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Introducción y objetivos. La hiperglucemia puede in-
crementar el riesgo de muerte y evolución adversa des-
pués del infarto. Analizamos el valor pronóstico a largo
plazo de la concentración de glucemia en el momento del
ingreso en pacientes con síndrome coronario agudo
(SCA). 

Métodos. La población estaba constituida por 565 pa-
cientes hospitalizados con SCA dentro de las 24 h si-
guientes al inicio de los síntomas. El diagnóstico fue in-
farto agudo de miocardio en el 56% y angina inestable en
el 44%. 

Resultados. La glucemia media fue de 143 ± 77 mg/dl.
Durante el seguimiento (42 ± 6 meses) se registraron 55
muertes (9,7%). El área bajo la curva ROC para determi-
nar el mejor punto de corte de glucemia en la predicción
de muerte fue 0,67; el punto de corte de 128 mg/dl mos-
tró una sensibilidad del 85% y una especificidad del 62%.
Los pacientes fueron clasificados en grupo 1 (glucemia ≥
128 mg/dl), con un 36,8%, o grupo 2 (glucemia < 128
mg/dl). Ambos grupos difirieron en la diabetes (el 47,2
frente al 12,6%; p < 0,001), la presión arterial sistólica
(138,3 ± 33 frente a 133 ± 33 mmHg; p < 0,001) y la frac-
ción de eyección (48,3 ± 0,9 frente a 55,2 ± 12,4%; p =
0,004). La supervivencia a 4 años fue del 40 y el 77% en
los grupos 1 y 2, respectivamente (test de rangos logarít-
micos; p < 0,001). En el momento del ingreso, un valor 
de glucemia ≥ 128 mg/dl (hazard ratio [HR] = 2,41; 
p = 0,021), la presión arterial sistólica (HR = 0,97; 
p < 0,001), la troponina T (HR = 4,88; p < 0,001) y el de-
sarrollo de insuficiencia cardiaca (HR = 1,04; p = 0,001)
fueron predictores independientes de mortalidad. Un in-
cremento de 10 mg en la glucemia supuso un aumento
del riesgo de muerte de 2,56 (p = 0,012).

Conclusiones. En pacientes con síndrome coronario
agudo, la hiperglucemia en el momento del ingreso, con
un punto de corte ≥ 128 mg/dl, se asoció con un mayor
riesgo a largo plazo y fue, además, un fuerte predictor in-
dependiente.
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Influence of Admission Glucose Level on Long-
Term Prognosis in Patients With Acute
Coronary Syndrome

Introduction and objectives. Hyperglycemia can
increase the risk of death or a poor outcome following
myocardial infarction. Our objective was to investigate the
value of the admission glucose level in predicting long-
term outcome in patients with acute coronary syndrome.

Methods. The study population comprised 565 patients
admitted with acute coronary syndrome within 24 hours of
the start of symptoms. The final diagnosis was myocardial
infarction in 56% and unstable angina in 44%.

Results. The patients’ mean glucose level was 143
(77) mg/dL. During follow-up (42 [6] months), 55 (9.7%)
patients died. The area under the receiver operating
characteristic curve for the optimum cut point for
predicting death from the glucose level was 0.67; the cut
point was 128 mg/dL, with a sensitivity of 85% and a
specificity of 62%. Patients were divided into 2 groups
according to blood glucose level: in group 1 (36.8%), it
was ≥ 128 mg/dL; in group 2, <128 mg/dL. There were
differences between the groups in the incidence of
diabetes (47.2% vs 12.6%; P<.001), systolic blood
pressure (138 [33] mm Hg vs 133 [33] mm Hg; P<.001),
and ejection fraction (48.3 [0.9]% vs 55.2 [12.4]%;
P=.004). At 4 years, the survival rates were 40% and 77%
in groups 1 and 2, respectively (log rank test P<.001).
The following were independent predictors of mortality:
admission glucose level ≥128 mg/dL (hazard ratio [HR=
2.41; P=.021), admission systolic blood pressure (HR=
0.97; P<.001), admission troponin-T level (HR=4.88;
P<.001), and the development of heart failure (HR=1.04;
P=.001). A rise of 10 mg/dL in glucose level was
associated with a 2.56-fold increase in the risk of death
(P=.012).

