar la inflamación.  (90-93) 

 
La disfunción endotelial juega un papel clave en la enfermedad cardiovascular: 
la disfunción endotelial es una característica común después de una infarto 
agudo del miocardio. Muchos estudios han demostrado que un aumento agudo 
de la glucemia agrava la función endotelial, lo cual sugiere que la disfunción 
endotelial inducida por la hiperglucemia también puede contribuir a los efectos 
dañinos de la hiperglucemia durante un infarto de miocardio. (94) 
 
La Hiperglucemia y La Diabetes Mellitus no reconocida 

 
La hiperglucemia en pacientes no diabéticos, lo más probable es que los 
pacientes cursen con una  diabetes no diagnosticada. Por ejemplo en Canadá, 
la incidencia de la diabetes se conoce que anda en un 5%, pero se ha estimado 
que al menos otro 5% de la población tiene esta condición pero todavía 
permanece sin diagnosticar (95).   
 
Aunque varios informes han equiparado la hiperglucemia aguda con 
intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus, esto no ha sido un hallazgo 
universal, y la aclaración ha sido limitado por las diferentes definiciones de la 
hiperglucemia (96-98). Incluso si la hiperglucemia  en la población  "no 
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diabética"  representa a las personas diabéticas no diagnosticadas, sus 
resultados serian relativamente peores. Es probable que estos individuos son, 
en realidad diabéticos no diagnosticados y por lo tanto, los pacientes no 
tratados como diabéticos, con los años posiblemente tengan un mal  control, 
además con presión  arterial elevada que resulta en aumento de daño 
endotelial y el riesgo por lo tanto será mayor para la macro y microvasculatura. 
  
 
La Hiperglucemia de Estrés 
 
No está claro, si lo que se llama hiperglucemia de estrés predispone a un peor 
resultado o es simplemente un marcador de mal pronóstico. Aunque no 
concluyentes, los estudios sugieren que la hiperglucemia de estrés puede ser 
un marcador de daño miocárdico extenso (99). Se ha demostrado a través de 
los estudios in-vitro e in-vivo, que un nivel elevado de glucosa en sangre, ya 
sea aguda o crónica, afecta negativamente la vasodilatación dependiente del 
endotelio y deteriora la función de linfocitos – macrófagos. (100-102)  

 
La hiperglucemia en el IAM puede reflejar un estado metabólico en peligro y se 
asocia con un aumento de catecolaminas séricas y disminución de la 
sensibilidad a la insulina que aumenta la cantidad de ácidos grasos libres que 
puedan ser potencialmente dañinos. Además, la hiperglucemia puede 
promover la diuresis osmótica, llevando a una disminución del volumen 
circulante y la disminución de los volúmenes telediastólico y tiempos a través 
de la interferencia con el mecanismo de Frank-Starling de la contractilidad 
miocárdica (103,104). Si la hiperglucemia de estrés en realidad refleja un 
estado disglucemico  subyacente, esto es de esperar que se correlacionen con 
un mayor riesgo general de enfermedad arterial coronaria  más amplia y podría 
explicar un peor pronóstico tras un IAM (105).  
 
Por lo tanto, la glucosa plasmática elevada que reflejan el estrés agudo y 
predecir una mayor propensión a largo plazo de eventos cardiovasculares. 
Estudios anteriores han demostrado que un ingreso de glucosa sanguínea 
elevada en el IAM se correlaciona con una mayor incidencia de insuficiencia 
cardíaca, shock cardiogénico, y la mortalidad hospitalaria (106). Por el 
contrario, la utilidad de la hemoglobina A1C en la predicción de los resultados 
adversos en el entorno del IAM sigue siendo incierta, teniendo en cuenta los 
resultados de diferentes estudios (106). 
 
El estrés oxidativo es un factor patogénico subyacente en el efecto de la 
hiperglucemia aguda  
 
El estrés oxidativo es un proceso patogénico bien conocido para la 
aterosclerosis y enfermedades cardiovasculares. (107) Los procesos por los 
que trabaja la hiperglucemia aguda es probablemente a través de la producción 
de radicales libres. (108) Tanto la evidencia directa e indirecta apoya este 
concepto. Las pruebas indirectas se obtienen mediante el uso de antioxidantes. 
El hecho de que los antioxidantes pueden dificultar algunos de los efectos 
inducidos por la hiperglucemia aguda, disfunción endotelial, (109-111) 
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activación de la coagulación,  la inflamación, sugiere que la acción de la 
hiperglucemia aguda está mediada por la producción de radicales libres. 
 
La evidencia directa está relacionada con la estimación de los efectos de la 
hiperglucemia aguda en los marcadores de estrés oxidativo. Se ha informado 
que durante la tolerancia a la glucosa oral, hay una  reducción de las defensas 
antioxidantes, (112) y se observa un aumento en los marcadores de estrés 
oxidativo.  
 
