
S U P L E M E N T O
E X T R A O R D I N A R I O
Diabetes práctica

Suplemento n.º 8 - 2013

La diabetes
que le interesa
al cardiólogo (2)

Coordinador: 
José Manuel Millaruelo Trillo

Autores: 
Lorenzo Fácila Rubio
José Manuel Forcada Sainz
José Manuel Millaruelo Trillo
José Luis Torres Baile



SUMARIO:

Contínuum en la enfermedad cardiovascular 
en el paciente diabético	 2
José Manuel Millaruelo Trillo

Importancia del control de la glucemia 
durante el síndrome coronario agudo 	 9 
Lorenzo Fácila Rubio

Enfoque del paciente diabético 
con cardiopatía isquémica	 15 
José Luis Torres Baile, José Manuel Forcada Sainz

S U P L E M E N T O
EXTRAORDINARIO
Diabetes práctica

Director:
José Manuel Millaruelo Trillo

Secretario de redacción:
Josep Franch Nadal

Comité editorial:
Sara Artola Menéndez
Javier Díez Espino
José Manuel Millaruelo Trillo

Asesores:
Patxi Ezcurra Loiola
José Luis Martín Manzano
Manel Mata Cases
Javier Mediavilla Bravo
Jorge Navarro Pérez
Mateu Seguí Díaz
Rosario Serrano Martín 

Web redGDPS:
www.redgdps.org

Avda. dels Vents, 9-13, Esc. B, 2.º 1.ª 
08917 Badalona
euromedice@euromedice.net
www.euromedice.net

Depósito legal: B-21312-2010
ISSN: 2013-9071

© Copyright 2013: De los autores.
© Copyright de la edición 2013: EUROMEDICE, Ediciones Médicas, S.L.
Reservados todos los derechos de la edición. Prohibida la reproducción 
total o parcial de este material, fotografías y tablas de los contenidos, 
ya sea mecánicamente, por fotocopia o cualquier otro sistema de 
reproducción sin autorización expresa del propietario del copyright.

El editor no acepta ninguna responsabilidad u obligación legal derivada 
de los errores u omisiones que puedan producirse con respecto a la 
exactitud de la información contenida en esta obra. Asimismo, se supone 
que el lector posee los conocimientos necesarios para interpretar la 
información aportada en este texto.

Como ilustración general de la temática tratada en esta publicación, la 
portada es una imagen de la insuficiencia cardíaca. El estrechamiento 
de las arteriolas conducen a la falta de sangre oxigenada que fluye a 
los músculos del corazón.

Los objetivos de la redGDPS son desarrollar y potenciar actividades 
formativas y de investigación que contribuyan a aumentar el conocimiento 
sobre la enfermedad y a mejorar la calidad de la atención a las personas 
con diabetes.

La redGDPS no promueve ninguna actividad que pueda inducir a la 
prescripción de fármacos, uso de sistemas de determinación de glucosa 
o productos dietéticos. En caso de detectarse esta situación, rogamos 
nos lo comunique al e-mail redaccion@redgedaps.org.



2

Contínuum en la enfermedad cardiovascular en el 
paciente diabético
José Manuel Millaruelo Trillo
Médico de familia. Centro de Salud Torrero La Paz. Zaragoza. RedGDPS Aragón

La enfermedad cardiovascular (ECV) constituye 
un aspecto clave en el manejo y tratamiento de la 
diabetes. Como sabemos, su presencia potencia el 
efecto de los otros factores de riesgo cardiovascular 
(FRCV) y multiplica de 2 a 4 veces el riesgo de 
eventos cardiovasculares (figura 1), dependiendo de la 
localización de estos y también del sexo de los pacientes 
(relativamente, su influencia es más importante en las 
mujeres1). 

Superado el falso concepto de equivalencia de la 
diabetes a la presencia de ECV tras el metaanálisis de 
Bulugahapitiya2 y, en España, el trabajo de Cano et 
al.3, no podemos infravalorar su importancia, por lo 
que pretendemos desarrollar este trabajo siguiendo el 
modelo del contínuum de la ECV. Este concepto fue 
desarrollado por Dzau en el año 1991 y ha sido adaptado 
a diferentes situaciones, en este caso, la diabetes.

EPIDEMIOLOGÍA DE LA ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR EN LA DIABETES EN EL 
SIGLO XXI

Afortunadamente, gracias a los esfuerzos de 
diagnóstico más precoz y manejo más estricto de la 
glucemia y otros FRCV, a los avances en técnicas 
cardiológicas de diagnóstico de imagen y de 
intervencionismo, y a la mejora en el conocimiento de 
la enfermedad por parte de profesionales y pacientes, 
ahora podemos afirmar que el porcentaje siempre 
comentado de que la ECV supone el 80 % de las 
muertes en diabetes se ha convertido, según distintas 
series, en aproximadamente un 50 % (figura 2). Sigue 
siendo una cifra muy importante, por lo que debemos 
centrar nuestros esfuerzos en rebajarla. Ha disminuido 
la mortalidad global por diabetes y la específica por 
causas cardiovasculares4-6. 

Figura 1. Influencia de la diabetes en la morbimortalidad 
cardiovascular asociada a otros factores de riesgo 
cardiovascular

AVC: accidente vascular cerebral; CV: cardiovascular; IM: infarto de 
miocardio.
Tomada de la referencia 1.
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Pero también debemos considerar que los pacientes 
diabéticos tienen, globalmente, unas expectativas de vida 
similares a la población no diabética. Se encuentra una 
diferencia muy notable en contra de la población diabética 
cuando se considera la población de mediana edad, con la 
importante repercusión en años de vida perdidos7.

Por último, hay que intentar compatibilizar los conceptos. 
La prevalencia de la diabetes y sus complicaciones, incluidos 
ingresos hospitalarios o necesidades de revascularización, es cada 
vez mayor. Ello es debido, sobre todo, a la menor mortalidad, 
ya que el aumento de la incidencia es más discreto, pero la 
morbimortalidad intrínseca de la diabetes ha descendido8.

El concepto de contínuum cardiovascular fue introducido 
por Dzau en 1991. Nos habla de la progresión hasta la ECV 
desde la presencia de los factores de riesgo. Con el paso de los 
años se ha ido modificando (figuras 3 y 4), sobre todo a raíz 
de los conocimientos de la importancia del eje renina-
angiotensina-aldosterona. Se habla de contínuum cardiorrenal 
y de la aparición de los grandes estudios cardiovasculares 
desde mediados de los noventa, cuando se confirmaban los 
beneficios del tratamiento de los FRCV y del uso de ciertos 
fármacos vasoactivos en fases más avanzadas del proceso.

Se va a utilizar este concepto para tratar los aspectos 
fundamentales de la ECV y la diabetes, haciendo hincapié en 
los conocimientos recientes y en los aspectos de interrelación, 
no siempre satisfactoria, de los médicos de Atención Primaria 
y la Cardiología, en los distintos momentos evolutivos de la 
enfermedad en el paciente.

Así, se podría considerar al paciente diabético en una 
situación de diagnóstico reciente, con su enfermedad 
más evolucionada, en ambos casos con la constelación 
acompañante de otros FRCV, con la sospecha de una ECV 
silente, tras un evento cardiovascular reciente que algunas 
veces precede al diagnóstico de la diabetes o con la evolución 
de este hasta fases terminales de una patología cardiovascular.

LA FASE INICIAL

Ya en el momento del diagnóstico de diabetes, el paciente 
presenta, de una manera prácticamente constante, una 
constelación de FRCV (dislipemia, hipertensión arterial [HTA] 
y tabaquismo) y unos hábitos poco saludables (dieta inadecuada, 
sedentarismo) que, sin duda, han precipitado la aparición de 
la enfermedad. Desde la introducción de los nuevos objetivos 
para su diagnóstico, nada que ver con la época del UKPDS, 
la presencia de complicaciones micro o macrovasculares ha 
disminuido notablemente, pero su constatación no supone en 
absoluto una rareza, sobre todo de estas últimas.