Conclusions. In patients with acute coronary
syndrome, hyperglycemia at admission (cut point ≥128
mg/dL) was associated with increased long-term risk and,
in addition, was a strong independent predictor of
mortality.
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INTRODUCCIÓN

La hiperglucemia en el momento del ingreso puede
ser observada en pacientes con infarto agudo de mio-
cardio, independientemente de la historia previa de
diabetes, y está asociada con un incremento en la mor-
talidad1,2. Este aumento en el riesgo podría ser explica-
do por el mayor tamaño del infarto, así como por una
mayor proporción de insuficiencia cardiaca y shock
cardiogénico en esta población3-5. 

En algunos pacientes, la concentración elevada de
glucemia puede ser simplemente un marcador de una
enfermedad preexistente, aún no detectada, una diabe-
tes tipo 2 o intolerancia a la glucosa6, lo que representa
incrementos en la lipólisis y un exceso de ácidos gra-
sos libres circulantes, un daño miocárdico más extenso
e incluso presencia de enfermedad coronaria más seve-
ra5,7-10.

Se conoce poco acerca del papel de la hipergluce-
mia en el momento del ingreso en pacientes con sín-
drome coronario agudo, dado que los estudios que
evalúan este marcador en la población de pacientes
con infarto sin elevación del segmento ST y angina
inestable son escasos y con un seguimiento limitado, y
mucho más aún en poblaciones latinoamericanas, dado
que en el ingreso el diagnóstico de infarto es muchas
veces tardío y la glucemia puede ser un simple marca-
dor determinado en esta circunstancia. La hipótesis del
presente trabajo fue que los pacientes con síndrome
coronario agudo y valores elevados de glucemia tienen
peor evolución a largo plazo.

Este estudio tiene como objetivo investigar el valor
pronóstico a largo plazo de la concentración de gluce-
mia en el momento del ingreso en pacientes con sín-
drome coronario agudo. 

MÉTODOS

Población

Se trata de un estudio de diseño observacional, pros-
pectivo, en el que se incluyó a 565 pacientes consecu-
tivos admitidos a la Unidad de Cuidados Intensivos
Coronarios (UCIC) del Instituto de Cardiología de Co-
rrientes con diagnóstico de síndrome coronario agudo,
entre diciembre de 1997 y diciembre de 2001, dentro
de 24 h posteriores al inicio de los síntomas, que cum-
plieron los siguientes criterios de inclusión/exclusión.

Criterios de inclusión 

1. Síndrome coronario agudo, definido por presencia
de dolor precordial típico ≥ 20 min y al menos uno de
los siguientes criterios: nueva o presumiblemente nue-
va desviación del segmento ST, anormalidades enzimá-
ticas (isoenzima MB de la creatincinasa [CK-MB] por
encima del límite de referencia en 2 o más muestras
obtenidas en un intervalo > 6 h y/o troponina T
≥ 0,02 ng/ml). 

2. Infarto agudo de miocardio, definido por la pre-
sencia de 2 de los 3 criterios siguientes: a) desarrollo
de nuevas ondas Q; b) CK-MB superior al límite de re-
ferencia, y c) dolor precordial típico de al menos 30
min de duración. De acuerdo con los criterios entran-
tes, se consideró que el resto de los pacientes tenía an-
gina inestable. 

Criterios de exclusión 

Ingreso en las 24 h posteriores al inicio de los sínto-
mas, shock cardiogénico, edema agudo de pulmón,
sospecha de miocarditis, tromboembolismo pulmonar,
enfermedades congénitas, miocardiopatía dilatada,
cardiopatía hipertrófica, enfermedad valvular o peri-
cárdica y dificultad para completar el seguimiento.