Más interesante, los nuevos datos provienen de estudios en un nuevo 
compuesto de  nitrotirosina. 3-nitrotirosina se piensa que es un marcador 
relativamente específico de daño oxidativo mediada por peroxinitrito, (113) y 
recientemente se ha demostrado ser un predictor independiente de enfermedad 
cardiovascular. (114)  
 
La formación de nitrotirosina se detecta durante la hiperglucemia aguda en la 
pared arterial de los monos, y en el trabajo en corazones de ratas durante la 
hiperglucemia, sino también en el plasma de sujetos sanos y en diabéticos. 
(115-116)  Las pruebas convincentes también se están recopilando lo que 
sugiere un papel para el estrés oxidativo como un supuesto mecanismo final 
que conduce a la formación de la  placa y el despojo a través de la activación 
de células endoteliales para una mayor apoptosis.  Por lo tanto, el estrés 
oxidativo, independientemente de las etapas de la enfermedad aterosclerótica, 
parece representar un fenómeno progresivo clave en la enfermedad vascular 
aguda. La hiperglucemia genera el estrés oxidativo por sí mismo, por lo tanto, 
puede contribuir a empeorar esta condición. 
 
Hiperglucemia como un disparador para un manejo más agresivo 
 
Si la hiperglucemia es un  predictor de eventos adversos, lo que se tiene que 
realizar es identificar  las causas metabólicas que contribuyen al desarrollo de 
la hiperglucemia. Así como dar un manejo adecuado  para atenuar el riesgo, 
tanto en el corto y largo plazo. 
 
Malmberg y colaboradores (117-118) demostraron que el uso de la terapia con 
insulina-glucosa en pacientes con  infarto agudo del miocardio e hiperglucemia,   
resulto en una reducción del riesgo relativo del 30% de la mortalidad a un año. 
Sin embargo, no se demostró un  beneficio a corto plazo, en pacientes  
hospitalizados la supervivencia es similar en los grupos de tratamiento y 
control. 
   
Muchos de los estudios han demostrado, que el resultado esta 
independientemente asociado con las enfermedades concomitantes, como la 
enfermedad vascular periférica, edad mayor, IAM previo,  antecedente de falla 
cardiaca,  insuficiencia renal, la insulina y el momento del ingreso, todos estos 
factores  pueden reflejar una aterosclerosis sistémica significativa, con 
disminución de la reserva miocárdica, y una alteración metabólica preexistente. 

 
La hiperglucemia en el Infarto agudo del miocardio se asocia con un peor 
pronóstico, incluso entre los pacientes sin diabetes conocida. Este hallazgo 
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subraya la necesidad de una gestión agresiva en el control de la glucosa y 
apoyar una estrategia más vigorosa para el reconocimiento precoz de la 
diabetes. 
 
De acuerdo a los resultado obtenidos, y co los antecedentes de diferentes 
ensayos clínicos, se comenta que es muy importante inician un control y 
manejo estricto en el control de la glucemia para evitar las complicaciones a 
nivel de la macro y microvasculatura, y de esta manera tratar de disminuir la 
principal complicación como es el infarto agudo del miocardio. 
 
De los ensayos clínicos más importantes para la  prevención y control de la 
glucemia tenemos:  
 
ENSAYOS DE PREVENCIÓN DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
 
Se han valorado cuatro ensayos que estudian el impacto del control de la 
hiperglucemia. 
 
El estudio UGDP fue un ensayo reducido que se completó hace más de 20 
años. Proporcionó resultados equívocos en relación con la enfermedad 
macrovascular y planteó la cuestión de la seguridad de otros fármacos 
hipoglucemiantes, ya que en el grupo tratado con sulfonilurea las 
complicaciones cardiovasculares fueron más frecuentes que entre los que 
recibieron tratamiento con insulina o dieta. 
  
El estudio DIGAMI se llevó a cabo en Suecia y comparó el control estricto de la 
glucosa sanguínea con el tratamiento convencional. Se describen efectos 
beneficiosos en el pronóstico de los pacientes diabéticos después de un infarto 
de miocardio. (119) 
  
En el estudio DCCT, llevado a cabo en los EE.UU. entre individuos diabéticos 
jóvenes de tipo 1, se obtuvo un pequeño beneficio en la prevención de las 
complicaciones microvasculares y se sugirió algún beneficio en la prevención 
de la enfermedad macrovascular.  
 
El UKPDS, un amplio ensayo clínico, proporcionó resultados fuertemente 
sugestivos de beneficio. (120) El objetivo del estudio UKPDS fue determinar si 
el control intensificado de la glucosa sanguínea con sulfonilurea o con insulina 
reducía el riesgo de enfermedad macrovascular o de complicaciones 
microvasculares en los enfermos diabéticos de tipo 2. Se recogieron datos de 
más de 3.800 pacientes y se hizo un seguimiento medio de 10 años.  
 
El grupo de tratamiento convencional comenzó únicamente con un control de la 
dieta y, con el tiempo, la proporción de pacientes de este grupo que recibió una 
terapia farmacológica adicional aumentó de manera significativa. A pesar de 
producirse un empeoramiento en el control de la diabetes, el estudio UKPDS 
fue capaz de mantener la diferencia entre las concentraciones de glucosa 
plasmáticas y de hemoglobina A1c entre los dos grupos a lo largo de todo el 
ensayo.  La media de la diferencia en las concentraciones de hemoglobina A1c 
fue del 0,9%. 
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El tratamiento intensivo resultó en una disminución del 25% en las 
complicaciones microvasculares (p = 0,0099), del 11% en cualquier 
complicación relacionada con la diabetes (p = 0,029) y del 16% en la incidencia 
de infarto de miocardio (que estuvo cerca de la significación estadística). Esta 
reducción de la incidencia de infarto de miocardio se correlaciona con las 
observaciones epidemiológicas en las que se comparan dos grupos con una 
diferencia de hemoglobina A1c de 0,9%.  
 