Por causas «multifactoriales», el control de los FRCV no es 
óptimo, muchas veces ni siquiera adecuado9, en todos los países 
y en distintos ámbitos sanitarios. Incluso, en ocasiones algunos 
fármacos, como las estatinas, se utilizan más en prevención 
primaria que en secundaria; todo un contrasentido. Pero es que la 
relación entre presencia de FRCV y los eventos objetivados dista 
de ser lineal o simple10, y se encuentran trabajos que plantean 
varios interrogantes. Quizás el más destacado sea el ADDITION, 
en el que el control estricto de los FRCV desde el inicio de la 

Figuras 3 y 4. Distintos enfoques del modelo de Dzau

PCR: proteína C reactiva; HVI: hipertrofia ventricular izquierda;  
SCA: síndrome coronario agudo.

Contínuum de la enfermedad cardiovascular
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diabetes diagnosticada por screening frente a la práctica habitual 
no mostró disminución de los eventos, como se podía esperar11.

Ello puede explicar, por lo menos en parte, que, respecto al 
manejo de los FRCV, existen dos posturas que, aunque no son 
específicas de médicos de familia o cardiólogos, son aceptadas 
en muy distinta proporción en ambos ambientes profesionales.

Existen los defensores de utilizar las guías de práctica 
clínica (GPC) «al pie de la letra», teniendo menos en cuenta 
otras circunstancias, como la calidad intrínseca de estas 
o las peculiaridades del paciente. También están los que 
son demasiado escépticos y nunca encuentran evidencias 
suficientes para justificar la primera postura. Sería muy deseable 
poder profundizar en las razones de unos y otros y así acercar 
posturas, que aparecen distantes e incluso conflictivas cuando 
el paciente transita de la Atención Primaria a la especializada, 
con el consiguiente descrédito de los profesionales, unos y 
otros. Pero lo más importante es que la incertidumbre que se 
genera en el paciente le acarrea desconfianza y, probablemente, 
influya en la mala cumplimentación.

La primera postura es defendida de modo prácticamente 
unánime por las Sociedades Científicas de las especialidades 
relacionadas, que no encuentran demasiadas dificultades 
para trasladar la eficacia (resultados de los estudios clínicos 
aleatorizados) a la eficiencia (sus resultados en la vida real de los 
pacientes). Es, sin duda la doctrina que se difunde en congresos 
y revistas científicas, aunque existen muy pocos (si es que hay 
alguno) estudios que comparen los resultados de su práctica 
con los del seguimiento menos riguroso de sus postulados. 

Los que comparten otra visión de las cosas tienen más 
dificultades en defender sus convicciones, pues pocos foros les 
son permitidos y a menudo se les despacha con el despectivo 
término de «practicantes de la inercia clínica», sin espacio para 
el conocimiento compartido y la crítica constructiva. Aprovecho 
este espacio para hacer mención de diversas referencias 
bibliográficas que objetivan las dudas que se nos pueden plantear 
con el seguimiento rígido de las GPC12-15 (figura 5).

EL PACIENTE DIABÉTICO CON EVENTO 
CARDIOVASCULAR

La atención propiamente compartida del paciente 
diabético suele comenzar cuando este ha sufrido algún evento 
cardiovascular o cuando hay sospecha por parte del médico de 
familia de una sintomatología que puede sugerir enfermedad 
habitualmente subclínica. Esta última situación es, en mi 
opinión, un tema no bien resuelto por falta de sensibilidad en 
el manejo de los pacientes diabéticos en la fase que diríamos 

«de prevención primaria» y por falta de medios materiales o 
de personal o motivación cuando son derivados a las consultas 
especializadas. El paso del paciente asintomático al paciente con 
evento, sin ninguna duda tributario «de prevención secundaria» 
en el caso de que este no haya sido fatal, es demasiado brusco, y 
parece posible hacer algo más de lo que realizamos actualmente 
en este intervalo de tiempo, que suele ser prolongado.

Los criterios de diagnóstico de isquemia silente en el 
paciente diabético deberían ser consensuados16 y de obligado 
cumplimiento. Estos han ido siendo modificados con el paso del 
tiempo con la aparición de técnicas más precisas en el ámbito 
especializado o con la práctica más habitual del índice tobillo-
brazo en Atención Primaria. Existen distintos protocolos que, 
con el paso del tiempo, incluyen pruebas más sofisticadas 
(figuras 6 y 7), que pueden ir desde la conocida prueba de 
esfuerzo a la detección de calcio coronario en los lugares en los 
que existan los medios necesarios. Nos parece de gran interés 
el documento de evaluación de la Agencia Catalana, que valora 
aspectos de eficacia y efectividad y también costes.

Otra situación no frecuente, pero tampoco esporádica, es 
la aparición de diabetes en un paciente con ingreso reciente 
por cardiopatía isquémica. Es bien conocido el aumento de 
riesgo cardiovascular (RCV) ya en los estadios prediabéticos, 
con un incremento de riesgo progresivo17. Esta situación 

Figura 5. Rigor e independencia en el desarrollo de las guías 
de práctica clínica de diabetes

AACE: American Association of Clinical Endocrinologists;  
ACE: American College of Endocrinology; ADA: American Diabetes 
Association; CDA: Canadian Diabetes Association; EASD: European 
Association for the Study of Diabetes; EDC: College of Diabetes Educators; 
ICSI: Institute for Clinical Systems Improvement; IDF: International 
Diabetes Federation; NICE: National Institute for Clinical Excellence.
Tomada de la referencia 14.
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avala a los que preconizan que la diabetes es una ECV con 
hiperglucemia. Su manejo no debe diferir de la situación más 
frecuente en la que la diabetes precede al evento isquémico.

Como decíamos, el paciente tipo que compartimos 
médicos de familia y cardiólogos es el que ya ha sufrido un 
evento, probablemente un infarto agudo de miocardio. En este 
caso, los ambiciosos objetivos de las GPC tienen su indicación 
indiscutible, pero existen algunos matices que es preciso señalar.

En cuanto al control glucémico, los distintos metaanálisis 
surgidos en los últimos años han mostrado que un control 
glucémico estricto no presenta beneficio para la prevención 
de la enfermedad macrovascular30 y se pueden considerar 
adecuados valores algo por encima de los de control mas 
intensivo. Pero ello no debe implicar solo una «dejación de 
funciones» y, teniendo en cuenta otras características del 
paciente, como su edad, tiempo de evolución de la diabetes y 
otras de carácter psicosociológico, se deben tolerar pequeñas 
variaciones sobre los objetivos mayoritariamente consensuados.

Las ideas fundamentales son utilizar fármacos seguros para 
el sistema cardiovascular y evitar las hipoglucemias, ya que, 
sobre todo tras el estudio ACCORD, sabemos de sus efectos 
deletéreos. Quizás pensamos que los episodios hipoglucémicos 
se producen casi en exclusiva en los pacientes estrictamente 
controlados, pero un reciente estudio18 nos muestra que se 

da en el amplio espectro de los pacientes, incluso en los que 
presentan cifras de control elevado inaceptables. 

En cuanto a la necesidad de un control adecuado de la 
tensión arterial, también se han producido cambios recientes 
que muchas veces no son tenidos en cuenta a la hora de 
dar la información a los pacientes. Las evidencias más 
recientes no avalan la necesidad de conseguir como objetivo 
130/90 mmHg, y se acepta que 140/85 mmHg pueden ser las 
cifras adecuadas. Existe un aspecto a tener muy en cuenta en 
los pacientes diabéticos que presentan cardiopatía isquémica y 
que indica el peligro de reducir en exceso la tensión arterial 
diastólica en estos pacientes19.

Merece una mención especial la relación entre la diabetes 
y la HTA. Se sabe que, al menos, 2/3 de los pacientes diabéticos 
son también hipertensos, y que el desarrollo de ambas 
entidades clínicas suele ser simultáneo, aunque a veces la HTA 
puede preceder a la diabetes. Hay varios mecanismos que 
subyacen en esta asociación. La insulimorresistencia a través 
de la vía del óxido nitroso, el estímulo simpaticomimético de 
la hiperinsulinemia, el efecto sobre la capa muscular vascular 
y la retención de sodio y el efecto sobre el eje renina-
angiotensina-aldosterona podrían explicarlo. La potencia 
relativa de estos mecanismos y su efecto tanto en el tono 
muscular vascular como en su estructura pueden diferir 
según las circunstancias fisiopatológicas y tener distinta 

Figuras 6 y 7. Distintos enfoques evolutivos en el diagnóstico de la isquemia silente.