Protocolo de estudio

El protocolo de estudio fue aprobado por el Depar-
tamento de Investigación y Docencia de nuestra insti-
tución, los pacientes fueron informados sobre su inclu-
sión en el proyecto y firmaron el consentimiento. 

Todos los pacientes fueron hospitalizados en la
UCIC, donde se efectuó una historia clínica completa,
un examen físico, un ECG de 12 derivaciones en el
momento del ingreso y a las 2 h de la estrategia de re-
perfusión en los que presentaban supradesnivel del
segmento ST, radiografía de tórax en el momento del
ingreso y a las 24 h, determinación de la concentración
enzimática (CK, CK-MB) en el momento del ingreso,
a las 2 h de la admisión o de la estrategia de reperfu-
sión, a las 6, 12, 24 h, y luego cada 24 h hasta la nor-
malización enzimática, y concentraciones de marcador
de necrosis miocárdica (troponina T) en el momento
del ingreso. 

El diagnóstico final fue infarto agudo de miocardio
(IAM) en el 56% (n = 317) y angina inestable en el
44% (n = 248). 

Definiciones

– Hiperglucemia: se separó a la población según el
punto de corte obtenido mediante la curva ROC para
predecir la muerte (128 mg/dl) en 2 grupos: gluce-
mia ≥ 128 mg/dl (grupo 1) y glucemia < 128 mg/dl
(grupo 2).

ABREVIATURAS

CK-MB: isoenzima MB de la creatincinasa. 
HR: hazard ratio (razón de riesgo).
IC: intervalo de confianza.
IECA: inhibidores de la enzima de conversión 

de la angiotensina.
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– Diabetes: presencia de valores de glucemia en
ayunas > 126 mg/dl, diagnosticada antes del ingreso. 

– Infarto con onda Q: definido tras 24 h según la
presencia de nuevas ondas Q en las derivaciones V1-
V3 o desarrollo de ondas Q ≥ 0,03 s en las derivacio-
nes I, II, aVL, aVF, V4, V5 y V611. 

– Infarto sin onda Q: considerado en ausencia de
nuevas ondas Q en el electrocardiograma (ECG) a las
24 h del ingreso. Debemos señalar que se utilizó la de-
finición antigua de infarto.

– Insuficiencia cardiaca: definida por presencia de
síntomas típicos, estertores en la auscultación, galope
por tercer tono y evidencia de congestión pulmonar en
la radiografía de tórax (redistribución de flujo, edema
instersticial y/o edema alveolar), que hace necesaria la
utilización de diuréticos intravenosos, vasodilatadores
y/o fármacos inotrópicos.

– Mortalidad: al final del seguimiento se computa-
ron las muertes por cualquier causa. 

Seguimiento y puntos finales

El seguimiento de la población se efectuó hasta 6
meses después de la inclusión del último paciente.
Éste se realizó a través de los registros médicos de
nuestra institución, donde los pacientes fueron evalua-
dos en el consultorio de cardiopatía isquémica (82%) o
por su cardiólogo responsable (13%); el 5% restante
fue contactado por vía telefónica o con su médico de
cabecera en otro centro. El seguimiento promedio fue
de 42 ± 9 meses. 

Tratamiento hospitalario

Tras el ingreso, la mayoría de pacientes recibó aspi-
rina 100-325 mg/diarios por vía oral. Los pacientes in-
gresados en las 12 h posteriores al comienzo de los
síntomas con supradesnivel del ST fueron tratados con
angioplastia primaria o trombolíticos. El 92% recibió
nitroglicerina intravenosa y, salvo que hubiera con-
traindicaciones, bloqueadores beta intravenosos u ora-
les e inhibidores de la enzima de conversión de la an-
giotensina (IECA).

