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RESUMEN  

Antecedentes: la hiperglucemia en el paciente crítico se asocia a un mal 
pronóstico. 
Objetivo: determinar la relación existente, entre la hiperglucemia y el pronóstico, 
de hospitalizados por enfermedad cerebrovascular con y sin diabetes tipo 2. 
Métodos: estudio descriptivo, correlacional, de corte transversal. Se revisaron  
570 historias clínicas de hospitalizados consecutivamente (años 2010-2012), por 
enfermedad cerebrovascular, en el Hospital Universitario "Comandante Manuel 
Fajardo", en La Habana. Se dividieron en 3 grupos: 1) sin antecedentes de diabetes 
tipo 2 con hiperglucemia en la primera glucemia en ayunas; 2) con diagnóstico 
conocido de diabetes tipo 2 previo; y 3) sin diabetes tipo 2 normoglucémicos. Las 
variables estudiadas fueron: clínicas, primera glucemia en ayunas, promedio de las 
glucemias durante la hospitalización, tratamiento antihiperglucémico de 
insulinoterapia (indicación y modalidad [convencional o dosis múltiples]), evolución 
de la diabetes y sus complicaciones, y se correlacionaron con el tipo de enfermedad 
cerebrovascular y el pronóstico.  
Resultados: la enfermedad isquémica predominó significativamente sobre la 
hemorrágica en todos los grupos: 1) 77,2 %; 2) 91,6 %; y 3) 91,8 %. Se asoció a 
edades > 70 años (p= 0,002), al sexo femenino (p= 0,042) y al promedio de las 
glucemias durante la hospitalización (p= 0,000). El punto de corte de la primera 
glucemia en ayunas y el promedio de las glucemias durante la hospitalización fue 
para las complicaciones neurológicas de 7,3 mmol/L, para las extraneurológicas de 
6,9 % y para la mortalidad de 7 mmol/L.  
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Conclusiones: la primera glucemia en ayunas y el promedio de las glucemias 
durante la hospitalización son indicadores de mal pronóstico en personas con 
enfermedad cerebrovascular.  

Palabras clave: diabetes mellitus tipo 2; enfermedad cerebrovascular; pronóstico; 
primera glucemia en ayunas; hiperglucemia; insulinoterapia.  

 

ABSTRACT  

Background: presence of hyperglycemia in a critical patient is a sign of bad 
prognosis. 
Objective: to determine the relationship between hyperglycemia and prognosis in 
hospitalized patients suffering cerebrobascular diseases with/without type 2 
diabetes mellitus. 
Methods: Cross-sectional, descriptive and correlational study which analyzed  
570 clinical histories of hospitalized patients suffering cerebrovascular disease in 
the 2010-2012 period in "Comandante Manuel Fajardo" university hospital located 
in Havana. They were divided into 3 groups: 1) no history of type 2 diabetes 
mellitus with hyperglycemia seen in the first glycemia test on fasting 2) previous 
diagnosis of type 2 diabetes mellitus and 3) normoglycecimia without type 2 
diabetes. The studied variables were clinical ones, first glycemia on fasting, 
glycemia average during the hospital stay, anti-hyperglycemia treatment based on 
insulin therapy (indications and modalities [conventional or multiple doses]), 
progression of diabetes and its complications; and they were correlated with type of 
cerebrovascular disease and prognosis. 
Results: ischemic disease significantly predominated over the hemorrhagic disease 
in all the groups 1) 77.2 %, 2) 91.6 % and 3) 91.8 %. It was associated to ages 
over 70 years (p= 0.002), being female (p= 0.042) and glycemia average values 
during hospitalization (p= 0.000). The cutoff point of the first glycemia on fasting 
and the glycemia average values during hospitalization was 7.3 mmol/L for 
neurological complications, 6.9% for extra-neurological ones and 7 mmol/L for 
mortality. 
Conclusions: first glycemia on fasting and the glycemia average values during 
hospitalization are bad prognosis indicators in patients with a cerebrovascular 
disease. 