DM: diabetes mellitus; DM2: diabetes mellitus tipo 2;  
MPI: monitorización de la perfusión miocárdica.

ECG: electrocardiograma; ERG: ergometría (prueba de esfuerzo);  
IMS: isquemia miocárdica silente; SPECT: tomografía computarizada de 
emisión monofotónica.
Modificadas de la referencia 16.
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importancia en los diferentes fenotipos de la enfermedad. La 
obesidad es el principal factor de confusión que comparten 
habitualmente la diabetes y la HTA. Por otra parte, en edades 
avanzadas, las diferencias entre las consecuencias de la HTA 
en pacientes diabéticos y no diabéticos se atenúa.

La presencia de la diabetes implica un aumento del RCV 
en el paciente diabético. El sexo (varón), la edad y el índice de 
masa corporal son factores de riesgo independientes para el 
desarrollo de HTA. También influye la duración de la diabetes, 
mientras que una buena función renal resulta protectora. 
Tanto las complicaciones macrovasculares como, especialmente, 
las microvasculares son más prevalentes entre los pacientes 
diabéticos que, además, presentan HTA (figura 8).  

Como se indicaba, el cambio producido en las cifras 
objetivo de control se debe a que, aunque en estudios 
observacionales parecía haber un beneficio, al disminuir la 
tensión arterial hasta 130/80 mmHg, esto no se comprobó 
cuando se hacían estudios aleatorizados. Por ello, para no 
tratar a muchos pacientes de una manera innecesaria, para 
no aumentar gratuitamente el número de visitas y controles 
(no solo el número de fármacos recomendados) y para evitar 
posibles interacciones farmacológicas, se recomiendan las 
nuevas cifras objetivo de 140/85 mmHg, una vez demostrada, 
además, la existencia del efecto de la llamada curva J.

En cuanto a la selección de los fármacos a utilizar para el 
tratamiento de la HTA en el paciente diabético, deberemos 
tener en cuenta su eficacia, su seguridad y, especialmente 
en esta situación, que tengan un perfil metabólico favorable, 
esto es, que no eleven la glucemia ni los lípidos.

Esta postura parece la más razonable, a pesar de que en 
el metaanálisis Blood Pressure Lowering Treatment Trialist 
Collaboration no hubo diferencias en los resultados entre 
los fármacos utilizados, dependiendo estos únicamente de la 
reducción de la tensión arterial obtenida.

Por lo ya comentado en la fisiopatología, la importancia 
del mecanismo del eje renina-angiotensina-aldosterona en los 
pacientes diabéticos hace muy recomendable −indispensable 
podría decirse− utilizar inhibidores de este (inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina) o los más recientes 
y mejor tolerados bloqueadores de este (antagonistas de 
los receptores de la angiotensina II), que evitan, entre otros 
problemas, la tos que puede aparecer en el tratamiento con los 
primeros. Seguramente será necesario añadir otros fármacos y, 
en este caso, los antagonistas del calcio o los diuréticos de tipo 
tiazídico a dosis bajas parecen ser los de elección. En los casos 
de tensión arterial inicial elevada, es conveniente empezar ya 
con una asociación desde el principio del tratamiento20,21.

Las cifras objetivo de colesterol para prevención 
secundaria en diabéticos oscilan según distintas sociedades 
científicas entre 100 mg/dl y 70 mg/dl, existiendo en los 
ensayos que las avalan mínimas diferencias en resultados 
como ingresos hospitalarios o mortalidad cardiovascular, 
pero no en mortalidad total22.

Sería imperdonable olvidarnos, como es frecuente, de 
la importancia del tabaco como FRCV y de importancia 
como principal factor de riesgo atribuible poblacional en 
nuestro país. El consejo breve ha demostrado cifras de hasta 
un 10 % de abandono del hábito anualmente y, si este es 
compartido y reforzado en las consultas de Atención Primaria 
y especializada, es probable que el éxito sea mayor23.

En todo este razonamiento no debería verse ningún afán 
economicista; no es ese mi planteamiento. Pero sí hay que tener 
en cuenta, y muchos estudios lo avalan, que el coste de los 
fármacos y el número de tomas al día limitan en gran manera la 
adherencia al tratamiento, y esta se relaciona, como bien sabemos, 
con los eventos clínicos y el número de hospitalizaciones. 

LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR  
DE LARGA EVOLUCIÓN

Con el paso de los años, que afortunadamente son muchos 
gracias a los fármacos que se utilizan de forma habitual 
(estatina, antiagregante, betabloqueante e inhibidor del eje 

Figura 8. Características asociadas con la hipertensión 
arterial en pacientes con diabetes tipo 2

eGFR: filtración glomerular estimada; IMC: índice de masa corporal.
Modificada de la referencia 21.
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renina-angiotensina-aldosterona), el paciente precisará de 
técnicas intervencionistas, cuyos resultados sabemos que son 
menos satisfactorios en los pacientes diabéticos24. Existe un 
gran debate a nivel cardiológico sobre el tipo de técnica a 
utilizar y la vigencia de la postura conservadora utilizando 
solo fármacos, sin que exista una postura única al respecto y 
cuyas conclusiones escapan al ámbito de este trabajo.

Hay que recordar la influencia de seguir una dieta adecuada 
y, sobre todo, del ejercicio, ya que ambos mantienen sus efectos 
favorables incluso en estos estadios avanzados de la ECV25.

Hasta ahora hemos hablado en exclusiva de factores 
biológicos, cifras objetivo y tratamientos farmacológicos y 
quirúrgicos, pero no querría terminar, dado que es un aspecto 
que pocas veces se explicita, sin mencionar la importancia de 
otros factores psicosociales26 en el desarrollo y pronóstico de la 
cardiopatía isquémica. Probablemente, el médico de familia 
esté en una mejor posición para valorarlos por el conocimiento 
más profundo y prolongado del paciente, pero no debería ser 
óbice para que fuese también investigado por el cardiólogo. 
Una pregunta de difícil respuesta es qué hacer con un paciente 
cuyas circunstancias personales son la causa de que su RCV 
esté aumentado y tenga más dificultades para poder practicar 
unos hábitos dietéticos y de ejercicio adecuados, e incluso 
comprar sus medicamentos o acudir a las citas. 

Como resumen, hay que señalar que la diabetes 
aumenta el riesgo de muerte súbita, el riesgo de tener una 
ECV a lo largo de la vida27 y el riesgo de muerte tras el 
infarto o tras haber sufrido una intervención coronaria. Es 
decir, la diabetes es la peor compañía a lo largo de toda la 
vida de la ECV, por lo que, como señala siempre Jaacko 
Tuomilehto, la prevención de esta es la mejor prevención 
de la ECV28. 

PUNTOS CLAVE

•	 La mortalidad cardiovascular de la diabetes ha 
disminuido, aunque el aumento de la prevalencia de la 
diabetes distorsione la letalidad cardiovascular de esta, 
que aparece magnificada. 

•	 La diabetes confiere un mayor riesgo para ECV antes, 
después y durante el evento. La prevención ideal es 
evitar la diabetes.

•	 El manejo compartido del paciente diabético da 
lugar a situaciones de contradicción de mensajes e 
incertidumbre y desconfianza por parte del paciente.

•	 El manejo de las GPC, individualizando los objetivos 
según las características del paciente y adoptando los 
nuevos y cambiantes conocimientos, parece la mejor 
estrategia terapéutica. 
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INTRODUCCIÓN

Numerosos estudios han demostrado que la presencia de 
glucemia elevada al ingreso (> 140 mg/dl en la definición 
recomendada en las guías de práctica clínica de la American 
Heart Association [AHA] y el American College of Cardiology 
[ACC]) ocurre en el 51-58 % de los pacientes que se presentan 
con infarto agudo de miocardio (IAM), y se asocia a una ma-
yor morbimortalidad independientemente de que el paciente 
sea diabético no. Existen múltiples mecanismos fisiopatológicos 
que explican este efecto deletéreo cardiovascular que se ha rela-
cionado con este peor pronóstico. También se ha determinado 
que el control de la glucemia en estos pacientes mejora dicho 
pronóstico, pero todavía no hay suficiente evidencia científica 
que haya demostrado que un control estricto de esta tenga los 
mismos resultados a pesar de estar recomendado por la guías del 
ACC, la AHA, la American Diabetes Association y la American 
Association of Clinical Endocrinologists.