Análisis estadístico

Se construyó una curva ROC (receiver operator

characteristic) para determinar el mejor punto de corte
de la glucemia en la predicción de muerte en el segui-
miento y, a través de este método, se calificó como hi-
perglucemia a un valor de glucemia ≥ 128 mg/dl. Las
características de los pacientes con valores de gluce-
mia mayores o iguales y menores al punto de corte
fueron comparadas utilizando el test de la χ2 para va-
riables cualitativas, y los resultados se expresaron
como porcentajes. Las variables cuantitativas se expre-
saron como media ± desviación estándar (DE) y se
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analizaron mediante el test de la t de Student para las
que presentaban una distribución normal o con el test
de Mann-Whitney si la distribución no era normal. Se
construyeron 2 modelos proporcionales de Cox para
identificar predictores independientes de mortalidad en
el seguimiento. En ambos se incluyeron las siguientes
variables significativas en el análisis univariable: sexo
masculino, presión arterial sistólica, frecuencia cardia-
ca y troponina T en el momento del ingreso, diagnósti-
co de infarto, insuficiencia cardiaca durante la hospita-
lización y, además, se incorporó la glucemia como
variable cualitativa con un punto de corte ≥ 128 mg/dl
(modelo I) y como variable cuantitativa (modelo II)
con incrementos de 10 mg/dl. Se consideraron como
significativas las diferencias con una probabilidad de
error < 5%. Las curvas de supervivencia se construye-
ron con el método de Kaplan-Meier y se compararon
con el test de rangos logarítmicos. Para el análisis se
emplearon los programas SPSS 10.0, para Windows
(SPSS Inc., Chicago, Illinois, Estados Unidos). Se per-
dió a 11 pacientes en el seguimiento.

RESULTADOS

Características de los pacientes

Las características generales de la población se des-
criben en la tabla 1. La glucemia media en el momento
del ingreso fue 143 ± 77 mg/dl. Se construyó una cur-
va ROC de glucemia para determinar el mejor punto
de corte en la predicción de muerte en el seguimiento.
El área bajo la curva fue de 0,67 (intervalo de confian-
za [IC] del 95%, 0,60-0,75) (fig. 1). En total, 208 pa-
cientes (36,8%) tuvieron valores de glucemia ≥ 128
mg/dl al ingreso (grupo 1); los restantes constituyeron
el grupo 2. 

La edad media en ambos grupos fue similar (63,1 ±
11,5 frente a 61,2 ± 12,5 años; p = 0,76). Entre las ca-
racterísticas demográficas en el ingreso, se observó
una mayor proporción de diabetes, mujeres e hiperten-
sión arterial en el grupo 1 (tabla 1).

TABLA 1. Características demográficas en pacientes
con glucemia ≥≥ 128 mg/dl o < 128 mg/dl

Glucemia Glucemia 

Variable ≥ 128 mg/dl < 128 mg/dl p

(grupo 1) (grupo 2)

Pacientes, n (%) 208 (36,8) 357 (63,2) –

Edad (años), media ± DE 63,1 ± 11,5 61,2 ± 12,5 0,76

Varones, n (%) 168 (80,7) 182 (50,9) 0,008

Hipertensión, n (%) 196 (94,2) 208 (58,2) < 0,001

Dislipidemia, n (%) 88 (42,3) 116 (32,4) 0,42

Diabetes, n (%) 117 (56,2) 40 (11,2) < 0,001

Tabaquismo, n (%) 85 (40,8) 107 (29,9) 0,48

Infarto previo, n (%) 69 (33,1) 74 (20,7) 0,13

DE: desviación estándar.



Cuando se analizaron los signos vitales se observó
que los pacientes del grupo 1 tenían más hipertensión
y taquicardia en el momento del ingreso, con mayor
porcentaje de vasos coronarios comprometidos, con-
centraciones más elevadas de marcadores de necrosis
miocárdica y menor fracción de eyección del ventrícu-
lo izquierdo (tablas 2 y 3). 