Keywords: type 2 diabetes mellitus; cerebrovascular disease; prognosis; first 
glycemia on fasting; hyperglycemia; insulin therapy. 

 

   

   

INTRODUCCIÓN  

La diabetes mellitus (DM) constituye un factor de riesgo (FR) independiente de 
enfermedad cerebrovascular (ECV), y se asocia a hipertensión arterial (HTA), 
dislipidemia y obesidad.1-3 El riesgo relativo (RR) de ictus isquémico en personas 
con DM oscila entre 1,8 y 6, y en el ictus hemorrágico (IH) la asociación es 
controversial.4,5  
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El Northern Manhattan Study (NOMAS) valoró la glucemia en ayunas en 3 298 
ictus, y de los 572 que reportaban historia de DM, 338 (59 %) tenían glucemia en 
ayunas elevada.5,6 En las personas con ECV, la hiperglucemia es considerada un 
indicador de mal pronóstico, independientemente de tener o no DM. Lang y otros7 
realizaron un estudio transversal y descriptivo en 265 pacientes ingresados por 
ECV, y comprobaron DM conocida en el 15,85 %, y la primera glucemia en ayunas 
(PGA) elevada se asoció a un mal pronóstico. Se ha relacionado el antecedente de 
DM con un peor pronóstico y riesgo aumentado de recurrencia tras el ictus,8 y se ha 
informado9 que los valores glucemia al ingreso (GI) hospitalario > 7,8 mmol/L se 
asocian a una mayor mortalidad.  

Nos proponemos determinar la relación existente, entre la hiperglucemia y el 
pronóstico en personas hospitalizadas con ECV, con y sin DM 2.  

   

MÉTODOS  

Se realizó un estudio descriptivo, correlacional, de corte transversal basado en la 
información obtenida de la revisión de 570 historias clínicas (HC) de hospitalizados 
consecutivamente con el diagnóstico de ECV en el Hospital Universitario 
"Comandante Manuel Fajardo", en La Habana (1ro de enero de 2010 a 31 de 
diciembre de 2011). Se incluyeron sujetos con ECV (con y sin DM 2),10 y se 
excluyeron aquellas HC que no contaran con la información necesaria, o con errores 
de codificación. Los grupos de estudio fueron: 1) sin antecedentes conocidos de DM 
2 con hiperglucemia en la PGA; 2) con diagnóstico conocido de DM 2 previo al 
ingreso hospitalario; y 3) sin DM 2, normoglucémicos.  

Las variables estudiadas son: edad, sexo, hábito de fumar, antecedentes 
patológicos personales (ECV, DM, HTA y cardiopatía isquémica), presión arterial 
sistólica (PAS) y diastólica (PAD) y su control, presión de pulso (PP), PGA, promedio 
de las glucemias durante la hospitalización (PGDH), tipo de ECV (isquémico y 
hemorrágico), complicaciones neurológicas y extraneurológicas, evolución 
(egresado vivo o fallecido), estadía hospitalaria, causa directa de muerte, 
insulinoterapia durante la hospitalización (momento de indicación [primeras 24 h, 
48 h y ≥ 72 h] y modalidad [convencional o intensiva]), así como la utilización de 
compuestos orales antidiabético (COA). En aquellos con DM 2 se precisó tiempo de 
evolución y presencia de complicaciones agudas, y en los hiperglucémico sin 
antecedentes de DM 2, se precisó el tratamiento antihiperglucemiante utilizado.  

