
Manejo de la hiperglucemia en el paciente internado 
 
 

- Introducción 
 
 Es muy frecuente la presencia de individuos con diabetes mellitus (DM) en la 
internación, el ingreso hospitalario puede estar relacionado con una complicación de la 
diabetes, o más comúnmente con otra patología que se presenta en un individuo 
portador de este padecimiento.  

 
La prevalencia de pacientes adultos con DM hospitalizados no está claramente 

definida, se estima entre el 12.4 y el 25 %, y el riesgo aumenta con la edad, la duración 
de la enfermedad y la presencia de complicaciones. La prevalencia de hiperglucemia en 
pacientes hospitalizados es difícil de establecer, ya que cuando un paciente se interna 
existe un subregistro de esta entidad, y el  diagnóstico puede estar subestimado hasta en 
un 40 %. Si bien se ha reportado como la cuarta comorbilidad más común en informes 
de alta, el 36 % de los pacientes que presentaron hiperglucemia durante la internación 
no la reportan cuando son externados. 
  
 La importancia de reconocer la enfermedad es que su manejo adecuado puede 
influir en la evolución favorable de la patología que determinó la internación, ya que la 
hiperglucemia puede dificultar la resolución de un proceso infeccioso, precipitar 
complicaciones cardiovasculares como infarto agudo de miocardio (IAM), trombosis, 
accidentes cerebro vasculares (ACV), dificultar la cicatrización adecuada, etc.. 
  
   
- Actitud frente a la hiperglucemia en la internación 
 
 La hiperglucemia es un hallazgo frecuente en la internación y puede ocurrir en 
pacientes:  

- Con historia conocida de DM  
 
- Con DM no diagnosticada previamente, o  

 
- En el marco de la internación y revertir luego del alta.  

  
  El conocimiento actual evidencia que el control glucémico inadecuado asociado 
a un estado de relativo déficit de insulina, debe ser considerado un factor de riesgo 
independiente para la injuria,  la evolución y el pronóstico de los pacientes 
hospitalizados.  

En los últimos años múltiples estudios intervencionistas sugieren que el control  
de la glucemia, tanto en diabetes tipo 1 (DM 1) como en diabetes tipo 2 (DM 2), reduce 
la morbimortalidad de enfermos con sepsis, accidente cerebrovascular (ACV),  infarto 
agudo de miocardio (IAM) y cirugías, internados en unidades de cuidados intensivos 
(UCI) clínicas o quirúrgicas, así como en áreas no criticas. 

 
 
 
 

 



Hallazgo de hiperglucemia 
 
Ante el hallazgo de hiperglucemia en un paciente que se interna y que no se conoce 
como diabético, será importante intentar definir si el paciente presenta hiperglucemia de 
estrés o si se trata de un paciente con diabetes no conocida. 
La presencia previa de síntomas cardinales de diabetes puede ser de gran utilidad, pero 
la ausencia de los mismos no descarta la presencia de enfermedad.  
Se ha propuesto solicitar durante la internación la determinación de hemoglobina 
glicosilada A1c (HbA1c), con el objetivo de identificar a aquellos pacientes que 
presentaban previamente diabetes, asumiendo que la HbA1c refleja el grado de control 
metabólico de los últimos 2-3 meses, período en el cual en la mayoría de los casos, los 
enfermos no presentaban la patología determinante de la hospitalización.  
La HbA1c ≥ 6 % en el contexto de una glucemia plasmática ≥126 mg/dl al ingreso 
mostró 100 % de especificidad y 75 % de sensibilidad en pacientes sin diabetes 
conocida. 
Deben considerarse aquellas situaciones asociadas que pueden alterar a interpretación 
de la HbA1c como las anemias por hemólisis o ferropenia, las transfusiones, embarazo, 
uremia, etc., circunstancias en las que se perderá la utilidad diagnóstica de la misma. 
  
La presencia de hiperglucemia se ha asociado con evolución desfavorable, 
determinando mayor tiempo de internación, discapacidad crónica, infartos de mayor 
tamaño, evolución tórpida de la enfermedad, mayores gastos para el sistema de salud, en 
comparación con pacientes con patologías semejantes, pero con glucemias inferiores. 
 