Tratamiento

En esta serie de pacientes incluidos en las 24 h pos-
teriores al inicio de los síntomas, la estrategia de re-
perfusión con trombolíticos fue utilizada de forma si-
milar en ambos grupos. Sin embargo, hubo una mayor
utilización de angioplastia primaria en los pacientes
con infarto en el grupo con hiperglucemia. Los pacien-
tes del grupo 1 presentaron una mayor utilización de
IECA; en cambio, los bloqueadores beta fueron utili-
zados con más frecuencia en el grupo 2 (tabla 4).

Predictores de mortalidad y análisis 
de supervivencia

La mortalidad duante el seguimiento fue del 9,7%.
En los pacientes con valores de glucemia ≥ 128 mg/dl
fue 3 veces mayor (el 16,1 frente al 4,7%; p < 0,0001).
El 12,7% de la población desarrolló insuficiencia car-
diaca durante la hospitalización, con mayor propor-
ción en el grupo 1 (el 21,4 frente al 6%; p < 0,001) (ta-
bla 5).

En el momento del ingreso, un valor de glucemia ≥
128 mg/dl (hazard ratio [HR] = 2,41; IC del 95%,
1,11-5,10), la presión arterial sistólica (HR = 0,97; IC
del 95%, 0,96-0,99), la troponina T (HR = 4,88; IC del
95%, 2,66-8,97) y el desarrollo de insuficiencia car-
diaca (HR = 1,04; IC del 95%, 1,01-1,06) fueron pre-
dictores independientes de mortalidad (tabla 6, modelo
1). Un incremento de 10 mg en la glucemia supuso un

Fig. 1. Curva ROC de glucemia para la predicción de muerte en el se-
guimiento a 4 años.
Curva ROC de glucemia para la aparición de mortalidad en el segui-
miento (área bajo la curva, 0,67; intervalo de confianza del 95%, 0,60-
0,75); punto de corte, 128 mg/dl, sensibilidad del 85%, especificidad
del 62%.
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TABLA 2. Características demográficas en pacientes
con glucemia ≥ 128 mg/dl o < 128 mg/dl

Glucemia Glucemia p

Variable ″″ 128 mg/dl < 128 mg/dl (IC del

(grupo 1) (grupo 2) 95%) 

PAS (mmHg) 138,3 ± 33 133 ± 19 0,001

Frecuencia cardiaca (lat/min) 78 ± 21 76 ± 15 < 0,001

Glucemia (mg/dl) 197 ± 0,88 99 ± 15 < 0,001

Urea (mg/dl) 97 ± 19 39 ± 16 0,011

Creatinina (mg/dl) 1,58 ± 0,92 1,28 ± 0,86 0,01

Diagnóstico de infarto, 133 (55,4) 107 (44,6) < 0,001

n (%)

Número de vasos afectados 

en la angiografía 2,10 ± 0,90 1,75 ± 1,0 0,001

FEVI, % 48,32 ± 0,9 55,22 ± 12,4 0,002

FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IC: intervalo de confianza;
PAS: presión arterial sistólica.
Los valores expresan la media ± desviación estándar.

TABLA 3. Valores de marcadores de necrosis
miocárdica en pacientes con infarto agudo 
de miocardio y angina inestable en los grupos 1 y 2

Glucemia Glucemia 

Variable ≥≥ 128 mg/dl < 128 mg/dl p

(grupo 1) (grupo 2)

CK-MB máxima (U/l) 647,7 ± 788,6 354,9 ± 500 0,016

CK máxima (U/l) 1.107,3 ± 1.806,9 389,2 ± 757 0,020

Troponina T en el infarto 

(ng/ml) 2,25 ± 4,5 1,02 ± 1,57 < 0,0001

Troponina T en la angina 

(ng/ml) 0,060 ± 0,20 0,041 ± 0,096 < 0,0001

CK: creatincinasa; CK-MB: isoenzima MB de la creatincinasa. 
Los valores expresan la media ± desviación estándar.

