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Introducción y objetivos. La glucemia al ingreso (GI)
es un factor pronóstico conocido en el síndrome corona-
rio agudo (SCA), pero hay poca información acerca del
valor de la primera glucemia en ayunas (PGA). Este estu-
dio analiza el valor pronóstico de la PGA en pacientes
con SCA comparado con el de la GI. 

Métodos. Se analizó a los 547 pacientes que ingresa-
ron consecutivamente en nuestro centro con el diagnósti-
co de SCA en el año 2006. Las cifras de GI y PGA fueron
estratificadas en tres niveles (< 126, 126-200 y > 200
mg/dl). El objetivo primario del estudio fue el evento com-
binado de muerte y/o reinfarto durante la hospitalización.

Resultados. El desenlace principal ocurrió en 46 pa-
cientes (25 muertes). Los pacientes de este grupo eran
de mayor edad, más frecuentemente diabéticos, fumado-
res, con infarto de miocardio previo, con superior clase
Killip durante el ingreso, con afección de más de un vaso
en la coronariografía, con menor fracción de eyección y
mayores creatinina al ingreso, GI y PGA. En el análisis
multivariable ajustado por las variables anteriores, la
PGA se mostró como predictor independiente de muerte
y/o reinfarto (126-200 mg/dl, odds ratio [OR] = 5,26; inter-
valo de confianza [IC] del 95%, 1,09-25,45; > 200 mg/dl,
OR = 6,66; IC del 95%, 2,05-21,63), no así la GI (126-200
mg/dl, OR = 0,84; IC del 95%, 0,63-1,05; > 200 mg/dl,
OR = 1,14; IC del 95%, 0,29-4,51).

Conclusiones. La PGA se mostró mejor predictor de
eventos adversos (muerte y/o reinfarto) que la GI en pa-
cientes con SCA durante la hospitalización.

Palabras clave: Síndrome coronario agudo. Diabetes
mellitus. Glucemia al ingreso. Glucemia en ayunas. Pro-
nóstico.
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Prognostic Value of First Fasting Glucose
Measurement Compared With Admission
Glucose Level in Patients With Acute Coronary
Syndrome

Introduction and objectives. The admission plasma
glucose (APG) level is a recognized prognostic factor in
patients with acute coronary syndrome (ACS). However,
little is known about the prognostic value of the first
fasting plasma glucose (FPG) measurement. The aim of
this study was to determine the prognostic value of the
first FPG measurement relative to that of the APG level in
patients with ACS.

Methods. The study involved 547 consecutive patients
who were admitted to our center with a diagnosis of ACS
in 2006. Patients were divided into three groups
according to their first FPG or APG level (i.e., <126
mg/dL, 126–200 mg/dL, or >200 mg/dL). The primary
endpoint was the combined outcome of death or
reinfarction during hospitalization.

Results. The primary endpoint was observed in 46
patients, 25 of whom died. Patients in this group were
older, were more often diabetics or smokers, more often
had had a prior myocardial infarction, were in a higher
admission Killip class, showed more than one vessel
disease on catheterization, had a lower left ventricular
ejection fraction, and had higher admission creatinine,
APG, and first FPG levels. Multivariate analysis, adjusted
for previously identified factors, revealed that the first
FPG level was an independent risk factor for death or
reinfarction (126–200 mg/dL, odds ratio [OR]=5.26; 95%
confidence interval [CI], 1.09–25.45; >200 mg/dL,
OR=6.66; 95% CI, 2.05–21.63), but that the APG level
was not (126–200 mg/dL, OR=0.84; 95% CI, 0.63–1.05;
>200 mg/dL, OR=1.14; 95% CI, 0.29–4.51).