Es importante señalar que el estudio UKPDS también comparó dos 
tratamientos distintos: uno basado en la insulina y el otro basado en la 
sulfonilurea. 
Los resultados beneficiosos fueron similares en los dos grupos y han servido 
para disipar los temores de que la sulfonilurea pudiera ser perjudicial. 
 
En resumen, los resultados del estudio UKPDS demuestran que un buen 
control de la glucemia es importante en la prevención de las complicaciones 
microvasculares, y sugieren que puede ser beneficioso en la prevención de las 
complicaciones macrovasculares de la diabetes de tipo 2, especialmente del 
infarto de miocardio. 
 
TRATAMIENTO INSULÍNICO INTENSIVO EN INFARTO AGUDO DE 
MIOCARDIO 
 
El estudio DIGAMI sugiere, además, que un buen control de la glucosa 
sanguínea mejora el pronóstico de los pacientes diabéticos después de un 
infarto de miocardio. 
 
Es mayor la probabilidad de fallecer tras un infarto de miocardio en pacientes 
con diabetes que en los que no la tienen. Un ensayo clínico aleatorio 
comparando el tratamiento insulínico intensivo (estudio DIGAMI, de Suecia) 
con el tratamiento usual y  demuestra que la mortalidad puede reducirse en un 
33% en los tres años y medio después de un infarto de miocardio 
 
Los pacientes incluidos fueron aquellos con un infarto agudo de miocardio y un 
nivel de glucemia superior a 11 mmol/L (200 mg/dl). En el grupo experimental 
los pacientes fueron tratados con una infusión de insulina y glucosa al menos 
durante 24 horas (de acuerdo con un protocolo establecido), seguido de 
insulina subcutánea durante al menos tres meses. 
 
Los resultados que se obtuvieron durante el primer año después del infarto del 
miocardio, 58/306 pacientes tratados fallecieron, comparado con 82/314 
controles. La causa de la muerte fue enfermedad cardiovascular en el 97% de 
los casos en el primer año. 
Durante un periodo medio de seguimiento de 3,4 años hubo 138 muertes (44%) 
en el grupo control y 102 (33%) en el grupo experimental. El intervalo de 
confianza del 95% alrededor de la reducción media de mortalidad del 28 % 
estuvo comprendido entre 5% y 45%. 
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En la Tabla 1. Se muestran los resultados principales (como NNTs) El NNT a 
un año fue 14, y a los 3,4 años fue 9. Esto significa que nueve pacientes con 
infarto agudo de miocardio y glucemia > 11 mmol/L (200 mg/dl) tienen que ser 
tratados con tratamiento insulínico intensivo para que uno de ellos este con 
vida 3,4 años después, lo que no hubiera sucedido si hubiera recibido el 
tratamiento usual.  
 
Tabla 1. Resultados principales del estudio DIGAMI: efecto del tratamiento 
insulínico intensivo sobre la mortalidad  
 

Grupo de pacientes Mortalidad al año NNT (95% IC) 

   

Todos los pacientes 1 14 (7.3 a 164) 

Todos los pacientes 3.4 9.4 (5.5 a 33) 

Bajo riesgo, no 
insulina 

3.4 7.2 (4.1 a 27) 

 
Hubo un grupo predefinido de bajo riesgo (jóvenes sin historia de enfermedad 
cardiaca) sin tratamiento insulínico previo, al que pertenecían el 44% de los 
pacientes incluidos. Para ellos el NNT fue 7.  
 
Este es un excelente estudio de un grupo estable (Karolinska) y con un 
trasfondo de plausabilidad biológica.  
El ensayo no es de gran tamaño, y el intervalo de confianza en torno al 
resultado es más ancho del que nos gustaría. Pero un NNT de 7 es una cifra 
que vale la pena, puesto que se refiere a mortalidad más que a algún resultado 
menor y porque la intervención para obtener el control de la hiperglucemia,  es 
algo que podemos desear de todas formas. 
 
Perspectivas terapéuticas  
El estudio, publicado en 1995 DIGAMI  a reavivado el interés en el uso de 
insulina reducir las complicaciones durante un infarto agudo del miocardio. Se 
informó por primera vez sobre la viabilidad de la utilización de una infusión de 
insulina-glucosa después de un infarto agudo del miocardio en pacientes con 
un nivel de glucosa en plasma > 11 mmol / L (> 200 mg/dl).  
El estudio DIGAMI demostró que una infusión de insulina-glucosa seguida de 
por lo menos 3 meses de múltiples dosis de insulina,  reduce la  mortalidad a 
largo plazo en pacientes con diabetes que habían tenido un infarto agudo del 
miocardio.  
 