TABLA 4. Tratamiento en ambos grupos

Glucemia Glucemia 

Variable ≥≥ 128 mg/dl < 128 mg/dl p

(grupo 1) (grupo 2)

Inhibidores de la enzima 164 (66,1) 164 (51,7) < 0,001

de conversión, n (%)

Diuréticos, n (%) 10 (4) 12 (3,8) 0,52

Bloqueadores beta, n (%) 147 (59,3) 223 (70,3) 0,004

Aspirina, n (%) 231 (93,1) 296 (93,4) 0,51

Clopidogrel, n (%) 30 (14,4) 59 (22,9) 0,22

Heparina, n (%) 125 (50,7) 148 (46,7) 0,21

Estatinas, n (%) 32 (12) 53 (16,7) 0,12

CRM en infartos, n (%) 11 (4,4) 13 (4,1) 0,50

Trombolíticos, n (%) 32 (24) 53 (33,4) 0,12

Angioplastia primaria, n (%) 86 (34,6) 72 (22,8) 0,028

CRM: cirugía de revascularización miocárdica en infartos con elevación del
segmento ST.
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aumento del riesgo de muerte de 2,56 (IC del 95%,
1,12-5,32) (tabla 6, modelo 2). 

La supervivencia actuarial a 4 años fue del 40 y el
77% en los grupos 1 y 2, respectivamente (test de ran-
gos logarítmicos; p < 0,001) (fig. 2). El seguimiento se
completó en el 98% de pacientes, con un promedio de
42 ± 6 meses.

DISCUSIÓN

En este estudio, realizado en una población no se-
leccionada de pacientes con síndrome coronario agudo
ingresados en las 24 h posteriores al inicio de los sín-
tomas, los valores de glucemia ≥ 128 mg/dl, presentes
en más de un tercio de ellos, supusieron un incremento
independiente del riesgo de mortalidad a largo plazo.

Hiperglucemia y estrés

Es sabido que el estrés durante el infarto agudo pue-
de elevar las concentraciones de glucemia en las pri-
meras horas4,5. La secreción excesiva de catecolaminas
causa, además de los signos y síntomas, un aumento
en el consumo miocárdico de oxígeno debido a la libe-
ración de ácidos grasos, lo cual favorece la gluco-
ge-nólisis y contribuye a incrementar los valores de
glucemia que, asociados con aumentos en las concen-
traciones de glucagón y cortisol, llevan a una disminu-
ción de la tolerancia a la glucosa y reducen la contrac-
tilidad miocárdica, con una mayor incidencia de
efectos deletéreos como fenómeno de no reflujo3,12,13 e
insuficiencia cardiaca durante la hospitalización5. El
estrés de la hiperglucemia puede ser un marcador de
daño miocárdico más extenso, lo cual se refleja en las

mayores concentraciones de marcadores de necrosis
miocárdica, asociados o no con una enfermedad coro-
naria más extensa14,15 y un peor pronóstico16-20. El pre-
sente trabajo corrobora estos hallazgos, dado el incre-
mento de estos marcadores. 

Hiperglucemia como predictor de mortalidad

En el presente trabajo observamos que, en pacientes
con síndrome coronario agudo, la hiperglucemia en el
momento del ingreso supuso un incremento en el riesgo
de mortalidad de 2,41 veces. La mayoría de series son
trabajos realizados en poblaciones de pacientes con in-
farto agudo con supradesnivel del segmento ST, en los
que se ha demostrado un aumento en la mortalidad, así
como el desarrollo de insuficiencia cardiaca, shock car-
diogénico y arritmias5,9. Sin embargo, esta serie no se-
leccionada incluyó, además, infartos sin elevación del
segmento ST y angina inestable de alto riesgo. Las con-
centraciones elevadas de glucemia se asociaron de for-
ma independiente con una evolución adversa5,20-24. En
una serie previa, en pacientes con infarto agudo obser-
vamos que por cada gramo por litro de incremento en
los valores de glucemia se elevó 1,7 veces el riesgo de
mortalidad durante el seguimiento11. Otro dato intere-
sante en el presente trabajo fue que el 27,8% del total
de la población tenía el antecedente de diabetes; sin
embargo, la definición propuesta de hiperglucemia en
el momento del ingreso permitió detectar el 36,8% de
los casos, casi un 10% más de la población total. Hoy
día se sabe que la diabetes de reciente inicio es de alto
riesgo y que su presencia equivale a tener un infarto25.