 
Objetivos de control glucémico  
 
Los objetivos generales del tratamiento del paciente con hiperglucemia en la 
internación  son: 
 

- Lograr que la morbimortalidad no sea mayor que el paciente sin hiperglucemia 
 
- Prevenir las complicaciones agudas de la DM, los disturbios electrolíticos y el 

incremento del catabolismo Evitar la hipoglucemia 
 
  

Aunque aún no se han definido claramente los puntos de corte óptimos de la 
glucemia para las distintas patologías clínicas y quirúrgicas que motivan la internación, 
se han propuesto objetivos generales para el control glucémico del paciente internado. 
  
 Los objetivos del control glucémico propuestos fueron determinados para 
pacientes internados en áreas críticas y no críticas: 
 
  

 
 
 
La American Diabetes Association (ADA) en 2009 sugiere:  

 
 



� Pacientes en áreas no críticas  
  Glucemia preprandial    < 140 mg/dl  
   
  Glucemia al azar <180 mg/dl  
 
� Pacientes en áreas críticas  
                 Glucemias entre  140 y 180 mg/dl 

  
 
  
Tratamiento farmacológico de la hiperglucemia en la internación 

  
 Múltiples factores afectan las estrategias terapéuticas en el paciente 
hospitalizado 
  

- La insulinorresistencia y la capacidad secretora de la insulina están modificadas 
por la gravedad de la enfermedad de base y los medicamentos que el paciente 
recibe, particularmente glucocorticoides.  

 
- La dieta hospitalaria es impredecible y los estudios que frecuentemente obligan 

a interrumpir la alimentación que el enfermo recibe, suelen complicar el control 
de la glucemia.  

 
- El antecedente previo de DM 1 o DM 2 y su tratamiento y control habitual 

 
Agentes orales (AO) 
 

Aunque la insulinoterapia es de elección en la internación, y no contamos con 
evidencias del rol de los AO en enfermos hospitalizados con DM, en pacientes 
seleccionados, particularmente los que no se encuentran comprometidos, con 
antecedente de buen control metabólico previo, se alimentan normalmente y el motivo 
de internación no lo contraindica, es razonable continuar con el tratamiento oral.  
 
 Metformina  

 
La mayor limitación para su uso son sus numerosas contraindicaciones, muchas 

de las cuales ocurren en el hospital y se relacionan con la acidosis láctica.  
Los factores que predisponen a esta grave complicación en la internación son la 

insuficiencia renal, la insuficiencia cardíaca, la hipoperfusión, la edad avanzada, la 
enfermedad pulmonar crónica y la utilización de material de contraste para estudios por 
imágenes.  

Por estas razones la utilización de esta droga debe ser reevaluada, y hasta la 
fecha pareciera prudente evitarla en la mayoría de los pacientes internados 
 

 
Sulfonilureas y meglitinidas  
 
Por su farmacocinética las sulfonilureas no permiten una adaptación rápida de la 

dosis, frecuentemente necesaria en estos pacientes.  
 



Con relación a las meglitinidas (repaglinida y neteglinida), no hay experiencia 
clínica suficiente para su utilización sistemática en el hospital 

 
El riesgo de hipoglucemia, en pacientes que habitualmente se alimentan en 

forma irregular en el marco de la internación, es una contraindicación relativa para la 
indicación de secretagogos para la mayoría de los enfermos.   

 
Tiazoledinodionas 
  
Las tiazoledinodionas incrementan el volumen intravascular por lo cual deberán 

ser interrumpidas en quienes presenten patología que predisponga a la insuficiencia 
cardiaca congestiva (ICC), en  presencia de insuficiencia hepática o de cambios 
hemodinámicos. 
 
Incretinas (Agonistas del receptor de GLP-1 e inhibidores dela DPP-4)   
 
No se cuenta con estudios acerca de su utilización dentro de la internación, si bien no 
hay contraindicaciones para su uso, el planteo debería ser si existe dentro del contexto 
de la internación indicación para utilizarlas. Probablemente la situación que se pueda 
presentar se relacionará a su suspensión en un paciente que se interna, por lo que se 
considerará acorde al contexto clínico de la internación. 
 