Conclusions. The first FPG level was found to be a
better predictor of an adverse outcome (i.e., death or
reinfarction) during hospitalization in ACS patients than
the APG level.
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INTRODUCCIÓN

La diabetes mellitus (DM) es uno de los factores co-
nocidos de riesgo cardiovascular más importantes. El
riesgo de enfermedad cardiovascular en pacientes dia-
béticos es al menos 2-4 veces el de los sujetos no dia-
béticos con una edad similar1. Este hecho es de gran
importancia, puesto que se prevé un aumento en la
prevalencia de DM para los próximos 30 años y hasta
un 75% de estos pacientes fallecerá a consecuencia de
enfermedad coronaria2. Por otro lado, la enfermedad
coronaria en los pacientes diabéticos tiene mayor pro-
babilidad de aparecer como un síndrome coronario
agudo (SCA), que además va a tener un curso hospita-
lario más complicado, con una mayor recurrencia de
episodios isquémicos y un mayor riesgo de muerte en
comparación con los pacientes no diabéticos3.

Los pacientes con hiperglucemia y DM que sufren
un episodio de SCA presentan una mayor incidencia de
eventos adversos, tales como insuficiencia cardiaca
congestiva, shock cardiogénico, arritmias ventriculares
o muerte4. Sin embargo, esta asociación entre hiperglu-
cemia y eventos adversos no es exclusiva de los pacien-
tes diabéticos. Se sabe que las cifras de glucemia al in-
greso (GI) en pacientes con SCA son un marcador de
mal pronóstico y, por tanto, de mala evolución tanto
para pacientes diabéticos como no diabéticos5-13. 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 gluce-
mia en ayunas (PGA) en los pacientes con SCA sean o
no diabéticos conocidos14-17. Este estudio tiene como
objetivo investigar el valor pronóstico de las cifras de la
PGA en pacientes que presentan un SCA y valorar si es
mejor predictora de eventos adversos (muerte y/o rein-
farto durante la hospitalización) que la GI. 

MÉTODOS

Población del estudio

Se diseñó un estudio de cohortes histórico, en el que
se analizó a todos los pacientes que fueron admitidos
de forma consecutiva entre enero y diciembre de 2006
en la Unidad Coronaria del Hospital Clínico San Car-
los de Madrid con el diagnóstico de síndrome corona-
rio agudo. 

Los criterios de inclusión comprendían a todo pa-
ciente ingresado con un SCA, con o sin elevación del
segmento ST, definido según las guías de práctica clí-
nica actuales como al menos un episodio de dolor to-
rácico o síntomas equivalentes en las 24 h previas,
junto a cambios electrocardiográficos consistentes en
elevación persistente del segmento ST ≥ 1 mm en dos
o más derivaciones contiguas, bloqueo completo de
rama izquierda de nueva aparición, desarrollo de nue-
vas ondas Q o descenso del segmento ST en dos o
más derivaciones contiguas, con o sin elevación de
marcadores de necrosis miocárdica (troponina I supe-
rior al límite de la normalidad del laboratorio) al in-
greso18,19.

No se incluyó a los pacientes procedentes de otros
centros hospitalarios para la realización de coronario-
grafía y/o angioplastia coronaria, que ingresaron en la
unidad coronaria para vigilancia tras el procedimiento,
así como aquellos de cuyo dolor hubo dudas iniciales
acerca del origen coronario. Se excluyó del análisis a
los pacientes que ya en el momento del ingreso preci-
saban ventilación mecánica por su situación crítica
(reanimación prehospitalaria de parada cardiorrespira-
toria) o los que sufrieron un desenlace fatal antes de
que pudiera obtenerse la PGA (mínimo 8 h de ayuno
documentado). 

Variables analizadas

Se practicó anamnesis y exploración física completa
a todos los pacientes. Se realizó un ECG de 12 deriva-
ciones, una radiografía de tórax y un ecocardiograma
transtorácico en las primeras 24 h del ingreso. Se reali-
zó una analítica básica con hemograma, bioquímica
(que incluyó concentración de glucosa) y coagulación
tanto al ingreso como en ayunas (más de 8 h desde la
última ingesta) a primera hora de la mañana siguiente.
Además, se procedió a la determinación de marcado-
res de necrosis miocárdica (troponina I) en el momen-
to del ingreso y cada 8 h hasta alcanzar el valor máxi-
mo, y después cada 24 h hasta la normalización
enzimática. Se documentó la realización de más prue-
bas complementarias durante la hospitalización, de-
pendiendo del curso clínico de la enfermedad.