MECANISMOS RELACIONADOS CON 
EL EFECTO PERJUDICIAL DE LA 
HIPERGLUCEMIA EN PACIENTES CON 
SÍNDROME CORONARIO AGUDO

En respuesta al estrés durante un síndrome coronario 
agudo (SCA), se produce un aumento de las hormonas 
contrarreguladoras (catecolaminas, cortisol y glucagón) y se 
disminuye la secreción de insulina y su sensibilidad en los 
receptores periféricos, lo que provoca un aumento de la glu-
cogenólisis, gluconeogénesis y síntesis de ácidos grasos. Estos 
últimos inhiben la oxidación de la glucosa y son tóxicos para 
el miocardio isquémico, lo que ocasiona un mayor daño de 
la membrana celular, arritmias y depresión de la contracti-
lidad (tabla 1). También se ha demostrado una alteración de 
los mecanismos de coagulación y agregabilidad plaquetaria 
(tabla 2) por la cual los pacientes diabéticos presentan un es-
tado de hipercoagulabilidad, mayor resistencia a los antiagre-
gantes (ácido acetilsalicílico y clopidogrel) y mayor riesgo 

Importancia del control de la glucemia durante el 
síndrome coronario agudo 
Lorenzo Fácila Rubio
Servicio de Cardiología. Consorcio Hospital General de Valencia

Tabla 1. Efectos de la hiperglucemia sobre 
el miocardio isquémico

1.	 Aumento de la presión arterial sistodiastólica y QT 
prolongado que revierten al controlar la glucemia

2.	 Alteración de la perfusión (disminución de la 
circulación colateral, de la vasodilatación del endotelio 
y de la reperfusión espontánea con aumento del 
tamaño del infarto agudo de miocardio)

3.	 Eliminación del precondicionamiento y estimulación 
de apoptosis

4.	 Activación de proteínas proinflamatorias (proteína C 
reactiva, factor de necrosis tisular α y la interleucina 6) 
y reducción de la respuesta inmune

5.	 Activación de metaloproteinasas y la formación 
de especies reactivas de oxígeno. Aumento de la 
concentración de ácidos grasos libres, incremento de 
la resistencia a la insulina e inadecuado metabolismo 
de la glucosa por parte del miocardio, lo que eleva el 
consumo de oxígeno y empeora la isquemia

Tabla 2. Efecto de la hiperglucemia sobre el estado trombótico

1.	 Plaquetas: aumento de la adhesividad y agregabilidad 
plaquetaria por incremento de la actividad del 
tromboxano A2, de una mayor liberación del factor de 
crecimiento derivado de plaquetas y de un incremento 
de la expresión de los receptores IIb-IIIa por el 
fibrinógeno

2.	 Hipercoagulabilidad: la expresión de la antitrombina y la 
proteína C (bloqueadores de la coagulación) está reducida

3.	 Fibrinólisis: la apolipoproteína A, homóloga del 
plasminógeno, está elevada. Esta circunstancia facilita un 
estado competitivo entre ambas proteínas que disminuye 
la fibrinólisis, a lo que contribuye, además, un aumento 
del factor tisular activador del plasminógeno
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de reestenosis tras angioplastia por un incremento de la dis-
función endotelial, provocado por la hiperglucemia (HG) y 
la hiperinsulinemia que promueven diferentes mecanismos 
bioquímicos y celulares, como los que se ilustran en la figura 
1, lo que produce estrés oxidativo en la pared vascular y la 
consecuente disfunción endotelial.

VALOR PRONÓSTICO DE LA 
HIPERGLUCEMIA EN EL SÍNDROME 
CORONARIO AGUDO

Han sido ingentes las publicaciones relacionadas con el 
impacto pronóstico negativo de la HG tras un SCA, desde 
metaanálisis hasta datos obtenidos de ensayos clínicos pasan-
do por registros observacionales. A continuación se resumen 
los más importantes. 

En el año 2000, Capes et al.1 apreciaron un incremento 
casi de cuatro veces de mortalidad en diabéticos si estos in-
gresaban con una glucemia mayor de 110 mg/dl, mientras 
que el riesgo no llegaba a duplicarse si su glucemia estaba 
por encima de 180 mg/dl. Más de 140 000 pacientes con 
IAM fueron estudiados en el Cooperative Cardiovascular 
Project2, que demostró un aumento lineal de la mortalidad 
en relación con las cifras de glucemia en los no diabéticos, 
mientras que en diabéticos no existió esa correlación (solo 
se mostró un incremento por encima de 240 mg/dl). Esta 
relación entre la HG y el aumento de mortalidad fue con-

firmada también en estudios clínicos aleatorizados como el 
CREATE-ECLA (ensayos clínicos aleatorizados)3 y el HI-5 
(Hyperglycemia: Intensive Insulin Infusion in Infarction)4. 
El registro GRACE (Global Registry of Acute Coronary 
Events), con 13 526 pacientes con cualquier SCA, también 
demostró la asociación entre mortalidad e HG en ayunas: 
la mortalidad intrahospitalaria y a seis meses comparada 
con valores de glucemia < 100 mg/dl fue mayor para 
100-125 mg/dl, para 126-199 mg/dl, para 200-299 mg/
dl (5 veces) y para ≥ 300 mg/dl (8 veces) tanto en diabé-
ticos como en no diabéticos. También la aparición de in-
suficiencia cardíaca, shock cardiogénico y hemorragia fue 
más frecuente en los pacientes con niveles más elevados 
de glucemia5.

A su vez, las modificaciones de glucemia durante el ingre-
so se han considerado con impacto pronóstico. Así, Goyal et al. 
evaluaron el efecto del cambio de glucemia entre el ingreso y 
las primeras 24 horas, y demostraron que, si se incrementaba 
dicho valor, aumentaba la mortalidad a 30 y 180 días6.

CONTROL ESTRICTO DE LA GLUCEMIA: 
EVIDENCIAS

Teóricamente, la corrección de la HG con insulina 
debería tener importantes beneficios; sin embargo, los es-
tudios clínicos que han evaluado el efecto de la interven-
ción metabólica en pacientes con SCA han dado lugar a 

Figura 1. Vías metabólicas y bioquímicas por las que la hiperglucemia y la hiperinsulinemia inducen estrés oxidativo y 
disfunción endotelial en la diabetes mellitus tipo 2
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resultados contradictorios, ya que, tal y como se obser-
va en la tabla 3, los beneficios del control estricto de la 
glucosa mediante insulina i.v. mostrados en el estudio 
DIGAMI7 no se han confirmado en el estudio poste-
rior DIGAMI 28. Tampoco se ha observado una mejoría 
de la mortalidad en ensayos realizados en diabéticos y no 
diabéticos con HG4, e incluso sin estas dos premisas3. Las 
perfusiones de glucosa-insulina-potasio (GIK) no han te-

nido efecto e incluso, en un análisis combinado de dos 
grandes estudios clínicos aleatorizados9, han sido perju-
diciales. Quizá una de las explicaciones surja de que en 
pacientes críticamente enfermos hay un riesgo elevado de 
episodios relacionados con la hipoglucemia cuando se usa 
un tratamiento intensivo de insulina, y esta hipoglucemia 
aumenta claramente la mortalidad y otras complicacio-
nes por diversos mecanismos (figura 2) en pacientes que 

Tabla 3. Evidencia de control intensivo de la glucemia tras un síndrome coronario agudo

Ensayo n Pacientes Tratamiento Objetivos Eficacia del 
control

Seguimiento

DIGAMI 620 IAM con DM o 
glucemia

> 200 mg/dl

Glucosa e 
insulina en 
perfusión 24 h y 
múltiples dosis de 
insulina durante 3 
o más meses

126-196 mg/dl La glucemia 
media fue 
más baja en 
el grupo de 
tratamiento 
(173 frente a 
210)