Insulinoterapia 

 
Entre los tratamientos propuestos para el manejo metabólico intrahospitalario la 

insulinoterapia es de elección, no sólo por su efecto hipoglucemiante y antiinflamatorio, 
sino además por su acción sobre la función endotelial, sobre el metabolismo cardíaco, 
neuronal y renal.  
 Si estos beneficios son el resultado del efecto directo de la acción farmacológica 
de la insulina, o representan un efecto indirecto por el mejor control glucémico, es 
difícil de determinar, sin embargo se debe destacar que el control metabólico agresivo 
mediante la insulinoterapia mejora el pronóstico general de estos pacientes.  

 
Propiedades terapéuticas de la insulina per se 

• Acción vasodilatadora ↑↑↑↑ ON 
• Acción antiinflamatoria  ↓↓↓↓ PCR, FNT-α, radicales libres 
• Acción protectora sobre isquemia en cerebro, riñón y pulmón 
• Inhibición de la lipólisis ↓↓↓↓ Ácidos grasos libres 

Mejora la función endotelial y el perfil fibrinolít ico 

ON: óxido nítrico, PCR: proteína C reactiva, FNT-αααα: factor de necrosis tumoral alfa 

 Son muchas las evidencias que respaldan la indicación de insulina para el 
tratamiento del paciente internado y especialmente en aquellos en áreas críticas. 

 
 Los requerimientos habituales de insulina son: 
 



– Basales: dosis de insulinas intermedias o análogos de acción lenta 
necesaria para evitar la gluconeogénesis y la cetosis, y 

 
– Nutricionales o prandiales: suplementos con insulinas o análogos de 

acción rápida necesarios para compensar la excursión glucémica que 
producirán los alimentos.  

 
– Correcciones: son los requerimientos que pueden estar determinando los 

escapes secundarios a la patología aguda que determinó la internación. 
 
 Se han utilizado distintos esquemas de insulinoterapia considerando las 
circunstancias clínicas de cada individuo en particular y el área de internación  
 

 Clement S y col. han propuesto distintos esquemas de insulinoterapia en áreas 
no críticas considerando al paciente que se alimenta por vía oral y a aquellos que no 
comen (alimentación enteral o parenteral, transición entre no ingesta y comienzo de la 
alimentación oral, anorexia, náuseas, prequirúrgico) 

 
Paciente que come 

Requerimiento diario total 0.6 U//k/día. 
– Insulina basal (SC)  
  NPH 2 – 3 veces al día   
  Insulina de acción prolongada matinal o antes de dormir. 
– Insulina prandial (SC) 
  Regular o análogos de acción rápida. 

 
 Cuando la nutrición no es oral, los requerimientos de insulina serán basales y 
nutricionales, con el objetivo de administrar la dosis de insulina necesaria para cubrir la 
infusión de dextrosa, la nutrición parenteral o la enteral. 
 

Paciente que no come  
– Insulina SC 
 
– Infusión continua EV de insulina  

 
 La infusión endovenosa continua de insulina para mantener la glucemia en 
niveles  140 - 180 mg/dl ha demostrado reducir la morbimortalidad de enfermos críticos 
en UCI quirúrgicas y clínicas 
 

Paciente crítico internado en UCI clínica o quirúrgica  
– Infusión continua EV de insulina  

 
 La insulinoterapia por vía SC  puede ser indicada al paciente hospitalizado para 
alcanzar el control glucémico adecuado.  
  
 Se debe considerar que: 
 

− El tratamiento basado en correcciones escalonadas (sliding scale) según el 
monitoreo glucémico con insulinas rápidas o análogos rápidos como 
monoterapia, sin utilizar insulinas basales, no es efectivo en la internación 



 
− Los tratamientos que combinan insulina basal intermedia o de acción prolongada 

con insulinas de acción rápida administradas antes de las comidas logran curvas 
glucémicas más fisiológicas.  
 

− En pacientes cuya alimentación es irregular se debe ser cuidadoso con la dosis 
de insulina prandial. 

 

− DM tipo 2 en obesos o medicados con corticoesteroides, o que  recibían dosis 
altas de insulina, requerirán dosis mayores para su corrección. 