Sin embargo, no todos estaban convencidos de los resultados, en particular los 
mecanismos de acción y si los beneficios obtenidos fueron solamente de la 
infusión de insulina-glucosa utilizados de manera  agudo. (121-122)  La 
cuestión relativa a la utilización de infusión de insulina-glucosa durante el  
infarto agudo del miocardio está todavía abierto, un estudio reciente no mostró 
efecto beneficioso sobre la mortalidad total en pacientes tratados con 
angioplastia primaria para el infarto agudo del miocardio. (123) 
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Sin embargo, es necesario distinguir entre un efecto favorable del metabolismo 
de la infusión de glucosa-insulina y el control de la hiperglucemia aguda. En 
cuanto a la eficacia metabólica se ha sugerido que la insulina, por sí mismo, 
debe tener un efecto beneficioso directo, sobre todo en la reducción del nivel 
de ácidos grasos libres (AGL), que son conocidos por estar asociados con un 
deterioro de los resultados clínicos y puede tener efectos tóxicos sobre  el 
miocardio. (124,125)  Por cierto, es razonable que el efecto tóxico de los ácidos 
grasos libres también es mediado a través de la generación de  radicales libres. 
(126) Sin embargo, es notable que  la glucosa ejerce varios efectos dañinos 
directos y poderosos, como se describió anteriormente, que son capaces de 
empeorar el pronóstico de infarto del miocardio.  
 
Por lo tanto, la verdadera pregunta abierta es si la hiperglucemia, cuando están 
presentes durante un infarto del miocardio, tiene que ser tratada con terapia 
intensiva de insulina, incluso en pacientes no diabéticos.  A la espera de 
estudios específicos, debe ser útil tener en cuenta que el uso intensivo de la 
terapia con  insulina ya ha demostrado un efecto beneficioso en pacientes en 
estado crítico. (127) 
 
De acuerdo con la literatura que existe hasta el momento,  acerca de la 
hiperglucemia en ayunas en pacientes que cursan con un  síndrome coronario 
agudo, es poca,  aun no se realizan estudios a gran escala para valorar su 
riesgo de complicaciones cardiovasculares mayores y su valor pronostico tanto 
a corto como largo plazo, como se ha demostrado en estudios con la 
hiperglucemia de ingreso. 
 
Independiente del estado de la diabetes, la aparición de la hiperglucemia en el 
infarto agudo del miocardio se asocia con una sub-población de pacientes con 
riesgo particularmente elevado para un resultado clínico adverso.  
 
En general, estos pacientes son mayores, tienen múltiples factores de riesgo 
cardíaco, y son más propensos a tener antecedentes de  falla cardiaca. Incluso 
con las estrategias de tratamiento altamente eficaz actualmente disponible, las 
personas que se presentan un infarto agudo del miocardio e hiperglucemia se 
encuentran en mayor riesgo de falla cardiaca o muerte en el hospital, todas las 
causas de  mortalidad al año es también mayor. 
 
En el momento del diagnóstico, los pacientes con diabetes tienen una mayor 
prevalencia de complicaciones micro y macrovasculares, independientemente 
de los síntomas. A pesar de que Tuomilehto et al. (44) demostró el efecto 
beneficioso de la modificación del estilo de vida sobre la incidencia de diabetes 
tipo 2 en pacientes de alto riesgo, no está claro si un diagnóstico más temprano 
y más años de tratamiento se presentan menos eventos relacionados con la  
diabetes. Sin embargo, la mala evolución cardiovascular de pacientes con 
hiperglucemia persistente, particularmente entre aquellos que antes no se 
conocían  como  diabéticos,  se  requiere de estrategias de detección agresivos 
dirigidos a la detección precoz de la diabetes y evitar complicaciones graves 
como un infarto agudo del miocardio y su asociación con hiperglucemia en 
ayunas. 
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DELIMITACION DEL PROBLEMA 
 
 
 
 
 
 

La prevalencia  de hiperglicemia  de ayunas en pacientes con síndrome 
coronario agudo, esta asociado a una mayor presentación de complicaciones 
mayores, como re-infarto, falla cardiaca, shock cardiogénico, arritmias y 
muerte, por lo que es necesario su control estricto para evitar las 
complicaciones, además   de la  falta de criterios clínicos definidos para 
determinar el nivel de glicemia de acuerdo a la respuesta al estrés. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

PREGUNTA DE INVESTIGACION 
 
 
 
 
 
 

¿Identificar la prevalencia de hiperglicemia de ayunas en pacientes con 
Síndrome Coronario Agudo, ingresados a la Unidad de Cuidados Coronarios 
del Hospital Juárez de México? 
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JUSTIFICACION 

 
 
 

A pesar  de los  avances que  en las  últimas  décadas   han ocurrido, en cuanto  
a un mejor   diagnóstico  y  tratamiento temprano,  tanto  medico como  invasivo, 
a través de cateterismo cardiaco en los  pacientes que cursan con un  Infarto  
agudo del miocardio, este  continua  siendo un  problema  importante  de salud  
pública  en  el  mundo  industrializado  y cada  vez  más  relevante   en  los  
países  en vías  de  desarrollo, y actualmente con factores de riesgo asociados 
que contribuye a una mala evolución de los pacientes, como es la hiperglicemia. 
 