Los pacientes con hiperglucemia presentan una ma-
yor frecuencia de insuficiencia cardiaca durante la hos-

TABLA 5. Eventos intrahospitalarios y en el seguimiento 

Variable Total de la población Glucemia ≥≥ 128 mg/dl (grupo 1) Glucemia < 128 mg/dl (grupo 2) p

Muerte en el seguimiento, n (%) 55 (9,7) 40 (16,1) 15 (4,7) < 0,0001

IC en la hospitalización, n (%) 72 (12,7) 53 (21,4) 19 (6) < 0,001

IC: insuficiencia cardiaca. 

TABLA 6. Predictores de muerte por análisis proporcional de Cox

Variables
Univariable Modelo 1 Modelo 2

p
p

HR (IC del 95%)
p

HR (IC del 95%)

Varones (sí/no) < 0,008 0,23 0,233 (0,85-1,23) 0,44 0,291 (0,78-1,56)

PAS en el ingreso (mmHg) < 0,0001 < 0,001 0,978 (0,967-0,990) < 0,001 0,976 (0,963-0,988)

Diagnóstico de infarto (sí/no) < 0,001 0,52 0,485 (0,74-2,85) 0,64 0,574 (0,61-1,85)

FC en el ingreso (lat/min) 0,004 0,09 0,547 (0,78-2,14) 0,12 0,358 (0,79-1,95)

TnTc en el ingreso (ng/dl) 0,012 < 0,001 4,887 (2,660-8,979) < 0,001 4,471 (2,412-8,288)

Glucemia en el ingreso ≥ 128 mg/dl (sí/no) < 0,0001 0,021 2,416 (1,114-5,100)

Glucemia al ingreso, incrementos de 10 mg/dl < 0,0001 0,012 2,563 (1,123-5,328)

Insuficiencia cardiaca en la hospitalización (sí/no) < 0,001 0,001 1,040 (1,016-1,065) < 0,001 3,379 (1,776-6,429)

FC: frecuencia cardiaca; HR: hazard ratio; IC: intervalo de confianza; PAS: presión arterial sistólica; TnTc: troponina T cardiaca.
Los modelos incluyeron la glucemia como variable cualitativa (modelo I): glucemia en el momento del ingreso ≥ 128 mg/dl, y cuantitativa (modelo II): incrementos
de glucemia de 10 mg/dl.
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pitalización, lo que refleja un mayor compromiso del
músculo cardiaco, una menor fracción de eyección, una
mayor liberación de marcadores de necrosis miocárdi-
ca y una enfermedad coronaria más severa26,27. Cree-
mos importante poder disponer de un parámetro ade-
cuado para identificar la disfunción ventricular
izquierda en el momento de presentación del síndrome
coronario agudo, así como para la detección de disfun-
ción miocárdica potencialmente reversible, que puede
beneficiarse de la revascularización, lo que permitirá
implementar lo más precozmente posible el tratamiento
antirremodelado28.