La glucemia se determinó por el método de la glucosa-oxidasa.11 Para el 
diagnóstico y tipo de ECV se adoptó la clasificación siguiente:11,12 A) isquemia 
cerebral: focal, a) accidente isquémico transitório [AIT], y b) infarto cerebral 
estabelecido); y B) hemorragia cerebral. La PGA y PGDH se estratificaron en:  
< 7 mmol/L, entre 7 y 11,1 mmol/L y > 11,1 mmol/L, y se relacionó con el 
pronóstico. Se consideró fumador cuando fumaban ≥ 1 cigarrillo diariamente, y 
exfumadores quienes abandonaron el hábito ≥ 6 meses antes de su inclusión. Se 
aceptó como portador de HTA, toda persona que refirió serlo y/o consumía 
medicamentos hipotensores, aunque las cifras de la presión arterial fueran 
normales en el momento del ingreso o durante la estadía hospitalaria. Para los 
criterios y clasificación de los valores de presión arterial se utilizaron los propuestos 
en el VII Report of Joint National Committee.12,13 La de PP se calculó de la forma 
siguiente: PAS-PAD (valores > 50 mmHg factor de riesgo vascular).  
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Para el análisis estadístico se utilizó el programa SPSS 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 aritmética, junto con la desviación estándar (DE) de 
las variables cuantitativas. En todos los casos se comprobó la distribución de la 
variable frente a los modelos teóricos, y se contrastó la hipótesis de homogeneidad 
de variancias. Se consideraron significativas las diferencias encontradas con una 
probabilidad de error ≤ 5 % (p≤ 0,05). Para el hallazgo de los valores p y 
comprobar la asociación entre variables categóricas, se utilizó la prueba de chi2, y 
la asociación entre variables cuantitativas; y el desarrollo de eventos fatales 
(muerte) o no fatales (egresado vivo), se objetivó mediante la prueba de la t de 
Student o el análisis de la varianza, según el número de categorías de la variable 
en estudio.  

Se obtuvieron las medias aritméticas y los DE de las variables cuantitativas (edad, 
PAS, PAD, PP, estadía hospitalaria, evolución de la DM), así como el promedio de 
los valores de PGDH, PGA y la distribuciones de frecuencia de las variables 
cualitativas (sexo, hábito de fumar, HTA, antecedentes personales [ECV, DM, HTA, 
y cardiopatía isquémica]), tratamiento de la DM, complicaciones agudas de la DM 
(hipoglucemia, cetoacidosis, coma hiperosmolar, acidosis láctica), complicaciones 
de la ECV (neurológicas y extraneurológicas) y la causa de muerte. Se realizaron 
tabulaciones cruzadas de las variables cualitativas con la presencia -o no- de 
hiperglucemia, y la utilización -o no- de tratamiento intensivo con insulina, 
utilizando la prueba de chi2 para determinar la significación estadística de la posible 
asociación. Los valores promedio de las variables cuantitativas entre los 3 grupos 
se compararon mediante análisis de varianza de una vía; y entre los que 
presentando hiperglucemia reciben tratamiento intensivo con insulina, y los que no 
lo reciben, mediante la el test de Student para muestras independientes. Los 
grupos se asociaron con la con la edad, tiempo de evolución de la DM, PAS, PAD; y 
la PP (PAS-PAD) se evaluaron mediante el coeficiente de correlación de Pearson. Se 
establecieron los valores de corte de la PGA y el promedio de los valores del PGDH. 
Se aplicó análisis de regresión logística en variables de riesgo asociadas (edad, 
sexo y promedio de la PGA y del PGDH).  

Por tratarse de una investigación en la que solo se utilizarán los datos existentes en 
las HC, con un interés puramente científico y con estricta confidencialidad, no se 
violó ningún principio ético. Este proyecto fue discutido y aprobado por la Comisión 
de Ética de la Investigación de nuestra institución.  

  

RESULTADOS  

De la totalidad de la muestra 158 (27,7 %) pertenecían al grupo 1, 155 (27,1 %) al 
grupo 2, y 257 (45,0 %) al grupo 3. Los eventos isquémicos en los hombres se 
observaron en el grupo 1 en el 73,8 %, en el 2 en el 93,1 % y en el 3 en el 93,4 
%; y en las mujeres, en el grupo 1, en el 79,4 %, en el 2 en el 90,7 %, y en el 3 
en el 90,4 %. Los eventos hemorrágicos en los hombres fueron: en el grupo 1 en el 
26,2, en el 2 de 6,09, y en el 3 el 11,7 %. En las mujeres, en el grupo 1, fue del 
26,6, en el 2 de 9,3 y en el 3 en 9,6 %; con una diferencia estadísticamente 
significativa (isquémicos versus hemorrágicos) para los hombres (p= 0,000) y para 
las mujeres (p= 0,021).  