 
− La sensibilidad a la insulina varía rápidamente a medida que el paciente mejora. 

 
− El ajuste de la dosis de insulina prandial se basará en los valores de glucemia 

posprandial.  

 
− Si el paciente recibía insulina previamente, y se alimenta regularmente, conviene 

continuar con el régimen que tenía antes de su hospitalización, siempre que el 
control glucémico fuera aceptable al momento del ingreso  
 

− Si el enfermo no come es recomendable administrar insulina basal y agregar 
insulinas de acción rápida cada 4 - 6 horas, según monitoreo glucémico  

 

   
 La infusión continua EV de insulina regular  es el esquema de insulinoterapia 
de elección para muchos pacientes críticos con hiperglucemia.  
 Clement y col. han sugerido esta modalidad terapéutica para distintas situaciones 
clínicas, basados en el nivel de evidencia (Tabla 1 ) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabla 1 -. Indicaciones de infusión de insulina EV en adultos hiperglucémicos con o  
 sin DM. Clement S.et al.: Diabetes Care 2004: 27; 553-79. 
 
 
Nivel de evidencia A 

• Cetoacidosis 
• Estado hiperglucémico hiperosmolar 
• Ventilación mecánica 
• IAM 
• Shock cardiogénico. 

Nivel de evidencia B 
• Posoperatorio de cirugía cardíaca. 

 
Nivel de evidencia C 

• Perioperatorio 
• Determinación de la dosis adecuada para iniciar o reiniciar 

esquema de insulinoterapia SC. 
 
Nivel de evidencia E 

• Trasplante. 
• ACV. 
• Hiperglucemia exacerbada por altas dosis de glucocorticoides 
• Pacientes con DM1 que no comen 

  

Para la administración de insulina regular mediante infusión continua EV se aconseja: 

 - Guiarse por protocolos y algoritmos estandarizados, siendo preferibles los que 
 utilizan escalas dinámicas  
 
 - Determinación horaria de la glucemia para evitar episodios de hipoglucemia  
 
 - No realizar controles posprandiales precoces (1 a 2 h), para no administrar 
 insulina en exceso, ya que su punto de corte ideal no ha sido definido claramente 
 en enfermos críticos y los horarios de comida son habitualmente impredecibles  
  
 - Suspender el goteo de insulina a las 2-3 horas posteriores de la aplicación de 
 la primera dosis de insulina NPH o análogos de acción prolongada. 

 
 Se han propuesto distintos algoritmos para la infusión EV continua de insulina, 
que consideran para su implementación las glucemias actuales, las previas, las 
modificaciones de la glucosa plasmática y la tasa de infusión de insulina.  

 
 
Protocolos de infusión endovenosa de insulina 
 
 Son múltiples los esquemas propuestos para la infusión EV de insulina, la 
mayoría se realizaron basados en objetivos glucémicos más ajustados que los actuales, y 



todavía muchos no se han adecuado a los objetivos de glucemias entre 140 y 180 mg/dl, 
como es la recomendación actual para pacientes internados en áreas críticas. 
La unidad de cuidados intensivos es el lugar donde debe realizarse este tipo de 
tratamiento, por contar con vigilancia intensiva de estos pacientes, y así poder realizar 
los ajustes en un tratamiento que se caracteriza por ser dinámico.  
 En su mayoría son eficaces si se adecuan a las posibilidades de implementación 
que se tenga en el lugar de trabajo.  
  
Protocolo de infusión EV de insulina para pacientes críticos internados en Unidad 
de Cuidados Intensivos 
   Objetivo general: glucemia 140-180 mg/dl.  
 
1. Preparación standard  
 Insulina o análogos de acción rápida: 100 UI en 100 ml de solución 0.9% NaCl  
 Infusión por vía EV  
 
 La infusión EV se debe iniciar cuando no se alcance el objetivo glucémico; y se 

discontinuará cuando el paciente se alimente y reciba la primera dosis de su 
esquema de insulina basal y bolos en forma subcutánea.  