El 19 % de 
mortalidad frente 
al 26 % a favor 
del tratamiento

DIGAMI 2 1253 IAM con DM o 
glucemia

> 200 mg/dl

Grupo 1: glucosa 
e insulina en 
perfusión 24 h y 
múltiples dosis de 
insulina durante 3 
o más meses

Grupo 2: glucosa 
e insulina en 
perfusión 24 h y 
luego tratamiento 
convencional

Grupo 3: 
tratamiento 
convencional

126-180 mg/dl 
en el hospital 
para el grupo 
1 y 2 

Tratamiento a 
largo plazo para 
el grupo 1: 90-
126 mg/dl

Sin diferencias 
de control 
entre los tres 
grupos

Sin diferencias

HI-5 244 IAM con DM o 
glucemia

> 140 mg/dl

Perfusión de 
dextrosa e 
insulina al menos 
24 horas frente 
a tratamiento 
convencional

72-180 mg/dl Sin diferencias 
en la media de 
glucosa a las 
24 horas

Sin diferencias 
en mortalidad 
Menor 
incidencia de IC 
y reinfarto en el 
tratamiento

CREATE-ECLA 20 201 SCACEST: 
no se requiere 
DM ni 
hiperglucemia

GIK durante 
24 h frente a 
tratamiento 
convencional

Ninguno La glucemia 
media en el 
grupo GIK 
fue menor 
que en el 
control (155 
frente a
135 mg/dl)

Sin diferencias 
en mortalidad 
aunque sí en 
necesidad de 
revascularización

DM: diabetes mellitus; GIK: glucosa + insulina + potasio; IAM: infarto agudo de miocardio; SCACEST: síndrome coronario agudo con elevación 
del segmento ST.
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han sufrido un SCA. En la mayoría de los estudios, los 
pacientes sometidos a tratamiento intensivo presentaron 
más episodios de hipoglucemia; por tanto, el posible efec-
to beneficioso del control estricto con insulina se diluye 
debido a la aparición de hipoglucemias que pueden ser 
mortales en estos pacientes más frágiles.

MANEJO DE LA HIPERGLUCEMIA EN EL 
SÍNDROME CORONARIO AGUDO

Por todo lo anteriormente expuesto, no disponemos de 
una respuesta definitiva sobre cómo debe ser el manejo de 
glucosa en pacientes con SCA, incluidos el umbral de tra-
tamiento y la concentración de glucosa que se debe alcan-
zar: por lo tanto, la estrategia de control «estricto pero no 
demasiado estricto» de la glucosa en pacientes con SCA es 
el enfoque más práctico. En la fase aguda es razonable (tal y 
como dicen las guías de práctica clínica) manejar la HG (es 
decir, mantener unas concentraciones de glucosa sanguínea 
≤ 200 mg/dl), pero evitar totalmente la hipoglucemia. Esto 
puede requerir en muchos de los pacientes realizar una per-
fusión de insulina ajustada por dosis con monitorización de 
la glucemia. En el enfermo crítico, según las recomendacio-
nes de Pérez et al.10, la glucemia deberá estar lo más próxima 
posible a 110 mg/dl, y generalmente < 140 mg/dl. Estos 
pacientes requerirán habitualmente insulina i.v. 

Por lo común, el paciente se encuentra en inestabili-
dad metabólica. Existe tendencia a cambios bruscos e im-
portantes de los requerimientos de insulina, por lo cual, 
junto con el riesgo de desarrollar hipoperfusión tisular, 
el tratamiento mediante insulina s.c. no es apropiado. 
La insulina regular i.v., por su rapidez de acción y corta 
vida media (4-5 min), así como por la predictibilidad 
del efecto hipoglucemiante, es la forma de administra-
ción de la insulina más aconsejable en estas situaciones. 
Aunque aún se sigue utilizando la combinación de GIK, 
la infusión de la insulina mediante bomba de infusión 
i.v. es el sistema recomendado por ser el más eficiente, 
seguro y fácil de utilizar para el control de la glucemia. 
Consiste en la administración de insulina rápida, habi-
tualmente en una concentración de 1 UI/ml de solución 
salina al 0,9 %. Existen múltiples protocolos, pero no 
hay estudios que los comparen entre sí. No obstante, 
los que utilizan escalas dinámicas para la administración 
de la insulina según las glucemias son los que suelen 
ofrecer mejores resultados en términos de control glucé-
mico y baja frecuencia de hipoglucemias. La frecuencia 
de monitorización de la glucemia es lo más importante 
a la hora de tener en cuenta la seguridad de este. Otros 
factores importantes relacionados con la seguridad son: 
utilización de tasas de infusión relativamente bajas en el 
rango de las glucemias próximas a la euglucemia, esta-
blecer objetivos menos estrictos (al menos inicialmente) 
y contemplar la actuación en caso de hipoglucemia y 
las situaciones en las que se debe avisar al médico. Sin 
embargo, para implantar un protocolo adecuado hay que 
considerar las características de la Unidad de Críticos y 
adaptarlo a ella, así como la formación e información de 
los distintos actores que participan en el proceso del pa-
ciente, porque si no, por muy eficaz que sea, estará abo-
cado al fracaso. El protocolo instaurado en el Consorcio 
Hospital General de Valencia (Unidad de Diabetes), se 
basa en la administración de 100 UI de insulina regular en 
1000 ml de ClNa al 0,9 % a un ritmo de infusión deter-
minado (que se modificará según la respuesta) y aporte 
de glucosa de 10 g/h, y con control de glucemia horaria 
hasta tres controles adecuados y luego cada 2 horas. En 
este algoritmo hay tres ritmos de infusión (el 1 menos 
intensivo y el 3 más intensivo), comenzando con el r it-
mo 1 (velocidades de infusión entre 0 y 8 ml/h) en 
todos los pacientes excepto en aquellos diabéticos que 
llevaban tratamiento con más de 80 UI el día antes 
del ingreso, que comenzarían con el r itmo 2 (0,5 a 16 
ml/h según la glucemia) y se incrementa a un nivel 
superior si no se consiguen los objetivos en más de 3 
horas o se reduce a un ritmo inferior si la glucemia es 
menor de 80 mg/dl durante 2 horas. Ritmo 3: entre 1 
y 42 ml/h.

Figura 2. Alteraciones relacionadas con la hipoglucemia 
en el paciente con síndrome coronario agudo

Alt QT: alteración del intervalo QT; FC: frecuencia cardíaca;
IL6: interleucina 6; PCR: proteína C reactiva; VEGF: factor de 
crecimiento endotelial vascular.

Hipoglucemia

Inflamación
↑PCR
↑VEGF
↑IL6

Estimulación
adrenérgica

Arritmias por Alt QT y 
variabilidad FC

Alteraciones
hemodinámicas

Disfunción
endotelial

Vasodilatación

Alteraciones
trombóticas

Activación
plaquetar

Activación de 
neutrófilos
↑factor VII



13

Suplemento Extraordinario. Diabetes práctica

Cuando el paciente está estable, el paso de insulina 
i.v. a insulina s.c. es muy importante. Hay que tener en 
cuenta que la vida media de la insulina i.v. es de 4-5 min, 
su efecto es de 20 min y a los 30-60 min los valores son 
indetectables. Por ello, hay que mantener la infusión i.v. 
al menos hasta 2 horas después de haber administrado la 
insulina s.c. de acción rápida (regular o análogos de rápi-
da) o hasta 2-4 h después de la insulina neutral protamine 
Hagedorn (NPH), neutral protamine lispro (NPL), glargina 
o detemir. En cuanto a la dosis necesaria, se calcula según 
la dosis administrada en las últimas 4-8 h (el 75-80 % de la 
dosis estimada). Es básico conocer que las pautas basadas 
en insulina de acción rápida (sliding scales) son obsoletas 
(aunque aún se utilizan en muchos servicios hospitala-
rios) e ineficaces debido a su enfoque «reactivo», ya que 
tratan la HG existente, pero no la previenen y no consi-
deran los diferentes componentes de la secreción fisioló-
gica de la insulina y, por tanto, la sustitución fisiológica. 
En general, dejan de administrar insulina por debajo de 
un valor determinado, por encima del cual se indican 
dosis crecientes de insulina rápida (lo que no cubre las 
necesidades basales de insulina), y, especialmente en los 
pacientes insulinopénicos, favorecen el desarrollo de epi-
sodios de HG e hipoglucemia.