La edad para el grupo 1 fue de 75,35±13,52, para el 2 de 75,55±9,53 y para el 3 
de 71,78±14,56 años, con una diferencia significativa de p= 0,004. Los valores de 
PAS fueron para el grupo 1 de 147,75±32,13, para el 2 de 142,70±31,27 y para el 
3 de 141,43±30,17 mmHg, sin diferencias significativas entre grupos (p= 0,12). 
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Los valores de la PAD fueron para el grupo 1 de 85,79±15,35, para el 2 de 
82,66±15,18 y para el 3 de 83,43±15,65 mmHg, sin diferencias significativas (p= 
0,16). La PP fue para el grupo 1 de 62,08±22,99, para el 2 de 62,43±22,55 y para 
el 3 de 58,0±21,56 mmHg, sin diferencias significativas (p= 0,176). El tiempo de 
evolución de la DM fue de 15,10±9,67 años.  

Fue más frecuente la ECV en aquellos con ≥ 60 años en los tres grupos. El grupo 2 
se asoció significativamente con edades de 70-79 años, con una diferencia 
estadísticamente significativa de p= 0,000.  

Predominó el sexo femenino sobre el masculino en el grupo 1 (61,4 versus 38,8 
%); en el 2, 62 versus 37,4 %; y en el 3, 52,9 versus 47,1 %, sin diferencias 
estadísticamente significativas (p= 0,091). Los exfumadores y los no fumadores 
predominaron significativamente en los tres grupos (p= 0,002). En el grupo 1 la 
PAS estuvo controlada en el 5,7, y no controlada en el 0,6 %; en el 2, estuvo 
controlada en el 9 y no controlada en el 1,9 %; y en el 3 controlada en el 5,1, y no 
controlada en el 2 %, sin diferencias significativas (p= 0,278). La PAD en el grupo 1 
estuvo controlada en el 8,2 y no controlada en el 0,6 %; en el 2, estuvo controlada 
en 7,1 y no controlada en el 1,3 %; y en el 3 estuvo controlada en el 7,8, y no 
controlada en el 1,6 %, sin diferencias significativas (p= 0,947). La presión arterial 
sistodiastólica (PASD), en el grupo 1 estuvo controlada en el 35,4, y no controlada 
en el 33,5 %; en el 2, estuvo controlada en el 35,5 y no controlada en el 23,2 %; y 
en el 3 estuvo controlada en el 40,9 y no controlada en el 22,6 %, sin diferencias 
significativas al comparar los tres grupos (p= 0,166) (tabla 1).  

 

El antecedente de HTA estuvo presente en el grupo 1 en el 91,1, en el 2 en el 83,9, 
y en el 3 en el 89,5 %, sin diferencias significativas entre los grupos (p= 0,102). El 
antecedente de cardiopatía isquémica en el grupo 1 fue de 30, en el 2 en el 26,8 y 
en el 3 en el 27,4 %, sin diferencias significativas entre grupos (p= 0,518). El 
antecedente de ECV se confirmó en el 29,1 del grupo 1, en el 23,2 en el 2 y en el 



Revista Cubana de Endocrinología. 2016;27(3) 

  
http://scielo.sld.cu 

35

19,5 % en el 3, sin diferencias significativas entre grupos (p= 0,077). El tiempo de 
evolución de la DM 2 (grupo 2) fue de 0-4 años en el 9, de 5-9 en el 17,4, de 10-14 
en el 27,8, de 15-19 en el 14,2 y ≥ 20 años en el 31,6 %. Predominó el 
tratamiento con insulina (35,5 %), seguido de dieta solamente (30,3 %), y ninguno 
(23,2 %). La monoterapia oral se empleó en el 7,8 y la combinada el 3,1 %. El 
tratamiento convencional con insulina solo se indicó en el grupo 2 (36,1 %), y en 
ninguno intensivo. Se indicó a las 24 h en el 32,2, a las 48 en el 2,6 y a las ≥ 72 en 
el 1,3 %. En 63,9 % no se utilizó insulina. Solo un caso presentó hipoglucemia no 
grave.  