 
2. Bolo inicial y tasa de infusión de insulina  
 Dividir la glucemia inicial por 100 lo que sugiere el bolo inicial y la tasa de 
infusión inicial.  
  Ej.: Glucemia inicial 400 mg/dl; 400 % 100 = 4.  
   Bolo inicial: 4 UI 
   Tasa de Infusión: 4 UI/hora = 4 ml/h de la preparación descripta.  
 
3. Fluidos endovenosos:  
 La mayoría de los pacientes requerirá  5 - 10g glucosa/hora de 
 dextrosa 5% o dextrosa 5% en solución fisiológica a 100 – 200 ml/h para aportar 
150 gr de Glucosa, o aportes nutricionales (nutrición enteral o parenteral).  

 
4. Ajuste de la infusión  
 
 Tabla 2- Algoritmo de ajuste de la infusión en tratamiento EV con insulina* 
(Modificado de Watts) 
 

Algoritmo 1 Algoritmo 2 Algoritmo 3 Algoritmo 4 
Glucemia U/h Glucemia U/h Glucemia U/h Glucemia U/h 

< 110 Suspender < 110 Suspender < 110 Suspender < 110 Suspender 
110–119 0.5 110–119 1 110–119 2 110–119 3 
120-149 1 120-149 1.5 120-149 3 120-149 5 
150-179 1.5 150-179 2 150-179 4 150-179 7 
180-209 2 180-209 3 180-209 5 180-209 9 
210-239 2 210-239 4 210-239 6 210-239 12 
240-269 3 240-269 5 240-269 8 240-269 16 
270-299 3 270-299 6 270-299 10 270-299 20 
300-329 4 300-329 7 300-329 12 300-329 24 
330-359 4 330-359 8 330-359 14 330-359 28 
> 360 6 > 360 12 > 360 16 > 360 32 

 



Algoritmo 1: comienzo para la mayoría de los pacientes.  
 

      Algoritmo2: para pacientes no controlados con el algoritmo 1, o para pacientes 
que serán sometidos a cirugía de by-pass coronario, trasplante de órgano o de 
islotes pancreáticos, en tratamiento con glucocorticoides a altas dosis o aquellos 
que previamente requerían mas de 80 UI de insulina para su tratamiento.  

 
      Algoritmo 3: para pacientes no controlados con el algoritmo 2. No se debe 

comenzar este protocolo sin la autorización de especialistas en diabetes.  
 

       Algoritmo 4: para pacientes no controlados con el algoritmo 3. No se debe 
comenzar este protocolo sin la autorización de especialistas en diabetes.  

 
5. Cambio de un algoritmo a otro  
 

       Aumento del nivel de la infusión: se define que un algoritmo falló si las 
glucemias no se encuentran dentro del objetivo buscado o si la glucemia no 
se modificó al menos 60 mg/dl dentro de la hora de realizado el ajuste.  

 
Descenso de nivel de infusión: cuando la glucemia es < 110 mg/dl 

 
6. Monitoreo glucémico  
 

- Glucemia capilar una vez por hora si la glucemia venosa es < 500 mg/dl 
hasta alcanzar el objetivo, luego se puede espaciar a cada dos horas, y si se 
mantiene estable se puede realizar cada 4 hs.  

 
- Una vez por hora si el paciente se encuentra crítico, aún si las glucemias se 
   mantienen estables.  
 
- En pacientes hipotensos el monitoreo capilar puede ser inapropiado y se 
debiera realizar muestra venosa.  

 
- Frente a las siguientes situaciones se debe considerar la reinstauración del 
monitoreo horario hasta que la glucemia se estabilice (2-3 glucemias 
consecutivas dentro del rango): 

a). Cualquier cambio en la tasa de infusión de insulina.  
 
b). Cambios significativos en la condición clínica. 
 
c). Inicio o finalización de tratamientos con corticoides o con inotrópicos 
 
d). Inicio o finalización de la diálisis.  
 
e). Inicio, finalización o modificación  del soporte nutricional (enteral o 

parenteral). 
 
