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Resumo
Além da evidente associação entre a diabetes e resistência 
à insulina e a doença coronária, a constatação da presença 
frequente de hiperglicémia na Síndrome Coronária Aguda e a 
noção da sua relação com evolução desfavorável, permitem uma 
abordagem a esta temática na tentativa de melhorar a actuação 
nesta patologia.

Nos últimos anos, vários estudos permitiram estabelecer com 
segurança, a relação entre hiperglicémia e evolução desfavorável 
no SCA, bem como o efeito benéfico do controlo terapêutico 
adequado.

Recentemente a American Heart Association publicou uma 
norma científica sobre este tema.

Os autores pretendem, com este artigo de revisão, sugerir uma 
actuação adequada para controlo da hiperglicémia no doente com 

Síndrome Coronária Aguda.
Palavra chave: hiperglicémia, síndrome coronária aguda.

Abstract
Beyond the strong association between diabetes and coronary di-
sease, there is a growing evidence that hyperglycaemia is respon-
sible for adverse outcomes in the Acute Coronary Syndrome.

The better we understand the mechanisms behind this, the 
better we can treat these patients.

Recently, the American Heart Association published a scientific 
statement about this problem.

The authors suggest a possible intervention in hyperglycaemia 
in the patient with Acute Coronary Syndrome.
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IntROduçãO
A presença de elevados níveis de glicémia, Diabetes 
Mellitus ou ambos, contribuem para mais de três 
milhões de mortes por patologia cardiovascular por 
ano.

Com o aumento da incidência da obesidade, re-
sistência à insulina e síndrome metabólica, estima-se 
que a prevalência de diabetes duplique para o ano 
2030. Esta “epidemia diabética” será, obviamente, 
responsável pelo aumento da patologia cardiovascular 
atribuída à diabetes.1

O primeiro passo, para uma adequada abordagem 
a esta patologia, será o estabelecimento, correcto 
e atempado, do diagnóstico de Diabetes Mellitus, 
baseado em critérios de diagnóstico de referência, 
que permitirá definir a necessidade de actuação na 
vigência de hiperglicémia (Quadro I).

A doença arterial coronária é a causa principal da 
morbilidade e mortalidade nos doentes com Diabetes 
Mellitus. Estes doentes possuem maior risco de enfarte 
agudo do miocárdio e insuficiência cardíaca, apre-
sentando um risco mais elevado, em relação aos não 
diabéticos, de morrer após uma síndrome coronária 
aguda. Estas diferenças, podem estar relacionadas 
com a gravidade e extensão da doença coronária 
nos diabéticos, bem como à remodelação ventricu-
lar esquerda e presença de disritmias ventriculares 
significativas.2

O objectivo deste trabalho, consiste em fornecer 
noções básicas na abordagem da hiperglicémia no 
doente com Síndrome Coronária Aguda, recorrendo 
aos conhecimentos mais actualizados nesta área. Será 
feita particular referência aos possíveis mecanismos 
fisiopatológicos envolvidos e sugere-se a actuação 
mais adequada, de acordo com as normas vigentes. 

O problema da hiperglicémia na Síndrome 
Coronária Aguda 
A denominação síndrome coronária aguda (SCA) 
inclui a angina instável, enfarte agudo do miocárdio 
sem elevação ST e enfarte agudo do miocárdio com 



259PUBLICAÇÃO TRIMESTRAL          

VOL.17 | Nº 4 | OUT/DEZ 2010

REViEw ARTicLES   Medicina Interna

elevação ST.
A evolução da terapêutica e a assistência precoce 

diminuíram significativamente a mortalidade nestes 
doentes, permitindo definir objectivos de estabiliza-
ção da função cardíaca residual e da melhor qualidade 
de vida possível.

À medida que se foram conseguindo estabilizar 
valores de mortalidade e de morbilidade no doente 
com SCA, procuraram-se definir factores preditores de 
prognóstico que pudessem ser controlados de forma a 
influenciar positivamente a evolução do doente.

A associação entre hiperglicémia/diabetes e doença 
cardiovascular, bem como a crescente evidência da re-
lação de descontrolo glicémico no SCA e morbilidade 
significativa, desencadeou uma intensa investigação 
nesta área. 

Vários estudos demonstraram que a presença de 
hiperglicémia, na admissão de doentes com Síndrome 
Coronária Aguda é comum. Demonstrou-se ainda, 
que a hiperglicémia, nestes doentes, é um forte pre-
ditor de mortalidade e do aumento do risco de com-

plicações hospitalares, quer em doentes diabéticos, 
quer em não diabéticos.3 No entanto, permanecem 
muitas lacunas no conhecimento dos mecanismos 
envolvidos na associação entre os níveis elevados de 
glicémia e a evolução desfavorável nos doentes com 
síndrome coronário agudo.