Cuando la PGA fue < 7 mmol/L la hipertensión endocraneana se presentó en el  
3,5 %, entre 7-11,1 mmol/L se observó en el 22,2, y cuando fue >11,1 mmol/L, se 
constató en 13,3 %, con una diferencia estadísticamente significativa de p= 0,000. 
Cuando la PGA fue < 7 mmol/L se confirmó bronconeumonía en el 17,5 %, entre 7-
11 mmol/L en el 30,4 y cuando fue > 11,1 mmol/L en el 36,7 %, con una diferencia 
estadísticamente significativa de p= 0,001. La sepsis urinaria se observó en el 6,9 
% cuando la PGA fue < 7 mmol/L, entre 7-11 mmol/L en el 5,9 %, y en aquellos 
con > 11,1 mmol/L en el 3,3 %, sin diferencias significativas (p= 0,711) (tabla 2).  

 

Cuando la PGDH fue < 7 %, la hipertensión endocraneana se presentó en el 4 %, 
cuando fue de 7-11,1 mmol/L en el 19,9, y cuando fue > 11,1 mmol/L en el 15,6 
%, con una diferencia significativa de p= 0,000. La bronconeumonía se constató en 
el 16,7 % cuando el PGDH fue < 7 mmol/L, cuando fue de 7-11,1 mmol/L en el 
31,6 y cuando fue >11,1 mmol/L fue de 40,6 %, con una diferencia significativa de 
p= 0,000 (tabla 3).  
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La estadía hospitalaria (días) fue en el grupo 1: < 7 en el 55,1, de 7-13 en el 29,7, 
de 14-20 en el 10,8, de 21-27 en el 3,2, y ≥ 28 días de 1,3 %; en el 2: < 7 en el 
51,6, de 7-13 en el 34,8, de 14-20 en el 10,8, de 21-27 en el 2,6, y ≥ 28 días en el 
0,6 %; y en el 3: < 7 en el 57,6, de 7-13 en el 31,9, de 14-20 en el 8,6, de 21-27 
en el 2,5 y ≥ 28 días en el 0 %.  

Las causas directas de muertes mostraron que las ECV fueron la causa en el grupo 
1 en el 8,2 %, en el 2 en el 10,3 y en el 3 en el 7 %. La bronconeumonía lo fue en 
el 11,4 % en el grupo 1, en el 5,8 en el 2 y en el 1,9 % en el 3. Por su parte, la 
hipertensión endocraneana fue la causa de muerte en el 14,6 % en el grupo 1, en 
el 10,3 en el 2 y en el 2,7 % en el 3.  

Egresó vivo el 54,4 % del grupo 1, el 65,8 en el 2, y el 82,9 % en el 3, con una 
diferencia significativa de p= 0,000. En el grupo 1 falleció el 45,6 %, en el 2 el 34,2 
y en el 3 el 17,1 %, con una diferencia estadísticamente significativa de p= 0,000.  

Atendiendo a la PGA, egresaron vivos en el grupo 1 el 13,1 % cuando el valor  
< 7 mmol/L, el 22,2 cuando estuvo entre 7-11,1 mmol/L y el 10 % cuando fue > 
11,1 mmol/L. Fallecieron cuando los valores fueron < 7 mmol/L el 4,2 %, cuando 
estuvieron entre 7-11 mmol/L el 36,3 y cuando fue > 11,1 mmol/L el 20 %. En el 
grupo 2 egresaron vivos el 13,8 % cuando el valor promedio de la PGA fue 
< 7 mmol/L, el 25,9, cuando estuvo entre 7-11,1 mmol/L, y el 36,7 % cuando fue 
> 11,1 mmol/L. Fallecieron cuando los valores fueron < 7 mmol/L el 5,4 %, cuando 
estuvieron entre 7-11,1 mmol/L el 15,6 y el 33,3 % cuando fue > 11,1 mmol/L. En 
el grupo 3 egresaron vivos el 52,6 % cuando la glucemia fue de < 7 mmol/L, y no 
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existieron pacientes con glucemias entre 7-11,1 mmol/L y >11,1 mmol/L. 
Fallecieron cuando los valores de glucemia fueron < 7 mmol/L el 10,9 %.  