Las variables clínicas analizadas fueron la edad, el
sexo, los antecedentes personales de DM y tratamiento
previo con insulina, tabaquismo, hipercolesterolemia,
hipertensión arterial, historia de infarto de miocardio
previo, la existencia de SCA con o sin elevación de
ST, localización del infarto, realización de coronario-
grafía, número de vasos afectados, clasificación Killip
durante el ingreso20, fracción de eyección del ventrícu-
lo izquierdo (FEVI), la creatinina al ingreso, el pico de
troponina I, la GI y la PGA. Los valores de GI y PGA
se analizaron agrupándolos en los siguientes interva-
los, en función de la definición de DM de la American
Diabetes Association, así como por algunos de los re-

ABREVIATURAS

DM: diabetes mellitus.
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo. 
GI: glucemia al ingreso.
PGA: primera glucemia en ayunas.
SCA: síndrome coronario agudo.
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sultados de estudios previos: < 126, 126-200 y > 200
mg/dl13,21. Se registró también el tratamiento adminis-
trado: nitroglicerina intravenosa, ácido acetilsalicílico,
clopidogrel, inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa,
estatinas, bloqueadores beta, inhibidores de la enzima
de conversión de angiotensina (IECA), insulina intra-
venosa, fibrinolisis, angioplastia coronaria y cirugía de
revascularización coronaria. Por último, se investigó el
desarrollo de eventos adversos durante el ingreso hos-
pitalario: muerte, reinfarto (reelevación de marcadores
enzimáticos junto con cambios electrocardiográficos o
dolor torácico de características típicas), angina post-
infarto (episodio de dolor torácico típico con o sin
cambios electrocardiográficos, pero sin elevación enzi-
mática), arritmias ventriculares malignas (fibrilación
ventricular y/o taquicardias ventriculares sostenidas
con inestabilidad hemodinámica), shock cardiogénico
y el evento combinado de muerte y/o reinfarto. Todas
estas variables forman parte del manejo habitual de los
pacientes que ingresan en nuestra unidad, y no se rea-
lizaron pruebas extraordinarias que requiriesen el con-
sentimiento explícito de los pacientes para participar
en este estudio. El manejo de los datos se realizó se-
gún la ley de protección de datos vigente y cumplien-
do con los principios éticos de la declaración de Hel-
sinki22.

Análisis estadístico 

Para el análisis estadístico se utilizó el programa
SPSS (SPSS Inc, Chicago, Illinois, Estados Unidos)
versión 12.0. Se realizó un análisis univariable, en el
que se determinó la frecuencia y el porcentaje de cada
variable categórica y la media junto con la desviación
estándar en las variables cuantitativas. En todos los ca-
sos se comprobó la distribución de la variable frente a
los modelos teóricos y se contrastó la hipótesis de ho-
mogeneidad de variancias. Se consideraron significati-
vas las diferencias encontradas con una probabilidad
de error ≤ 5% (p < 0,05). Para el hallazgo de los valo-
res p y comprobar la asociación entre variables categó-
ricas, se utilizó la prueba de la χ2 y la odds ratio (OR)
con su intervalo de confianza (IC) del 95%; la asocia-
ción entre variables cuantitativas y el desarrollo de
eventos se objetivó mediante la prueba de la t de Stu-
dent o el análisis de la variancia, según el número de
categorías de la variable en estudio. Se determinaron
las curvas ROC (receiver operator characteristic) de
la GI y la PGA según los intervalos anteriormente des-
critos, expresando el área bajo la curva y su IC del
95%. Por último, se realizó un análisis multivariable
de regresión logística en el que se calcularon la OR y
el IC del 95% de presentar el evento desenlace muerte
y/o reinfarto ajustados para la GI y la PGA, así como
para las variables que en el análisis univariable resulta-
ron estadísticamente significativas y con relevancia
clínica.  
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RESULTADOS