Algumas questões são de particular interesse na 
abordagem desta temática, por exemplo: não existe 
um consenso actual, acerca dos valores de glicémia 
considerados anormais na admissão destes doentes 
e de qual será o melhor método para medição e mo-
nitorização dos valores de glicémia. Além disso, não 
se encontra totalmente definido o processo fisiopato-
lógico envolvido na associação desfavorável entre a 
hiperglicémia e a evolução do doente com SCA.3

Hiperglicémia: marcador de elevado  
risco ou mediador de efeitos adversos?
Vários estudos fisiológicos, demonstraram que a hi-
perglicémia pode ter um efeito deletério directo no 
miocárdio, através de uma variedade de mecanismos; 

interpretação clínica da glicémia plasmática 

Glicémia, mg/dL interpretação clínica

Jejum

< 100 Normal 

100-125 Anomalia da glicémia em jejum/pré diabetes

≥ 126 Diabetes Mellitus

Teste de tolerância à glucose ( 2 horas após 75 g de glicose oral)

< 140 Normal

140-199 Tolerância diminuída à glucose/ pré diabetes

≥ 200 Diabetes Mellitus

critério de diagnóstico para Diabetes Mellitusa

Sintomas da diabetes (poliúria, polidipsia, perda de peso não explicada, + glicémia plasmática ocasional> 200mg/dL

ou

Glicémia em jejum > 126 mg/dL

ou

Glicémia ≥ 200 mg/dL 2 horas após teste tolerância à glicose com 75 g de glicose oral

a) Um destes três critérios é suficiente para estabelecer o diagnóstico de Diabetes Mellitus. Estes parâmetros devem ser confirmados pela repetição do teste em dia 
subsequente, na ausência de hiperglicémia inequívoca.  

QUADRO i

critérios de diagnóstico de Diabetes Mellitus (A.D.A. 2007)
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alguns destes estudos, revelaram uma diminuição da 
circulação colateral e aumento do enfarte na presença 
de hiperglicémia severa.4,5

Em doentes diabéticos, a hiperglicémia pós-pran-
dial está associada a defeitos de perfusão miocárdica, 
devido à disfunção microvascular, condição que me-
lhora com o controlo glicémico. 6,7

Demonstrou-se ainda, que níveis elevados de gli-
cose, estão associados a um estado pró-trombótico, 
bem como a elevação de marcadores de inflamação 
vascular e a aumento de produtos de oxidação, que 
podem induzir dano tecidular.8-13

No caso particular do SCA, a hiperglicémia está as-
sociada a aumento da concentração de ácidos gordos 
livres, resistência à insulina e disfunção da utilização 
da glicose pelo miocárdio; desta forma, o consumo 

de oxigénio aumenta, potenciando a isquémia, bem 
como a incidência de disritmias ventriculares.14,15 Fi-
nalmente, a hiperglicémia demonstrou estar associada 
a disfunção da resposta imune (Figura 1).

Monitorização do controlo glicémico  
durante o internamento do doente com SCA 
Apesar da utilidade da Hemoglobina A

1C
 (HbA

1C
) no 

doente de ambulatório, este parâmetro possui utili-
dade limitada como factor preditor de morbilidade e 
mortalidade no SCA.16 Na realidade, não existe um 
teste laboratorial simples (tal como HbA

1C
) que permi-

ta uma adequada monitorização do controlo glicémico 
durante o internamento. A melhor forma de verificar 
o controlo glicémico, será mesmo a medição regular 
da glicémia capilar, em diferentes alturas do dia e 

Stress metabólico

Aumento de hormonas de peptídeos de stress

↑ Glicose

↓ Insulina

↑ AGL
↑ Cetonas
↑ Lactacto

Produtos oxidativos
Factores de transcrição
Mediadores secundários

Agregação plaquetar
- Actividade tPA
+ PAI

Dano Celular / Apoptose
Inflamação

Dano tecidular
Cicatrização

Acidose
Enfarte / Isquémia

Permanência hospitalar
Morbilidade

Morte

Disfunção Imune

Adaptado de:  Prakash Deedwania, et al. Hyperglycemia 
and Acute Coronary Syndrome: A Scientific Statement From 
the American Heart Association Diabetes Committee of 
the Council on Nutrition, Physical Activity, and Metabolism; 
Circulation 2008;117;1610-1619.