Un valor de troponina elevado en el momento del
ingreso se mostró como un marcador pronóstico en pa-
cientes sin elevación del segmento ST y también en in-
fartos con supradesnivel del segmento ST. Un meta-
análisis de 7 ensayos clínicos y 19 estudios de cohorte
mostró que los que tenían valores positivos presenta-
ban una mayor mortalidad, con un incremento en el
riesgo de muerte de 3 a 8 veces29. En pacientes con su-
pradesnivel del segmento ST, los valores elevados de
troponina en el momento del ingreso se asociaron con
una mayor mortalidad, así como con un mayor desa-
rrollo de insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico a
los 30 días30. El incremento en la mortalidad puede
simplemente estar en función de la mayor duración de

los síntomas, la presencia de eventos silentes de isque-
mia previa que motivaron la liberación de troponina o
la mayor vulnerabilidad miocárdica31. En el presente
trabajo, la troponina T elevada en el momento del in-
greso fue mucho mejor marcador pronóstico respecto
a la hiperglucemia, con más de 4 veces el riesgo de
muerte en el seguimiento por cada nanogramo/decili-
tro de incremento de ésta.

La hipotensión en el ingreso también fue un marca-
dor pronóstico: por cada descenso de 1 mmHg en la
presión arterial el riesgo se incrementó un 2,2%. 

Otros trabajos han mostrado que la hiperglucemia es
un marcador adverso en la evolución a largo plazo6,7.
Bolk et al4 mostraron una mortalidad del 19,3% a un
año de seguimiento en una población no seleccionada
de 336 pacientes consecutivos con IAM en la pobla-
ción general, que aumentó hasta el 44% en pacientes
con una glucemia > 11,1 mmol/l4. En el presente tra-
bajo, los pacientes con valores de glucemia ≥ 128
mg/dl presentaban una menor supervivencia en el se-
guimiento a 4 años (el 40 frente al 77%, respectiva-
mente), y si observamos con detención las curvas
apreciamos que ambas ya se separan inicialmente du-
rante la hospitalización, divergencia que es más acusa-
da después de 18 meses de evolución, lo que expresa
que este marcador elevado en el momento del ingreso
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permite seleccionar a un grupo de pacientes de alto
riesgo clínico. 

Limitaciones

A pesar de mostrar datos del «mundo real», el traba-
jo no proporciona información sobre el tratamiento re-
alizado durante la hospitalización en los pacientes con
hiperglucemia. Además, no se analizan secuencias de
glucemia durante la hospitalización. La inclusión en
este registro de síndromes coronarios agudos de 24 h
de evolución tal vez incorpora diferentes estrategias te-
rapéuticas utilizadas inicialmente, que podrían influir
en la evolución a largo plazo.

Implicaciones clínicas 

Este trabajo confirma que la hiperglucemia en el
marco de los síndromes coronarios agudos, con un
punto de corte ≥ 128 mg/dl, permite identificar a un
grupo de pacientes con alto riesgo de futuros eventos
en el seguimiento y menor supervivencia a los 4 años.
La utilidad clínica de estos hallazgos debería comple-
mentarse con la implementación de una dieta baja en
hidratos de carbono, insulina durante el evento agu-
do32-36, tal como se muestra en el estudio DIGAMI32, y
con la utilización de agentes antitrombóticos, como el
clopidogrel, estatinas y estrategias invasivas como an-
gioplastia primaria y revascularización temprana para
la angina inestable o el infarto sin onda Q37-40. 

Es importante considerar que, a través de este método
sencillo, disponible en cualquier centro, es posible identi-
ficar a los individuos en riesgo en el momento del ingre-
so, lo que permite ofrecer las máximas estrategias dispo-
nibles o la remisión a un centro de mayor complejidad. 

Otros posibles cambios en el futuro consistirían en
el reconocimiento temprano de la hiperglucemia y la
aplicación de medidas higiénico-dietéticas e insuli-
na41,42, ya que la optimación del tratamiento de la dia-
betes y la intolerancia a la glucosa podrían mejorar la
cardioprotección y disminuir la morbimortalidad en
estos síndromes13. 

CONCLUSIONES

En pacientes con síndrome coronario agudo, la hi-
perglucemia en el momento del ingreso, con un punto
de corte ≥ 128 mg/dl, supuso un incremento del riesgo
a largo plazo que, además, es un fuerte predictor inde-
pendiente. 
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