Por otro lado, las dos dosis de insulina NPH/NPL o 
mezclas fijas de NPH/NPL con rápida o análogos de rá-
pida son las más utilizadas en los pacientes con diabetes 
tipo 2 en régimen ambulatorio y permiten un control 
aceptable en muchos pacientes; no obstante, condicio-
nan el riesgo de hipoglucemia en la madrugada y antes 
de la comida, y de HG basal y antes de la cena, y no 
permiten el ajuste preprandial según la glucemia y la 
cantidad de hidratos de carbono a ingerir, lo que obliga 
a distribuir los hidratos de carbono de forma acorde al 
perfil de insulinemia.

Por último, las pautas basal-bolo son las que repro-
ducen de forma más precisa la secreción fisiológica de la 
insulina, ya que permiten diferenciar claramente los re-
querimientos basales y nutricionales. La insulina basal sus-
tituye la secreción de insulina en situación de ayuno y la 
insulina nutricional sería la insulina que es necesaria para 
cubrir cualquier nutriente. Además de estas, los pacientes 
requieren a menudo dosis de insulina suplementarias o de 
corrección para tratar las HG inesperadas. Por lo tanto, la 
insulina s.c. se puede dar como dosis programada (insuli-
na basal más insulina nutricional) y dosis suplementarias 
de corrección para cubrir cualquier HG por encima de 
los objetivos de control, según los resultados de la medi-
ción de glucemia. Este algoritmo de corrección no debe 
confundirse con la pauta sliding scales de dosis de insulina 

regular. Esta es la pauta más recomendada actualmente; sin 
embargo, aún no se aplica en la totalidad de los hospitales 
y es obligación de los profesionales que nos encargamos 
del proceso intentar instaurarla de una manera educativa, 
basada en la evidencia científica.

De cara al alta hospitalaria, es razonable medir la he-
moglobina glucosilada (HbA

1C
) y la glucemia en ayunas en 

todos los pacientes sin diabetes conocida que han desarro-
llado HG durante la fase aguda. Si los datos no son con-
cluyentes para el diagnóstico, puede ser necesario además 
realizar una prueba de tolerancia a la glucosa oral después 
del alta, preferiblemente a partir de los cuatro días tras la 
fase aguda11. En pacientes diabéticos es muy importante su 
determinación, pues nos indica cómo ha estado el control 
en los últimos meses y nos permite optimizar el trata-
miento al alta. Sigue sin conocerse cuál es la mejor estra-
tegia terapéutica para reducir de forma específica el riesgo 
de mortalidad asociado a la HbA

1C
, aparte de las estrategias 

de prevención secundaria (tratamiento antiplaquetario, re-
ducción drástica de los lípidos, control de la presión arte-
rial, cambios en el estilo de vida y rehabilitación cardíaca), 
que deben implementarse en todos los supervivientes de 
un IAM. No se sabe si un control más intensivo y precoz 
de la glucemia con fármacos orales proporciona una mayor 
protección cardiovascular, un aspecto que se está estudian-
do en este momento. Los datos iniciales de los primeros 
estudios no son muy halagüeños.

PUNTOS CLAVE

•	 La HG no controlada durante la fase aguda de una 
enfermedad cardiovascular empeora el pronóstico en 
diabéticos o no (produce disfunción endotelial, alte-
raciones de la agregación, etc.).

•	 El control muy estricto de la glucemia en el SCA 
puede producir hipoglucemias que, en estos pacien-
tes, pueden ser mortales.

•	 En la fase aguda es razonable mantener unas concen-
traciones de glucosa sanguínea ≤ 200 mg/dl evitando 
totalmente la hipoglucemia.

•	 La única opción de control en el enfermo crítico es 
la insulina rápida i.v. administrada con control inten-
sivo con algoritmos consensuados.

•	 Tras la fase crítica durante la hospitalización, la mejor 
opción es basal-bolo, evitando la insulina rápida s.c. 
en monoterapia.

•	 La determinación de Hb1
AC

 es razonable antes del 
alta tras un SCA en los diabéticos para ajustar el tra-
tamiento previo al ingreso y en los no diabéticos para 
el diagnóstico precoz.
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CASO CLÍNICO

Varón de 61 años de edad con diabetes mellitus tipo 2 
(DM2) desde hace nueve años e hipertensión arterial (HTA) 
desde hace seis años. Siguió tratamiento higienicodietético para 
ambas patologías desde su diagnóstico y precisó tratamiento 
para la DM2 con metformina. Más tarde se le añadió glime-
pirida para mejorar el control glucémico. Inició el tratamiento 
antihipertensivo con un inhibidor de la enzima convertidora de 
angiotensina a los seis meses del diagnóstico de HTA. La pre-
sión arterial (PA) estaba adecuadamente controlada hasta hace 
dos años, cuando se le agregaron 12,5 mg de hidroclorotiazida.

Trabaja de comercial para una empresa de automóviles. 
Se divorció hace cuatro años y vive solo. Tiene dos hijos, a 
los que ve una o dos veces al mes.

Ha sido fumador de 20 cigarrillos/día hasta hace nueve 
meses. No bebe.

Desde hace tres años lleva una vida sedentaria y se le ha 
diagnosticado también obesidad.

Antecedentes familiares

Madre hipertensa y diabética. Falleció a los 80 años de 
accidente cerebrovascular. Su padre falleció de un infarto 
de miocardio a la edad de 59 años y no sabe si tenía enfer-
medades o factores de riesgo cardiovascular previos. Tiene 
otro hermano con HTA.

Motivo de consulta

Acude para ver los resultados de la analítica y el fondo 
de ojo. Nos comenta que ayer mientras caminaba notó una 
presión en la región torácica anterior con irradiación al cue-
llo que le obligó a pararse. Tuvo sudoración y sensación de 

mareo. Tras dos o tres minutos de estar sentado se recuperó. 
Regresó a su casa sin volver a tener dolor.

Al venir hoy a la consulta ha vuelto a tener la misma pre-
sión en el tórax y sudoración, que aún persisten ligeramente 
cuando lo recibimos. 

Realizamos un electrocardiograma (ECG), que muestra 
un ritmo sinusal a 85 lpm. Intervalo PR: 190 ms. Descenso 
del segmento ST: 2 mm en II, III, AVF y V4-V6. Intervalo 
QT corregido: 398 ms.

Exploración física

Consciente y orientado sin claros signos de insuficiencia 
cardíaca (IC). PA: 160/90 mmHg. Auscultación cardiopulmo-
nar: frecuencia cardíaca a 85 lpm, ligero soplo sistólico regur-
gitante en el ápex. Crepitantes finos bibasales. Saturación de 
oxígeno: 94 %.

Pruebas complementarias

Analítica

Glucemia: 171 mg/dl; hemoglobina glucosilada 
(HbA

1C
): 7,9 %; colesterol total (CT): 235 mg/dl; colesterol 

ligado a lipoproteínas de alta densidad (c-HDL): 52 mg/dl; 
colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad (c-LDL): 
134 mg/dl; triglicéridos: 167 mg/dl; creatinina: 1,01 mg/dl; 
filtrado glomerular (CKD-EPI): 78 ml/min; índice de albú-
mina/creatinina: 8 mg/g. El resto de la analítica fue normal.

Fondo de ojo

Retinopatía no proliferativa.

Enfoque del paciente diabético con cardiopatía 
isquémica
José Luis Torres Baile1, José Manuel Forcada Sainz2

1Médico de familia. Centro de Salud Rodríguez Paterna. Logroño
2Cardiólogo. Hospital San Pedro. Logroño
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DECISIÓN TERAPÉUTICA

Ante el cuadro referido y los hallazgos del ECG, se ca-
naliza una vía periférica, se administran 300 mg de ácido 
acetilsalicílico, 300 mg de clopidogrel y dos pulsaciones de 
solinitrina sublingual, y se le deriva estable y sin dolor al 
hospital. PA: 130/80 mmHg.