Hay varios estudios en los cuales se ha observado, que la hiperglicemia de 
ingreso  en  pacientes  que cursan con  un infarto agudo del miocardio 
contribuye a una mala evolución, y desarrollo de complicaciones 
cardiovasculares mayores, como el re-infarto del miocardio, insuficiencia 
cardiaca aguda, arritmias letales, evento vascular cerebral, edema agudo de 
pulmón y choque cardiogénico, pero aun no hay estudios importantes o a gran 
escala para determinar que la hiperglicemia de ayuno también es un factor de 
riesgo y tal vez mas importante que la hiperglicemia de ingreso en los paciente 
que cursan con infarto agudo del miocardio. 
 
 
La hiperglicemia de ayuno, para ser un factor de riesgo importante en la 
evolución de los pacientes con infarto agudo del miocardio y mayor riesgo de 
complicaciones mayores, como son re – infarto, falla cardiaca, arritmias letales, 
choque cardiogénico. Aunque no existe una prevalencia reportada sobre la 
hiperglicemia de ayuno, se sabe que la hiperglicemia de ingreso se encuentra 
por arriba del 50% a nivel mundial, pero aun no hay nada claro sobre la 
hiperglicemia de ayuno, por tal motivo se decide realizar este estudio 
prospectivo, observacional, para determinar la prevalencia de hiperglicemia de 
ayuno en los pacientes que se ingresan a la unidad de cuidados coronarios con 
diagnóstico de infarto agudo del miocardio. 
 
 
Se toma como criterio diagnóstico de hiperglicemia las cifras publicadas por la 
asociación americana de diabetes, que  considera por arriba de los 110 mg/dl. 
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OBJETIVO GENERAL 

 
 

 
 

Determinar la Prevalencia de Hiperglicemia de Ayunas en pacientes con 
Síndrome Coronario Agudo, ingresados a La Unidad de Cuidados Coronarios 
del  Hospital Juárez de México  
 
 
 
 
 
 
 
 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

 

 
Determinar en quienes es más frecuente  la hiperglicemia de ayuno, diabéticos 
o diabéticos 
 
Determinar en que grupo de pacientes, diabéticos o no diabéticos es mas 
frecuente el riesgo de muerte 
 
 
 
 
 
 
 
 

HIPOTESIS  GENERAL 
 
 
 

 
La hiperglicemia de ayuno en  pacientes con síndrome coronario agudo se 
asociado  con mayor riesgo de  complicaciones cardiovasculares 
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TAMAÑO  DE  LA  MUESTRA 
 
 
 

Prevalencia: La prevalencia se define como el número de casos de una 
enfermedad o evento en una población y en un momento dado. Existen dos 
tipos de prevalencia: Prevalencia puntual y Prevalencia de periodo 

 

La prevalencia de periodo se define como la frecuencia de una enfermedad o 
condición existentes, durante un lapso definido, tal como un año. Es una 
proporción que expresa la probabilidad  de que un individuo sea un caso en 
cualquier momento de un determinado periodo de tiempo. 

 

La prevalencia de periodo se estima con la siguiente fórmula: 

Prevalencia de periodo PP (to, t)= C(to,t)/N 

C(to,t)= número de casos incidentes o prevalentes identificados durante el 
periodo to, t. 

 

N= es el tamaño de la población. Su valor dependerá del tipo de población 
observada: población transversal, población estable o cohorte fija. 

 
 
 
 
El tamaño de la muestra son  40 pacientes que ingresan a la Unidad de 
Cuidados Coronarios con diagnóstico de Síndrome Coronario Agudo,  durante 
el periodo comprendido  del mes de agosto del 2010  a  marzo 2011 
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DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

 

 Descriptivo 

 Prospectivo 

 Transversal  

 Abierto 

 
 
 
 
 
 
 

MATERIAL Y METODOS 
 
 
 
Se trata de un estudio descriptivo, prospectivo, transversal, no experimental, 
abierto,  en el que se determinara los niveles de glucosa sérica de ayuno, en 
los pacientes con síndrome coronario agudo ingresados a la unidad de 
cuidados coronarios  del Hospital Juárez de México.  
 
 
 
Participaran en el estudio 40 pacientes, hombres y mujeres  que cumplan con 
los criterios de inclusión.  
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CRITERIOS DE INCLUSION 
 

  
 

 Pacientes ingresados a La Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios 
del Hospital Juárez de México, con diagnóstico de Síndrome Coronario 
Agudo 

  

 Dentro del rango de edad de 18 años a 85 años 
 

 Con diagnóstico de  Síndrome Isquémico Coronario Agudo tipo Infarto 
Agudo de Miocardio con elevación del segmento ST,  sin elevación del 
segmento ST o Angina inestable 

 
 

 

 

 

CRITERIOS DE EXCLUSION 
 

 
• Pacientes ingresados en La Unidad de Cuidados Coronarios con 

diagnóstico diferente a Síndrome Coronario Agudo (miocarditis, 
pericarditis, tromboembolia pulmonar) 