Durante el año 2006, en total 558 pacientes ingresa-
ron en nuestra unidad coronaria con el diagnóstico de
SCA. De éstos, se excluyó a 11: 5 que presentaron pa-
rada cardiorrespiratoria prehospitalaria recuperada y 6
que fallecieron en las primeras horas antes de poder
tener ambos valores de glucemia. En total, 547 pacien-
tes cumplieron los criterios de inclusión, de los que 46
sufrieron el desenlace principal de interés del estudio
(muertes = 25). Las características demográficas, clíni-
cas y el tratamiento administrado tanto de los pacien-
tes con muerte y/o reinfarto y los que no los tuvieron
se exponen en la tabla 1. La media de edad de este
grupo fue sensiblemente mayor (72,2 ± 12,1 frente a
65 ± 13,1 años; p < 0,001). Entre las variables demo-
gráficas se objetivó una mayor proporción de diabéti-
cos (p = 0,026), fumadores (p = 0,005) y con historia
previa de infarto de miocardio (p = 0,016) en el grupo
con muerte y/o reinfarto. No se observaron diferencias
significativas en el sexo, el tratamiento previo con in-
sulina y la historia de hipercolesterolemia o hiperten-
sión arterial. 

Los pacientes en que aparecieron eventos adversos
presentaron con mayor frecuencia más de un vaso
afectado en la coronariografía (p = 0,023), una clase
Killip superior (p < 0,001), unos valores de creatinina
al ingreso superiores (1,6 ± 1,4 frente a 1,1 ± 0,6
mg/dl; p < 0,001), mayores cifras tanto de GI (160,8 ±
70,1 frente a 122,4 ± 41,6; p = 0,004) como de la PGA
(183,8 ± 75,9 frente a 150,2 ± 61; p < 0,001) y una
FEVI más baja (39,9% ± 12,7% frente a 46,4% ±
11,5%; p = 0,002). 

En cuanto al tratamiento administrado, no se obser-
varon diferencias significativas en el uso de nitroglice-
rina intravenosa, ácido acetilsalicílico, clopidogrel, in-
hibidores de la glucoproteína IIb/IIIa, estatinas,
bloqueadores beta, IECA, insulina intravenosa según
las actuales guías de práctica clínica18,19 ni en el trata-
miento revascularizador (fibrinolisis, percutáneo o qui-
rúrgico).

Se comparó el desarrollo de eventos adversos en fun-
ción de la GI y la PGA, agrupando estos valores en in-
tervalos: < 126, 126-200 y > 200 mg/dl (tabla 2). Tanto
la GI como la PGA se asociaron a una mayor propor-
ción de muerte (GI, p = 0,005; PGA, p < 0,001), shock
cardiogénico (GI, p < 0,001; PGA, p < 0,001), arrit-
mias ventriculares malignas (GI, p < 0,001; PGA,
p < 0,001), así como a la combinación de muerte y/o
reinfarto (GI, p = 0,004; PGA, p < 0,001). Sólo la PGA
se asoció a una mayor proporción de reinfarto (GI, p =
0,236, PGA, p = 0,021). La curva ROC tanto para la GI
como para la PGA se representa en la figura 1. En ella
se puede observar que el área bajo la curva de la PGA
es ligeramente superior a la de la GI (PGA = 0,67; IC
del 95%, 0,58-0,76; GI = 0,61; IC del 95%, 0,52-0,70)
para predecir muerte y/o reinfarto.
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Para evaluar el impacto de la GI y la PGA en la
aparición del objetivo primario, se construyó un mo-
delo de regresión logística. Se incluyeron en él todas
las variables que resultaron estadísticamente signifi-

cativas en el análisis univariable: edad, antecedentes
de DM, antecedentes de infarto de miocardio, taba-
quismo previo, creatinina al ingreso, clase Killip du-
rante el ingreso, número de vasos enfermos en la co-

TABLA 1. Análisis univariable de las variables demográficas, clínicas y terapéuticas estratificadas por la
aparición de eventos adversos (muerte y/o reinfarto) durante la hospitalización

Con eventos (n = 46) Sin eventos (n = 501) p OR (IC del 95%)