A su llegada al hospital está asintomático, el ECG es nor-
mal y la radiografía de tórax muestra ligeros signos de edema 
intersticial y de aumento de la presión venocapilar pulmo-
nar. El dolor torácico ha durado en torno a 25 minutos.

En la exploración física destaca un soplo de insuficiencia 
mitral 2/4 y ligeros crepitantes bibasales. PA: 150/95 mmHg. 
La saturación de oxígeno se mantiene en torno al 90-91 %.

La analítica muestra como dato destacable una glucemia 
de 397 mg/dl, sin cetoacidosis.

Se decide su ingreso en la Unidad Coronaria, donde se 
administra oxigenoterapia, doble tratamiento antiagregante, 
anticoagulación con enoxaparina en dosis de 1 mg/kg cada 
12 horas, furosemida intravenosa, nitroglicerina intravenosa y ena-
lapril vía oral para mantener la PA en torno a 120/80 mmHg, 
con una PA media no menor de 80 mmHg. Asimismo, precisa 
insulinización por vía endovenosa durante las primeras 24 horas 
con controles cada hora para evitar hipoglucemias. El pico de 
troponina T es de 105 ng/l.

El ecocardiograma pone de manifiesto un ventrículo iz-
quierdo ligeramente dilatado e hipertrófico, con acinesia in-
feroposterior y lateral basal medial y apical. Fracción de eyec-
ción (FE) < 40 %. Insuficiencia mitral ligera-moderada por 
dilatación del anillo y tensión del aparato subvalvular mitral.

En las primeras 24 horas se le realiza una coronariografía, 
que muestra dominancia derecha y enfermedad coronaria 
de tres vasos, multisegmento, con vasos distales de calibre 
aceptable-limítrofe.

Con el tratamiento arriba descrito, se consigue su es-
tabilidad hemodinámica, con desaparición de los signos 
de IC izquierda y adecuado control glucémico. No se han 
presentado complicaciones arrítmicas, mecánicas ni isqué-
micas. El paciente permanece durante el ingreso clínica-
mente estable.

Se orienta el caso como un paciente diabético, hiperten-
so y exfumador, afecto de un síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST (SCASEST) Killip II, con enfer-
medad coronaria de tres vasos y FE ligeramente disminuida, 

por lo que se prefiere como mejor opción terapéutica la re-
vascularización quirúrgica, que se realiza en un plazo de tres 
semanas con triple pontaje: doble injerto de arteria mamaria 
interna a descendente anterior y circunfleja-obtusa marginal 
y vena safena a coronaria derecha.

Tratamiento al alta hospitalaria

Ácido acetilsalicílico: 100 mg/24 h; bisoprolol: 5 mg/12 h; 
candesartán: 16 mg/24 h; eplerenona: 25 mg/24 h; atorvas-
tatina: 40 mg/24 h; metformina: 850 mg/12 h y nitrogli-
cerina subligual si se presenta dolor torácico, según pauta.

Dieta de 1500 kcal, hiposódica y baja en grasas de ori-
gen animal y ejercicio físico regular aeróbico: caminar de 
60 a 90 minutos al día.

EVOLUCIÓN

El paciente acude a la consulta de su médico de familia, 
está estable y asintomático. Se solicitan nuevos análisis de san-
gre y orina (glucosa: 165 mg/dl; CT: 162 mg/dl; c-HDL: 
50 mg/dl; c-LDL: 70 mg/dl; HbA

1C
: 7,9 %; creatinina: 1 mg/dl; 

potasio: 3,8 mmol/l; filtrado glomerular: 74 ml/min). El resto 
de la analítica era normal.

En cuanto a la exploración física, peso: 83 kg; talla: 
169 cm; índice de masa corporal (IMC): 29,06 kg/m²; PA: 
130/80 mmHg y auscultación cardíaca rítmica a 60 lpm, sin 
soplos. El resto de la exploración resultó sin cambios respec-
to a otras anteriores.

Decidimos añadir sitagliptina al tratamiento, insistimos 
en la importancia de que el paciente siga las recomendacio-
nes de dieta y ejercicio y lo citamos con nuevos análisis a los 
dos meses.

El paciente vuelve a la consulta en la fecha indicada. Está 
contento porque se ha reincorporado a su trabajo, en el que 
ha sido muy bien recibido, y no ha notado ningún problema 
tras el evento coronario sufrido. Además, ha sacado tiempo 
para practicar ejercicio físico y ha reducido su peso tres ki-
logramos. No refiere síntomas de hipoglucemia, ni efectos 
secundarios farmacológicos.

La PA es de 125/75 mmHg, el IMC es de 28,01 kg/m² 
y la auscultación cardíaca es rítmica a 56 lpm.

Los nuevos análisis reflejan una glucemia de 122 mg/
dl; HbA

1C
: 7,2 %; CT: 156 mg/dl; c-HDL: 52 mg/dl; 
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c-LDL: 68 mg/dl; potasio: 3,6 mmol/l. El resto está dentro 
de los parámetros normales.

Decidimos continuar con el mismo tratamiento.

A los 6 meses es visitado en Cardiología, el ecocardio-
grama muestra disminución de los diámetros ventriculares, 
aumento de la FE al 55 % y disminución de la insuficiencia 
mitral, que ahora es mínima-ligera. Se mantiene el mismo 
tratamiento, insistiendo en continuar como norma de vida la 
dieta y el ejercicio físico regular.

COMENTARIO

Este paciente ha sufrido un SCASEST que le ha ocasionado 
una ligera IC (Killip II) controlada en las primeras 24-36 horas. 
En la fase aguda ha presentado una descompensación hiperglu-
cémica importante y ha precisado un manejo cuidadoso con 
insulina endovenosa. Desde los clásicos estudios DIGAMI, se 
contempla la utilización de la insulina endovenosa en el síndro-
me coronario agudo (SCA). En el primer estudio DIGAMI1 
se demostró una reducción de mortalidad en el grupo de 
control estricto de la glucemia mediante tratamiento con in-
sulina endovenosa en las primeras 24 horas tras el infarto. Sin 
embargo, en el estudio DIGAMI 22 esto no pudo demostrar-
se. Hoy en día se considera la terapia con insulina endovenosa 
en la fase aguda del SCA únicamente con el objeto de alcan-
zar la normoglucemia lo antes posible3, utilizando infusión de 
insulina con o sin potasio cuando los niveles de glucosa son 
superiores a 11 mmol/l (198 mg/dl) 4.

Este caso revela, como suele ser habitual en el diabé-
tico tipo 2, la presencia de enfermedad coronaria genera-
lizada. También presenta, además de disfunción ventricular, 
IC de grado ligero. En estas circunstancias, la mejor opción 
de revascularización es la quirúrgica, que ha demostrado un 
mejor pronóstico a largo plazo frente al intervencionismo 
coronario percutáneo en el grupo de pacientes diabéticos3.

Los pacientes diabéticos, fruto de la mayor extensión y 
gravedad de su enfermedad coronaria, presentan una ma-
yor incidencia de disfunción ventricular (con o sin IC) que 
los pacientes no diabéticos. El estudio CHARM5 puso de 
manifiesto que el candesartán reduce un 23 % la mortali-
dad y la morbilidad cardiovascular (muerte cardiovascular y 
número de hospitalizaciones por IC) tanto en enfermos con 
FE disminuida como en los que presentan una FE normal 
(CHARM preservado), además de tener otros beneficios en 
el diabético, como la regresión de la retinopatía diabética 
en el paciente con DM26. En los últimos años ha aumen-
tado la evidencia acerca de los beneficios del bloqueo del 

eje renina-angiotensina-aldosterona en pacientes con IC tras 
infarto.

También se conoce el fenómeno de «escape» de la aldos-
terona tras un tiempo de tratamiento con inhibidores de la 
enzima convertidora de la angiotensina, mejor controlado 
con los antagonistas de los receptores de la angiotensina II. 

El estudio EPHESUS7 objetivó en pacientes diabéticos 
que habían sufrido un infarto de miocardio, con una FE 
del 40 % y sin IC, una reducción de la mortalidad total 
del 15 % en el grupo tratado con eplerenona al finalizar el 
seguimiento y de un 31 % en los 30 primeros días tras in-
farto, el período con mayor mortalidad y complicaciones.