 
• Paciente post-operados de cirugía cardiaca y que presentan un 

Síndrome Coronario Agudo Peri-operatorio 
 
 
 
 
 
 

CRITERIOS DE ELIMINACION  
 

 

 Pacientes que no decidan participar en el estudio 

 

 Pacientes que fallezcan antes de obtener muestra de estudio 
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DEFINICION DE VARIABLES 
 
 
 
 

VARIABLES INDEPENDIENTES 
 
 

• Cuantificación de glucosa sérica de  ayuno 
 
• Definición conceptual: Reactante que se eleva en la fase aguda   del 

síndrome isquémico coronario agudo 
 

• Tipo de variable: cuantitativa 
 

• Escala de medición: miligramos por decilitro 
 

• Descripción operativa: se obtendrá 3 ml de  muestra sanguínea  en tubo 
rojo con un periodo de 8 hrs de ayuno después de su  hospitalización  y 
se enviará a laboratorio para el análisis correspondiente 

 
 

 

 

 

VARIABLE DEPENDIENTE 
 
 

• Infarto Agudo de Miocardio 
 
• Definición conceptual: presencia síntomas sugestivos de isquemia, con 

evidencia electrocardiográfica y/o biomarcadores de necrosis acorde a la 
definición universal de infarto miocardio 

  
• Tipo: nominal 

 
• Escala de medición: cualitativa 

  
• Categorías: presente o ausente 

 
• Descripción operativa: ante la sospecha clínica de un evento coronario 

agudo se obtendrá un registro ECG de 12 derivaciones y determinación 
de biomarcadores de necrosis 
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• Angina Inestable 

 
• Tipo: nominal 

 
• Escala de medición: cualitativa  

 
• Categorías: presente o ausente 

 
• Descripción operativa: ante la sospecha clínica de un SICA se obtendrá 

un registro ECG de 12 derivaciones y determinación de biomarcadores 
de necrosis  

 

 

 

 

 

TECNICAS 

 

La presente investigación hará uso de las técnicas siguientes: 

 

Recolección de datos, de pacientes ingresados a la unidad coronaria 

Análisis de contenidos 

Compilación y manipulación estadística 

 

 

 

 

 

INSTRUMENTOS 

 

Hojas blancas 

Estetoscopio 

Muestras sanguíneas 
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ESCENARIO 

 

 

Unidad de Cuidados Coronarios del  Hospital Juárez de México, el cuál  se 

encuentra ubicado en colonia  Magdalena de las salinas Delegación Gustavo A. 

Madero. C.P. 07760 

 

 

 

 

DESCRIPCION DEL PROCEDIMIENTO 

 

 

La realización de la presente investigación, está diseñada en tres diferentes 

etapas: 

 

La primera etapa consistente en la   realización de las gestiones pertinentes  y 

presentación del proyecto de investigación ante las autoridades educativas de 

este consejo de investigación. El objetivo de lograr la aprobación y 

consentimiento de estos últimos, para   poder llevar a cabo la investigación y 

obtener resultados satisfactorios que nos permitan  concluir  la misma. 

 

 

La segunda etapa consiste en la aplicación de las diferentes técnicas e 

instrumentos para iniciar la investigación y recabar información. 

 

 

La tercera etapa, consistirá en el análisis de resultados, elaboración de 

conclusiones y de las sugerencias correspondientes. 
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

 

 

 

 

  JUN JUL AGOS SEPT OCT NOV DIC ENE FEB MAR ABR MAY 

   ELABORACION  
DEL PROTOCOLO 

   

  X 

  

  X 

  

   X 

                  

 
  REGISTRO 

    
  X 

   

  X 
              

  CAPTACION DE 
INFORMACION 

     
  X 

 
  X 

 
  X 

 
  X 

 
  X 

  

   X 
    

  ANALISIS DE 
RESULTADOS 

                    
  X 

  

  X 
  

  ENTREGA DEL       
INFROME FINAL 
POR ESCRITO 

                     
  

  

  X 

   ENVIO A 
PUBLICACION 

                                  SI(         )       NO (    X   ) 

 

 

 

 

 

 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
 
 

 Se  usaran medidas de tendencia central y se obtendrán proporciones y tasas, 
a si como el estudio descriptivo por medio del programa SPSS 13.0 de 
Windows   
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SECRETARIA DE SALUD 

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO 

SERVICIO CARDIOLOGIA- UNIDAD CORONARIA 

 

 

  MEXICO D.F.  A _______________ DE_________ DEL_______ 

 

 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

 

YO_____________________________________________ reconozco que el 

Dr.______________________________ me ha proporcionado información amplia 

y precisa de mi padecimiento y  he comprendido cual es mi enfermedad y la 

necesidad de realizarme diversos procedimiento médicos, dentro de las 

instalaciones del Hospital  para confirmar o tratar mi enfermedad. 