Demográficos
Edad 72,2 ± 12,1) 65 ± 13,1 < 0,001
Mujeres 32,6% 25,9% 0,382 1,38 (0,72-2,64)
Diabetes mellitus 43,5% 27,1% 0,026 1,93 (1,11-3,35)
Tratamiento previo con insulina 50% 29,2% 0,075 2,14 (0,95-4,81)
Tabaquismo 84,8% 64,3% 0,005 2,87 (1,31-6,29)
Hipercolesterolemia 60,9% 53,3% 0,356 1,33 (0,75-2,34)
Hipertensión arterial 58,7% 56,9% 0,877 1,07 (0,61-1,88)
Infarto de miocardio previo 37% 20,8% 0,016 2,06 (1,18-3,63)

Parámetros clínicos
SCA con elevación de ST 58,7% 48,1% 0,165 1,04 (0,99-1,09)
SCA sin elevación de ST 41,3% 51,9% 0,217 0,68 (0,39-1,09)
Localización anterior 59,3% 44,2% 0,157 1,74 (0,84-3,62)
Afección de más de un vaso 63,4% 44,8% 0,023 2,02 (1,09-3,72)
Clase Killip > 2 56,5% 18,6% < 0,001 4,68 (2,71-8,08)
Creatinina al ingreso 1,6 ± 1,4 1,1 ± 0,6 < 0,001
Pico de troponina I 70,6 ± 137,2 50,4 ± 86 0,151
FEVI (%) 39,9 ± 12,7 46,4 ± 11,5 0,002
Coronariografía 93,5% 95,8% 0,444 1,52 (0,51-4,55)
Glucemia al ingreso 160,8 (70,1) 122,4 (41,6) 0,004
Primera glucemia en ayunas 183,8 ± 75,9 150,2 ± 61 < 0,001

Tratamiento
Nitroglicerina i.v. 93,5% 84,5% 0,127 2,46 (0,78-7,73)
Ácido acetilsalicílico 95,7% 97,6% 0,333 0,93 (0,75-1,16)
Clopidogrel 67,4% 76,2% 0,210 0,96 (0,90-1,03)
Anti-GPIIb/IIIa 54,3% 66,4% 0,107 0,63 (0,36-1,10)
Estatinas 89,1% 88,2% 0,855 1,09 (0,45-2,65)
Bloqueadores beta 65,2% 77,8% 0,067 0,57 (0,32-1,01)
IECA 63% 62,7% 0,982 1,01 (0,57-1,79)
Insulina i.v. durante el ingreso 37% 25,5% 0,115 0,62 (0,35-1,09)
Fibrinolisis 15,2% 12% 0,484 0,78 (0,36-1,67)
ACTP 63% 68,9% 0,412 0,79 (0,45-1,40)
CRC 11,1% 10,3% 0,799 1,09 (0,45-2,64)

ACTP: angioplastia coronaria transluminal percutánea; Anti-GPIIb/IIIa: inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa; CRC: cirugía de revascularización coronaria; FEVI:
fracción de eyección del ventrículo izquierdo; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de angiotensina; SCA: síndrome coronario agudo.

TABLA 2. Eventos adversos en pacientes con SCA estratificados según su glucemia al ingreso (GI) y la primera
glucemia en ayunas (PGA)

GI (mg/dl) PGA (mg/dl)

< 126 126-200 > 200 p < 126 126-200 > 200 p

Pacientes, n 250 197 100 356 156 35
Eventos adversos, %

Muerte 2,4 4,2 11 0,005 2,5 4,7 23,5 < 0,001
Reinfarto 3,1 3,6 6,1 0,236 2,5 8,1 2,9 0,021
Angina postinfarto 2,4 4,2 5 0,378 2,2 5,4 8,8 0,063
Shock cardiogénico 3,9 9,9 23 < 0,001 4,4 15,5 38,2 < 0,001
Arritmias ventriculares malignas* 0,8 7,3 10 < 0,001 1,9 8,8 17,6 < 0,001
Muerte + reinfarto 5,5 7,8 17 0,004 4,9 12,8 26,5 < 0,001