Atendiendo al PGDH egresaron vivos en el grupo 1: el 14,4 % con valores  
< 7 mmol/L, el 19,1 cuando estuvo entre 7-11,1 mmol/L y el 6,3 % cuando fue  
> 11,1 mmol/L. Fallecieron cuando los valores fueron < 7 mmol/L el 4,5 %, cuando 
estuvieron entre 7-11 mmol/L el 19,1 y cuando fue > 11,1 mmol/L el 6,3 %. En el 
grupo 2 egresaron vivos el 13,2 % cuando el valor promedio fue < 7 mmol/L, el 
25,9, cuando estuvo entre 7-11,1 mmol/L y cuando fue > 11,1 mmol/L fue del  
25 %. Fallecieron cuando los valores fueron < 7 mmol/L el 4 %, cuando estuvieron 
entre 7-11,1 mmol/L el 14,7 y el 53,1 % cuando fue > 11,1 mmol/L. En el grupo 3 
egresaron vivos el 53 % cuando la glucemia fue de < 7 mmol/L, y no existieron 
pacientes con glucemias entre 7-11,1 mmol/L y > 11,1 mmol/L. Fallecieron cuando 
los valores de glucemia fueron < 7 mmol/L el 10,9 %.  

Las causas de muerte en los tres grupos según el valor de la PGA, mostró que la 
hipertensión endocraneana fue la causa directa de muerte en el 12,32 % cuando el 
promedio fue < 7 mmol/L, en el 42,46 cuando fue de 7-11,1 mmol/L, y cuando 
fueron > 11,1 mmol/L fue de 37,5 %, con una diferencia estadísticamente 
significativa de p= 0,00 (tabla 4).  

 

 

Las causas de muerte en los tres grupos, según el PGDH, mostraron que la 
bronconeumonía fue la causa en el 11,9 % en aquellos con < 7 mmol/L, en el  
26,4 cuando fue de 7-11,1 mmol/L, y en el 21,7 % cuando fueron > 11,1 mmol/L, 
con una diferencia estadísticamente significativa de p= 0,000. La hipertensión 
endocraneana fue la causa en el 14,9 % en aquellos con < 7 mmol/L, en el  
37,5 cuando fue de 7-11,1 mmol/L y en el 39,1 % cuando los valores fueron  
> 11,1 mmol/L, con una diferencia significativa de p= 0,000 (tabla 5).  
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El punto de corte de los valores de la PGA y el PGDH fue para las complicaciones 
neurológicas (7,3 mmol/L), para las extraneurológicas 6,9 %, y para la mortalidad 
de 7 mmol/L. El análisis de regresión logística confirmó cómo fueron variables de 
riesgo asociadas la edad (p= 0,002), el sexo femenino (p= 0,042) y el promedio de 
la glucemia durante la hospitalización (p= 0,000).  

  

DISCUSIÓN  

La ECV es más frecuente en edades avanzadas (85 % isquémicos versus 15 % 
hemorrágicos).13,14 En este estudio prevalecieron los eventos isquémicos, 
posiblemente relacionados con el predominio de personas con > 70 años de edad. 
Los eventos hemorrágicos fueron más frecuentes en el sexo femenino, lo que 
coincide con otros autores.14,15  

En la DM 2 la incidencia de ictus es de 2 a 6 veces superior a la de la población 
general, el riesgo relativo (RR) aumenta con la edad (40-60 años), y el 9,1 % de 
las recurrencias son atribuidas a la DM.15,16 Otros factores de riesgo (FR) de ECV 
son: el tabaquismo, los antecedentes personales y familiares de ECV, la HTA, la 
cardiopatía isquémica, la dislipidemia y la obesidad.16,17 El RR de ictus isquémico en 
la DM oscila entre 1,8 y 6,8, y la asociación con el hemorrágico es controversial.18 

Estudios de seguimiento, han confirmado que la DM aumentó el RR de ictus en 
2,2.19 Otros informan, una incidencia de ictus isquémico dos veces mayor en 
sujetos con DM,20 y que esta se considera predictora de estadía hospitalaria 
prolongada, discapacidad y determinante de muerte.  