 

 

Tengo plena conciencia de estos que pudieran presentarse durante mi atención 

y los acepto, por mi libre voluntad y sin haber sido sujeto de NINGUN TIPO DE 

PRESION DE PRESION de acuerdo a los principios del Consentimiento 

informado. ( NOM-168-SSA1-1998 DEL EXPEDIENTE CLINICO) incisos 4.2 y 10.1 

al 10.1.1.4 

 

 

SERVICIO___________________ N. DE EXPEDIENTE_________________ CAMA________ 

DIAGNOSTICO PRINCIPAL:____________________________________________________ 

 

SI ACEPTO        NOMBRE____________________________ FIRMA____________________ 

 

NO ACEPTO      NOMBRE____________________________ 

FIRMA_____________________ 
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RESULTADOS 
 

 
Después de haber terminado la recolección de datos, se realiza el estudio 
estadístico que comprende de agosto 2010 a mayo del 2011. El punto principal 
a determinar es la Prevalencia que existe de hiperglicemia de ayuno en 
pacientes con Síndrome Coronario Agudo, ingresados en la Unidad de 
Cuidados Coronarios. 
 
La Prevalencia de Hiperglicemia de Ayuno, en pacientes con diagnóstico de 
Síndrome Coronario Agudo que ingresaron a la Unidad de Cuidados 
Coronarios, durante el periodo de estudio, arrojo un 67.5% de los pacientes 
presenta hiperglicemia. 
 
 
 
 
  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Se realiza el análisis descriptivo de los resultados obtenidos, con el siguiente 
reporte: 
 

 

ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA 
 

En el siguiente cuadro, observamos que la glicemia de ayuno  con mínimo 
registro es de 82 mg, una máxima de 520 mg, teniendo una media de 156 mg y 
una desviación estándar de 78 
 
   
 

  N Mínimo Máximo Media Desviación St 

Hiperglicemia (hg) 40 82 520 156.83 78.995 

Valid N (listwise) 40         
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FRECUENCIA   ESTADÍSTICA 
 

 
 

 
 
Frecuencia por edades. En las cual observamos que la edad minima de los 
pacientes ingresados es de 40 años, con una máxima de80 años, teniendo una 
media de 59 años y una desviación estándar de 9.7 
 
 

 

 N Mínimo Máximo Media Std. Deviation 

Edad 40 40 80 59.20 9.717 

Valid N (listwise) 40         

 

 

Frecuencia estadística por sexo. De acuerdo a la base de datos del estudio 
podemos observar que la mayoría de pacientes ingresados son de predominio 
masculino con un 90%. 
 

 

 Frecuencia Porcentaje Valid Percent Cumulative Percent 

Valid h 36 90.0 90.0 90.0 

  f 4 10.0 10.0 100.0 

  Total 40 100.0 100.0   
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GRAFICA POR SEXO 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Frecuencia por paciente con diagnóstico de Diabetes mellitus y a que no se 
conocen diabéticos. 
 
 
 

 Frecuencia Porcentaje Valid Percent Cumulative Percent 

Valid si 22 55.0 55.0 55.0 

  no 18 45.0 45.0 100.0 

  Total 40 100.0 100.0   

 

 

GRAFICA DE DIABÉTICOS Y NO DIABÉTICOS 
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Frecuencia  estadística de los pacientes ingresados en el protocolo de 
investigación 
 

 

 

 Frecuencia  Porcentaje Valid Percent 
Cumulative 

Percent 

Valid 82 1 2.5 2.5 2.5 

  89 1 2.5 2.5 5.0 

  96 1 2.5 2.5 7.5 

  99 4 10.0 10.0 17.5 

  101 1 2.5 2.5 20.0 

  103 2 5.0 5.0 25.0 

  105 2 5.0 5.0 30.0 

  106 1 2.5 2.5 32.5 

  116 1 2.5 2.5 35.0 

  119 1 2.5 2.5 37.5 

  121 2 5.0 5.0 42.5 

  123 1 2.5 2.5 45.0 

  128 1 2.5 2.5 47.5 

  132 2 5.0 5.0 52.5 

  136 1 2.5 2.5 55.0 

  137 1 2.5 2.5 57.5 

  147 1 2.5 2.5 60.0 

  153 1 2.5 2.5 62.5 

  158 1 2.5 2.5 65.0 

  160 1 2.5 2.5 67.5 

  165 1 2.5 2.5 70.0 

  172 1 2.5 2.5 72.5 

  180 1 2.5 2.5 75.0 

  197 1 2.5 2.5 77.5 

  198 1 2.5 2.5 80.0 

  210 1 2.5 2.5 82.5 

  215 2 5.0 5.0 87.5 

  221 1 2.5 2.5 90.0 

  255 1 2.5 2.5 92.5 

  260 1 2.5 2.5 95.0 

  296 1 2.5 2.5 97.5 

  520 1 2.5 2.5 100.0 

  Total 40 100.0 100.0   
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En los resultados de quartiles podemos observar que la mayoría de nuestra 
población se encuentra en el quartil 2. Que representa el 50%  de nuestra 
población en estudio. 
 
En el quartil 4, se encuentra el 25% de nuestra población con la mayor índice  
de glicemias elevadas 
 

 

 
N Valid 40 

  Missing 0 

Percentiles 25 103.50 

  50 132.00 

  75 192.75 

 

 

 

 

GRAFICA DE MORTALIDAD 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
El reporte obtenido del estudio con respecto a la mortalidad, se pudo observar 
que un predominio en los pacientes diabéticos  de se presento en un 66.6% 
con respecto a los pacientes no diabéticos en un 33.4%. 
 