*Fibrilación ventricular, taquicardia ventricular sostenida con inestabilidad hemodinámica.
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ronariografía, FEVI, GI y PGA. El riesgo de muerte
y/o reinfarto para la PGA fue mayor que para la GI
para todos los intervalos: las OR de la PGA para los
intervalos 126-200 y > 200 mg/dl respecto al interva-
lo < 126 mg/dl alcanzaron la significación estadística
(126-200 mg/dl, OR = 5,26; IC del 95%, 1,09-25,45;
> 200 mg/dl, OR = 6,66; IC del 95%, 2,05-21,63), no
así la de la GI (126-200 mg/dl, OR = 0,84; IC del
95%, 0,63-1,05; > 200 mg/dl, OR = 1,14; IC del

95%, 0,29-4,51). La figura 2 refleja estos resultados
en escala logarítmica, para soslayar la asimetría posi-
tiva de los intervalos de confianza anteriormente des-
critos y poder visualizar mejor las diferencias encon-
tradas. Respecto al resto de las variables del modelo,
sólo se mostraron como factor de riesgo de eventos
independiente el antecedente de infarto (OR = 3,39;
IC del 95%, 1,28-8,99) y la creatinina al ingreso (OR
= 1,93; IC del 95%, 1,09-3,43). El antecedente de

0,67; IC del 95% 0,58-0,76

0,61; IC del 95% 0,52-0,70

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 – especificidad

Se
ns

ib
ili

da
d

GI
PGA
Línea de
referencia

Fig. 1. Curva ROC para la glucemia al
ingreso (GI) y la primera glucemia en
ayunas (PGA).

GI

PGA

PGA

GI

Glucemia
126-200 mg/dl

Glucemia
> 200 mg/dl

6,66 (IC del 95%, 2,05-21,63)

1,14 (IC del 95%, 0,29-4,51)

0,84 (IC del 95%, 0,63-1,05)

5,26 (IC del 95%, 1,09-25,45)

OR 0,05 0,14 0,37 1 2,72 7,39 20,09 54,60
(escala logarítmica)

Figura 2. Comparación de la odds ra-
tio (OR) y del intervalo de confianza
(IC) del 95% de muerte y/o reinfarto
hospitalario para los valores de la glu-
cemia al ingreso (GI) y la primera 
glucemia en ayunas (PGA), según el
análisis multivariable ajustado por
edad, diabetes mellitus, tabaquismo,
infarto de miocardio previo, número
de vasos afectados en el cateterismo,
creatinina al ingreso, FEVI y clase Ki-
llip durante el ingreso. Los datos se
muestran en escala logarítmica para
visualizar mejor las diferencias encon-
tradas y soslayar así la asimetría posi-
tiva de los intervalos de confianza.

06 0riginal 193-458-464.qxp  22/4/08  14:20  Página 462



DM no resultó ser un factor de riesgo independiente
(OR = 1,26; IC del 95%, 0,43-3,65).

DISCUSIÓN

Nuestros resultados refuerzan la importancia pro-
nóstica de la DM y de los estados de hiperglucemia en
los pacientes que sufren un SCA1,3. En efecto, los pa-
cientes con muerte y/o reinfarto durante su hospitali-
zación presentaban mayor prevalencia de DM, así
como cifras de GI y PGA más elevadas; además, en
nuestros pacientes la PGA se mostró como un factor
predictor de eventos adversos mejor que la GI.

Aunque los últimos estudios ya consideran la DM
como un equivalente de enfermedad cardiovascular y
no sólo un mero factor de riesgo23, se ha escrito que el
estado de hiperglucemia en el momento del ingreso
constituye un factor predictor igual o incluso más im-
portante que el antecedente diabético7. En este sentido,
la mayoría de los estudios publicados valoran la in-
fluencia de la GI en el pronóstico de los pacientes que
ingresan con un SCA5-13. No obstante, algunos autores
ya habían adelantado el posible papel determinante de
la PGA. Así, el trabajo de Otten et al13 mostró que la
alteración de la glucemia en ayunas era predictor inde-
pendiente de eventos adversos (muerte, reinfarto,
shock cardiogénico, ictus, edema agudo de pulmón,
parada cardiaca y arritmias supraventriculares) en pa-
cientes con un SCA. Por otro lado, el análisis sin ajus-
tar de Ravid et al16 y Soler et al17 objetivó un mayor
riesgo estadísticamente significativo para la glucemia
en ayunas. Suleiman et al15 observaron que en los pa-
cientes no diabéticos con un infarto agudo de miocar-
dio hay una relación estadísticamente significativa en-
tre 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 va-
lores elevados, pero no en aquellos que presentaron GI
elevada y PGA normal. 