En Cuba, la incidencia de ECV entre la tercera y cuarta décadas de la vida, es de  
3 por cada 10 000 habitantes, y entre la octava y novena décadas, aumenta a  
300 por cada 10 000 habitantes.20,21 El predominio del sexo femenino, es relevante 
en las personas con ECV (1,2 a 2,4 veces).22,23 Estudios en poblaciones 
afronorteamericanos y blancas, muestra que, en aquellos con 55-64 años, la tasa 
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es mayor en los negros.24 Nosotros no incluimos en este estudio la variable raza, 
por ser la población cubana muy heterogénea y mestiza.  

El hábito de fumar es un FR para la ECV, mayor en las mujeres.25 En este trabajo 
no confirmamos esta asociación (predominaron exfumadores y no fumadores). 
Otros FR de ECV (sedentarismo, dislipidemia, dieta y consumo de alcohol) no fueron 
evaluados en este estudio, por falta de la información en las HC.  

El riesgo de desarrollar ECV se duplica por cada incremento de 10 mmHg de la PAD 
y disminuye un 40-50 % con descensos de 5 o 6 mmHg.26 La PAS >180 mmHg en 
las primeras 6 h de un evento isquémico, es un predictor independiente de mal 
pronóstico funcional al egreso, y a los 3 meses al alta.27  

En este estudio, se confirmaron valores de PAS elevados, sin diferencias 
significativas entre grupos, ni con la presencia de hiperglucemia. La PP fue ≥ 50 
mmHg en la mayoría, y particularmente en los hiperglucémicos. Un tiempo de 
evolución de la DM > 10 años se observa en la mayoría de los afectados de ECV,28 
lo que se constató en este trabajo.  

Se ha informado que la estadía hospitalaria en sujetos con ECV, fue de 4 a 7 días 
en los egresados vivos, y de 4 a 14 días en los fallecidos,29 lo que coincide con los 
resultados de este trabajo.  

El NOMAS6 incluyó 572 sujetos con DM, luego del seguimiento de 6,5 años, aquellos 
con PGA > 7 mmol/L, tuvieron mayor riesgo de ECV y de otros eventos vasculares, 
y cuando fue < 7 mmol/L no tuvieron incremento en el riesgo ni de otros eventos 
vasculares.  

En los que sufren un ictus, entre el 43 y el 68 % tienen hiperglucemia.30,31 Un 
estudio prospectivo y multicéntrico informa que el 27 % presentó glucemias  
> 8 mmol/L. La mayoría de los que sufren un ictus tienen una regulación anormal 
de la glucosa.32 Se ha informado un aumento de la glucemia en las primeras 8 h 
(50 % de las personas sin DM y del 100 % con DM), seguido de un decremento 
entre las 14 y 16 h, y un segundo pico (fase tardía) entre las 48 y 88 h en aquellos 
con DM. La hiperglucemia en la fase aguda del ictus en sujetos sin DM el RR de 
muerte se triplica.33 El presente estudio confirmó la PGA elevada en personas sin 
antecedentes de DM, lo que evidencia su alta frecuencia y valor pronóstico, 
independientemente de la edad, la gravedad y el subtipo de evento; en particular, 
en aquellos con DM.  