Una vez estabilizado el paciente y dado de alta, nuestra 
actuación debe ir encaminada a controlar, además de la glu-
cemia, todos los factores de riesgo cardiovascular. 

La relación entre complicaciones y control glucémico 
se estableció en el estudio United Kingdom Prospective 
Diabetes Study (UKPDS)8, que puso de manifiesto que una 
disminución del 0,9 % de la HbA

1C
 en el grupo control in-

tensivo comparado con el grupo control (un 7,0 frente a un 
7,9 %) se asoció a una reducción significativa del riesgo de 
complicaciones microvasculares y a un descenso del 16 %, en 
este caso no significativo, del riesgo de infarto de miocardio 
en pacientes diabéticos con diagnóstico reciente. El segui-
miento observacional del UKPDS a los 10 años de finalizar 
la intervención demostró que el control glucémico intensivo 
añadió beneficios macrovasculares y de mortalidad total a los 
beneficios microvasculares, con una reducción del 15 % en 
la incidencia de infarto de miocardio y del 13 % en todas las 
causas de mortalidad 9.

Por otra parte, estudios posteriores realizados en pacien-
tes con una DM de años de evolución, con un mayor riesgo 
cardiovascular y con un alto porcentaje de complicaciones 
cardiovasculares10-12 no encontraron beneficios cardiovas-
culares con la intensificación del tratamiento para la gluce-
mia. El estudio ACCORD se interrumpió prematuramente 
porque hubo un exceso de mortalidad cardiovascular y de 
mortalidad por cualquier causa en el grupo de tratamiento 
intensivo. Se ha especulado sobre si este exceso de morta-
lidad se debe en parte a la agresividad del tratamiento para 
reducir la HbA

1C
 en el grupo intensivo en un período corto 

de tiempo, a cambios en el régimen de tratamiento o a las 
hipoglucemias.

Diversos metaanálisis muestran una reducción de in-
farto de miocardio no fatal y de eventos cardiovasculares 
mayores en el grupo de control intensivo de la glucemia, 
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sin reducción de la mortalidad total. El metaanálisis de 
Turnbull et al.13 concluye que un descenso del 1 % de la 
HbA

1C
 puede estar asociado a una reducción del 15 % del 

riesgo de padecer un infarto de miocardio no fatal y de 
un 9 % de eventos cardiovasculares mayores. Sin embargo, 
en el análisis de subgrupos los pacientes que tenían una 
enfermedad cardiovascular previa no se beneficiaron del 
tratamiento intensivo.

La hipoglucemia es el efecto secundario más limitante en 
el tratamiento de la DM. Afecta a la calidad de vida y puede 
producir miedo a nuevos episodios. En ocasiones el paciente 
lo vive con ansiedad, lo que dificulta un control glucémico 
adecuado. La hipoglucemia grave se ha relacionado con un 
aumento de la incidencia de eventos cardiovasculares como 
arritmias, cardiopatía isquémica (CI) o accidentes cerebro-
vasculares y con deterioro cognitivo.

En nuestro caso, el paciente tiene una actitud positiva 
respecto a su enfermedad, con adherencia al tratamiento y 
capacidad de autocuidado. Además, tiene una buena calidad 
de vida, por lo que el objetivo de control glucémico sería 
conseguir una HbA

1C
 lo más próxima al 7 %, evitando en 

la medida de lo posible las hipoglucemias y otros efectos 
adversos del tratamiento.

En este sentido, hemos mantenido la metformina, ya que 
la tolera bien y puede considerarse el antidiabético oral de 
primera elección en pacientes con DM2 y CI estable14. 

La metformina reduce la gluconeogénesis hepática y fa-
vorece la captación periférica de la glucosa por el músculo y 
el tejido graso. Asimismo, tiene un perfil cardiovascular favo-
rable por su efecto antiaterogénico a través de la reducción 
de los marcadores de la inflamación, el aumento de la fibri-
nólisis y la disminución de la agregación plaquetaria y del 
fibrinógeno, y también reduce la disfunción endotelial. La 
metformina mejora el perfil lipídico, reduciendo los triglicé-
ridos y, en menor medida, el CT y el c-LDL.

Como segundo fármaco podemos optar por cualquiera 
de los antidiabéticos disponibles en la actualidad. No existen 
conclusiones claras en los estudios ni en las diferentes guías 
de práctica clínica que aconsejen un fármaco en concreto 
como segunda opción. Un esquema de tratamiento puede 
ser el propuesto por Alonso-García a et al.15 para pacientes 
diabéticos tipo 2 con CI y sin IC (figura 1).

La elección del medicamento debe hacerse de forma in-
dividualizada y basándonos, entre otras cosas, en las evidencias 
disponibles en cuanto a la reducción de la morbimortalidad, 
su eficacia a corto y largo plazo para controlar la glucemia, los 
efectos secundarios, contraindicaciones e interacciones medi-
camentosas, la facilidad de uso y el coste. Todo ello sin olvidar 
que la decisión tiene que tomarse junto con el paciente, que 
aportará sus preferencias una vez informado, y de esta manera 
conseguiremos una mejor adherencia al tratamiento. En con-
creto, nuestro paciente prefiere en este momento no utilizar 
fármacos cuya vía de administración no sea la oral.

Figura 1. Tratamiento hipoglucemiante en pacientes con diabetes y cardiopatía isquémica, sin insuficiencia cardíaca

iDPP-4: inhibidor de la dipeptidil peptidasa 4; HbA
1C

: hemoglobina glucosilada.
Modificado de Alonso-García et al.15.

*Considerar un análogo del péptido similar al glucagón tipo 1 si el índice de masa corporal > 35 kg/m2.
** Considerar metformina + inhibidores de la dipeptidil peptidasa 4 (iDPP-4) + glitazona o metformina 
+ sulfonilurea + glitazona

Metformina + iDPP-4* o sulfonilurea o gioglitazona

Metformina + insulina

HbA
1C 

> 9 %

HbA
1C 

>_ 7 %

HbA
1C 

>_ 7 %

Triple terapia**

Metformina
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Podemos usar un secretagogo. El mayor inconveniente 
es que producen más hipoglucemias al asociarse a metfor-
mina que otras alternativas, y que provocan aumento de 
peso. Al elegir una sulfonilurea conviene utilizar una de se-
gunda generación, como la gliclazida de liberación retarda-
da o la glimepirida, ya que provocan menos hipoglucemias 
y pueden darse en una sola toma diaria. Como alternativa 
podemos considerar una glinida.

La pioglitazona actúa de una forma similar a la metfor-
mina, mejorando la sensibilidad periférica a la insulina 
y reduciendo la producción hepática de glucosa. Tiene 
estudios de seguridad en diabéticos con CI16 y bajo riesgo 
de provocar hipoglucemias. En cambio, produce reten-
ción de líquidos y aumento de peso. Como tenemos que 
añadir un fármaco a la metformina, consideramos como 
mejor opción uno que tenga un mecanismo de acción 
diferente para mejorar la eficacia y minimizar los efectos 
secundarios.

Los inhibidores de la α-glucosidasa, aunque no producen 
hipoglucemias ni aumento de peso, no son una buena op-
ción debido a su menor eficacia para disminuir la glucemia 
en comparación con los demás antidiabéticos, al aumento 
de los efectos secundarios gastrointestinales al asociarlos con 
metformina y a su posología.

La elección de un inhibidor de la dipeptidil peptidasa 4 
se basa en que la reducción de la HbA

1C
 es similar a la de 

otros fármacos orales cuando se asocian a metformina17 y en 
que tienen un efecto neutro sobre el peso, así como escasos 
efectos secundarios, y, al depender su acción de la ingesta, se 
reduce en gran medida la aparición de hipoglucemias.

Nuestro paciente tiene sobrepeso y está motivado para 
reducirlo, ha sufrido un evento cardiovascular y, además, tra-
baja de comercial y utiliza frecuentemente el coche, por lo 
que un fármaco que nos asegure un bajo riesgo de hipoglu-
cemias es fundamental18. 
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