En cuando al genero, se presento con mayor frecuencia en los hombres en un 
83.3% con respecto a las mujeres, el cual estuvo presente  en un 16.7%. 
 
La edad de los pacientes que fallecieron se  encuentra entre los 50 a 60 años. 
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DISCUSION 
 
 

 
En el  presente estudio  de tipo descriptivo, prospectivo, transversal y 
obervacional, se realizo con la intención de conocer la prevalencia de 
hiperglicemia de ayuno en pacientes que cursan con un síndrome coronario 
agudo, y que son ingresados a la Unidad de Cuidados Coronarios del Hospital 
Juárez de México, donde se observo que existe un prevalencia muy alta del 
67.5% de los pacientes que se ingresan. 
 
Los  resultados  obtenidos  en  este  estudio  presenta  semejanza en unos  y 
diferencia en  otros  estudios   reportados  en   la  literatura  nacional e 
internacional. 
 
Los  resultados  obtenidos refuerzan la importancia que tiene la diabetes 
mellitus, ya conocida como un factor muy importante de riesgo cardiovascular, 
por si sola y del desarrollo de complicaciones mayores a nivel cardiovascular, 
pero también ahora se ha demostrado que no solo el ser diabético conlleva un 
riesgo mayor de complicaciones, si no la importancia de presentar estados de 
hiperglicemia al ingreso y aun faltan estudios por confirmar que la hiperglicemia 
de ayuno es un predictor muy importante para el desarrollo de complicaciones 
cardiovasculares durante la hospitalización de pacientes que cursan con 
síndrome coronario agudo. 
 
En efecto,  se ha demostrado que los pacientes que tienen mayor descontrol 
hiperglucemico en ayuno, presentan  más eventos de  muerte y/o reinfarto, falla 
cardiaca, choque cardiogénico,  durante su hospitalización. 
 
 
Aunque los últimos estudios ya consideran  a la diabetes mellitus como un 
equivalente de enfermedad cardiovascular y no sólo un mero factor de riesgo, 
se ha escrito que el estado de hiperglucemia en el momento del ingreso y de 
ayuno constituye un factor predictor igual o incluso más importante que el 
antecedente diabético. 
 
El mecanismo por el que la glucemia se asocia a una mayor mortalidad no está 
lo suficientemente aclarado: parece que la respuesta al estrés durante un 
Síndrome Coronario Agudo  incrementa la cantidad de catecolaminas, cortisol y 
glucagón, mientras disminuyen tanto la secreción de insulina como la 
sensibilidad en los receptores periféricos. 
 
La consecuencia metabólica principal es un estímulo de la glucógenolisis, la 
gluconeogénesis y la síntesis de ácidos grasos, todo lo cual produce un mayor 
daño miocárdico. El sistema de coagulación también se encuentra alterado: se 
ha visto que los pacientes diabéticos presentan un estado de 
hipercoagulabilidad, lo cual tiene implicaciones en el manejo, ya que la 
resistencia al tratamiento antiagregante (aspirina y/o clopidogrel) y las 
reestenosis tras intervencionismo percutáneo son mayores en los diabéticos. 
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Así, se ha demostrado que la administración de insulina en la fase aguda del 
infarto no sólo mejora la glucemia, sino que disminuye la anaerobiosis del tejido 
miocárdico y corrige el estado de hipercoagulabilidad reduciendo la producción 
de tromboxano A2 y PAI-1. La consecuencia fundamental es una disminución 
de la morbi-mortalidad tanto durante el ingreso como a largo plazo. 
 
 
 
 
CONCLUSIONES 
 
En este estudio se logra determinar que nuestra prevalencia de hiperglicemia 
de ayuno en los pacientes que ingreso con diagnóstico de síndrome coronario 
agudo es del 67.5%. 
 
Se demuestra que no solo el ser diabético contribuye al desarrollo de 
complicaciones, si no el  descontrol metabólico que se mantiene durante la 
hospitalización es un predictor muy importante para complicaciones tanto a 
corto como largo plazo. 
 
Aun se necesitan realizar mas estudios, con mayor cantidad de pacientes y con 
un adecuado control, par darle la importancia que se merece la hiperglicemia 
de ayuno en los pacientes que cursan con u síndrome coronario agudo.   
 
Con este protocolo de estudio,  se muestra que los valores de la hiperglucemia 
de ayuno en pacientes que han sufrido un síndrome coronario agudo, pueden 
predecir  mejor que la glucosa de ingreso,  el desarrollo de eventos adversos 
durante la hospitalización. 
 
Esto orienta a que la hiperglucemia de ayuno  es un mejor indicador de la 
alteración del estado metabólico en los primeros días de un síndrome coronario 
agudo. Los  resultados respaldan para que  se pueda continuar investigando a 
estos pacientes y tener un  el óptimo de la hiperglucemia d ayuno, para 
disminución las complicaciones cardiovasculares y por ende una disminución 
de la morbi - mortalidad en  estos pacientes. 
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