Se confieren a la hiperglucemia en el curso de la ECV34 valor pronóstico a corto y 
largo plazo. Aún se debate, en qué rango se debe mantener la glucemia y cuándo 
indicar insulina (convencional o intensiva).34-36 Algunos plantean que con glucemia 
< 10 mmol/L el tratamiento intensivo no ofrece beneficios,37 y que la reducción 
intensiva de la glucemia en ingresados en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), 
aumenta la mortalidad, al compararlos con el tratamiento convencional hasta lograr 
cifras diana de 8,3 mmol/L.38 Con la modalidad intensiva se incremente el riesgo de 
hipoglucemia. A pesar de lo señalado, la insulina reduce el daño en la isquemia 
focal,39 modula la inflamación mediante la inhibición de las citocinas y la producción 
de radicales libres, lo que mejora la función endotelial.  

En este estudio solo un bajo porcentaje de pacientes recibió tratamiento con 
insulina. Pensamos que el manejo antihiperglucemiante fue inadecuado en general, 
y en particular, el uso de insulina y la modalidad empleada. Además, no está 
justificado el tratamiento con dieta solamente, ni con drogas orales en las personas 



Revista Cubana de Endocrinología. 2016;27(3) 

  
http://scielo.sld.cu 

40

hospitalizadas por ECV con hiperglucemia, independientemente de que tengan DM o 
no.  

En el presente estudio se confirmó solo el antecedente de DM 2 en aquellos con 
diagnóstico previo de DM 2 al ingreso, lo que hace pensar que en el grupo sin estos 
antecedentes con hiperglucemia, la causa probablemente fuera por el estrés. Otros 
antecedentes no fueron relevantes, a excepción de la HTA presente en los tres 
grupos. Las complicaciones neurológicas o sistémicas, se describen entre el 85-95 
%;40 daño neurológico y sistémico, la estadía hospitalaria, los costos y la calidad de 
vida al dejar secuelas invalidantes, e influir en la mortalidad a corto y largo plazo.  

En este estudio se confirmó que las cifras > 7 mmol/L de la PGA y del PGDEH se 
asociaron significativamente a la presencia de hipertensión endocraneana y 
bronconeumonía. Estos resultados, le confieren a la hiperglucemia valor como 
marcador de mal pronóstico.  

La mortalidad en la ECV depende de varios factores (edad y la condición de salud 
previa),41 y es de 14-24 %, más frecuente en los primeros 30 días, 
independientemente del sexo, con una alta tasa de recurrencia, y mayor en el ictus 
aterotrombótico de origen extracraneal (8,8 %).42 La mortalidad hospitalaria es de 
alrededor de 15-20 % para eventos isquémicos y de 40 % para los hemorrágicos.43  

Se ha confirmado que por cada 1 % de aumento en los niveles de HbA1c, aumenta 
en 1,37 veces el riesgo de morir por ictus, y como las principales causas directas de 
muerte las ECV, la bronconeumonía y la hipertensión endocraneana, que 
predominaron en aquellos con hiperglucemia.  

Este trabajo muestra que la mayoría de los sujetos con normoglucemia egresaron 
vivos, hubo mayor cantidad de fallecidos en aquellos con hiperglucemia  
(PGA > 7 mmol/L y del PGDH entre 7-11,1 mmol/L), y confirma su valor 
pronóstico.34,40 La mortalidad en los hiperglucémicos fue < 50 % de los casos.  

Se concluye que la hiperglucemia (con o sin DM 2) es frecuente en sujetos con ECV, 
y que la PGA y el PGDH se asocian a un mal pronóstico; pero no influyen en la 
estadía hospitalaria. El pequeño número de personas tratadas con insulina 
convencional no permite establecer una relación con el pronóstico. La hipertensión 
endocraneana y la bronconeumonía constituyen las principales causa de muerte en 
los sujetos con hiperglucemia, y en los normoglucémicos las ECV. Fueron más 
frecuentes los eventos isquémicos, independientemente de la presencia o no de 
hiperglucemia. La mayor edad (> 70 años), los valores elevados de la PAS, PAD, PP 
y el sexo femenino, son FR asociados a la ECV, independientemente de la presencia 
de hiperglucemia o no. Como limitación del estudio se señala que la información fue 
obtenida de los datos de la historia clínica.  
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