Los datos que se extraen de nuestro trabajo indican
que tanto el valor de la GI como el de la PGA se aso-
cian a un mayor número de eventos adversos. A excep-
ción de las variables angina postinfarto y reinfarto
(éste, sólo para la GI), los demás eventos adversos
muestran una asociación estadísticamente significativa
con las cifras de glucemia. Además, dos de nuestros
análisis respaldan la hipótesis de que la PGA se pre-
senta como una variable mejor predictora de eventos
adversos que la GI durante la estancia hospitalaria en
pacientes con SCA. En primer lugar, del análisis mul-
tivariable se extrae que únicamente la PGA se muestra
predictora independiente de muerte y/o reinfarto, pues
no influyen en ella otras variables estadísticamente
significativas y clínicamente relevantes como la edad,
los antecedentes de DM, el tabaquismo previo, la clase
Killip, el número de vasos afectados en la coronario-
grafía, la creatinina al ingreso, la FEVI o el anteceden-
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te de infarto. Es importante destacar que al realizar el
ajuste el antecedente de DM no se muestra como fac-
tor de riesgo de eventos independiente. A la vista del
análisis univariable, no parece que el tipo de SCA (con
o sin elevación de ST) o el antecedente de tratamiento
previo con insulina o su administración intravenosa
durante la hospitalización tengan influencia en los re-
sultados alcanzados. En segundo lugar, y aunque las
diferencias encontradas son más modestas que en el
análisis multivariable, los resultados de la curva ROC
de ambas variables muestran una tendencia ligeramen-
te favorable hacia la PGA, con un área bajo la curva
superior al de la GI, a pesar de las limitaciones encon-
tradas en los IC de los dos valores, los cuales se super-
ponen en cierta medida. 

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 in-
crementa la cantidad de catecolaminas, cortisol y glu-
cagón, mientras disminuyen tanto la secreción de insu-
lina como la sensibilidad en los receptores periféricos.
La consecuencia metabólica principal es un estímulo
de la glucogenolisis, la gluconeogénesis y la síntesis
de ácidos grasos, todo lo cual produce un mayor daño
miocárdico6,24-26. El sistema de coagulación también se
encuentra alterado: se ha visto que los pacientes diabé-
ticos presentan un estado de hipercoagulabilidad, lo
cual tiene implicaciones en el manejo, ya que la resis-
tencia al tratamiento antiagregante (aspirina y/o clopi-
dogrel) y las reestenosis tras intervencionismo percu-
táneo son mayores en los diabéticos27. Así, se ha
demostrado28-29 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 consecuen-
cia fundamental es una disminución de la morbimorta-
lidad tanto durante el ingreso como a largo plazo24-29.

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 in-
gresa con un SCA pueden interferir en los valores de
la GI30. 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. Ade-
más, 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
por un peor manejo durante el inicio del tratamiento)
que podría agravar las consecuencias metabólicas con
unas cifras de glucemia mayores a medida que empeo-
ra la situación clínica. 

Finalmente, aunque se trata de un estudio observa-
cional de cohortes histórico y unicéntrico, el tamaño
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de la muestra, la protocolización de la historia clínica
en nuestra unidad y la consistencia del análisis estadís-
tico refuerzan el valor de los datos y de los resultados
encontrados. 

CONCLUSIONES

Con este estudio se muestra que los valores de la
PGA en pacientes que han sufrido un SCA con o sin
elevación del segmento ST predicen mejor que la GI el
desarrollo de eventos adversos durante la hospitaliza-
ción. Esto orienta a que la PGA es un mejor indicador
de la alteración del estado metabólico en los primeros
días de un SCA. Nuestros resultados respaldan que se
siga investigando el manejo óptimo de la hipergluce-
mia en estos pacientes.
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