AGL: ácidos gordos livres;  
tPA: activador de plasminogénio tecidular;  
PAI: inibidor do activador de plasminogénio.

FiG. 1
FiG. 1

mecanismos fisiopatológicos da hiperglicémia. 

Disseminação  
da infecção
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relacioná-la com o estado nutricional do momento. 
O desenvolvimento de novas tecnologias, tais 

como monitores contínuos de glicemia, encontram-se 
em desenvolvimento e poderão simplificar a função 
de monitorizar o controlo glicémico do doente.

Terapêutica da hiperglicemia: relação  
entre o controlo da glicémia e a evolução 
do doente com SCA
Embora persistam poucas dúvidas acerca do benefício 
do controlo agressivo e intensivo da hiperglicémia 
na evolução clínica do doente com SCA, permanece 
latente no profissional de saúde o receio em usar in-
sulinoterapia quando indicado. Efectivamente, o uso 
adequado e atempado de insulina, com o controlo o 
mais rigoroso possível dos valores de glicemia, cons-
titui a melhor opção terapêutica nestes doentes.

Os estudos mais relevantes nesta área, demons-
traram associação significativa entre tempo de inter-
namento, mortalidade e/ou morbilidade vs controlo 
glicémico.17-22 

Perante esta evidência, recomenda-se o uso de 
insulina, na presença de hiperglicemia, desde a ad-
missão do doente e de forma adequada durante o 
internamento de acordo com os valores de glicemia 
no SCA. A terapêutica intensiva parece ser a mais 
adequada, ultrapassando o seu beneficio largamente 
o risco de efeitos secundários (hipoglicemia).

O máximo benefício foi encontrado para um valor 
de nível médio de glicemia <110 mg/dl; deve-se con-
trolar a hiperglicemia em doentes com ou sem história 
de diabetes (sugere-se definição de hiperglicemia para 
um valor de glicose plasmática à admissão> 140mg/
dl). Os protocolos de uso de insulina devem ser adap-
tados consoante a evolução dos valores glicémicos.

Recomendações gerais para a abordagem 
da hiperglicémia no SCA (Adaptado de 
American Heart Association, Março 2008)
Os níveis de glicemia devem fazer parte da avaliação 
laboratorial inicial em todos os doentes com suspeita 
ou confirmação de SCA.

Em doentes admitidos na Unidade de Cuidados In-
tensivos (UCI) com SCA, os níveis de glicemia devem 
ser rigorosamente monitorizados. Níveis de glicémia> 
180 mg/dl, independentemente de história anterior 
de diabetes, devem ser tratados agressivamente; em-
bora ainda não se tenha definido um nível óptimo de 
tratamento, pretende-se um valor <110 mg/dl com 

variação aceitável entre 90 a 140 mg/dl.
A insulina, administrada por perfusão endovenosa, 

é actualmente o método mais efectivo de controlo de 
glicémia nos doentes internados na UCI; deve-se ter 
particular atenção ao risco de hipoglicemia.

O tratamento deve ser iniciado logo que possível 
sem compromisso de medidas urgentes e terapêutica 
adequada ao SCA.

Em doentes internados fora da UCI, poderá ser 
aceitável manter níveis de glicemia <180 mg/ dl com 
insulina subcutânea.

Doentes com SCA e hiperglicemia, mas sem his-
tória anterior de diabetes, devem ser avaliados pos-
teriormente (de preferência antes da alta hospitalar) 
para determinar em concreto o seu desequilíbrio 
metabólico; esta avaliação poderá incluir glicemia em 
jejum, HbA

1C 
e, se necessário uma prova de tolerância 

à glicose.
Antes da alta hospitalar, deverá ser definido um 

plano de controlo glicémico para os doentes com 
diagnóstico de diabetes estabelecido de novo ou com 
resistência à insulina.

COnCLuSãO
A hiperglicemia é bastante comum no contexto de 
SCA e é frequentemente tratada de forma inadequa-
da, apesar de estar claramente associada a evolução 
desfavorável nestes doentes. O mecanismo concreto 
que medeia esta associação desfavorável, permanece 
obscuro e mantém-se a dúvida se a hiperglicemia é um 
marcador ou um mediador de elevada mortalidade e 
qual o valor-alvo a atingir no tratamento.

Eventualmente, futuros estudos, poderão trazer 
uma resposta a estas questões que permita melhorar 
o cuidado e a evolução dos doentes com SCA.   
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