7. Tratamiento de la hipoglucemia (glucemia <60 mg/dL)  
 

- Discontinuar la infusión de insulina y   
 



- Administrar glucosado hipertónico (dextrosa 50%) endovenoso 
  ~ Glucemia plasmática  40–60 mg/dl: 12.5 g (1/2 amp)  
  ~ Glucemia plasmática  <40 mg/dl 25 g (1 amp)  
 

- Rechequear la glucemia plasmática  cada  15–30 minutos y repetir la 
infusión de dextrosa  50% EV si se mantiene baja.  

 
- Reinstaurar el goteo de insulina con la glucemia es > 80 mg/dl en dos 
oportunidades. Se reinicia con un algoritmo inferior al que debió 
suspenderse.  

 
8. Notificar al médico:  
 

- Cuando los pacientes no responden al algoritmo 1 o 2. 
 
- Cuando no se resuelve una hipoglucemia luego de administrar dextrosa 50% 
y se suspendió el goteo.  

 
 
9. Transición de la insulina EV a SC.  
  
      - Para discontinuar la infusión EV esperar 2 h desde que se aplicó la primera   
        dosis de insulina basal.  
  Si se utiliza el régimen NPH/Regular, sobreponer 1 h con el régimen EV  
  luego de la primera aplicación de insulina regular SC  
   
  Con el esquema de análogos el goteo puede ser discontinuado a los 15  
  minutos de la administración del análogo de acción rápida por vía SC.  
 

- Calcular la dosis total diaria (DTD) de la infusión continua. Normalmente se 
indicará una dosis inferior a la DTD, considerando que el paciente está 
mejorando su situación clínica, lo que determinará una disminución de los 
requerimientos de insulina.   

  Se puede considerar el 80% de la DTD, la que se distribuirá:  
. 50% como aporte basal de insulina (NPH o análogos de acción 
prolongada).  
. 50% restante antes de las comidas principales, ajustándolo acorde a la 
cantidad de hidratos de carbono que recibirá el paciente. Se utiliza 
insulina regular o análogos de acción rápida  

               
* Este protocolo ha sido diseñado para pacientes adultos, con enfermedades críticas 
como sepsis, cirugía, altas dosis de corticoides, en asistencia respiratoria mecánica, 
nutrición parenteral total, etc. No se propone este esquema para cetoacidosis y cuadro 
hiperosmolar no cetósico. 
 
 
  
 
 
 



 
Paciente con hiperglucemia en área no crítica (sala general) 
 
En esta situación se pueden presentar diferentes posibilidades: 
 

- Paciente derivado de la unidad de cuidados intensivos 
- Paciente sin diagnóstico previo de diabetes 
- Paciente con diabetes conocida 

o En tratamiento con agentes orales 
o Insulinotratado 

 
Cálculo de la Dosis Total Diaria (DTD) 
En los pacientes que vienen derivados de la unidad de cuidados intensivos o aquellos 
insulinotratados, se considerará la dosis de insulina con la que venían tratados para 
poder indicarla dividida en prandial y basal, realizando además los controles glucémicos 
para realizar las correcciones que se requieran. En el caso que el paciente deba guardar 
ayuno, se considerará únicamente el 50% de la DTD debido a que no debe administrar 
la insulina prandial. 
 
En el caso de pacientes que no se encontraban en tratamiento con insulina,o no se sabían 
diabéticos, se puede estimar una DTD de 0,3-0,6 unidades/kg de peso corporal, 
estimación que dependerá de las características individuales de cada paciente (fenotipo, 
control glucémico previo, insulinorresistencia, etc.)   
 
Estimación de la DTD para pacientes sin tratamiento previo con insulina 
Estimación DTD Características de los pacientes 
0,3 unidades/kg de peso corporal 
 

• Bajo peso  
• Edad avanzada  
• Hemodiálisis/Insuficiencia Renal 
  DM 1 

0,4 unidades/kg de peso corporal 
 

Peso normal 

0,5 unidades/kg de peso corporal 
 

Sobrepeso 

≥ 0,6 unidades/kg de peso corporal 
 

• Obesidad  
• Resistencia a la insulina  
• Uso de glucocorticoides 

 
En aquellos individuos en los que se trataban su DM2 con solo con dieta o asociada a 
insulinosensibilizadores, cuyas glucemias son < 150 mg/dl, se puede considerar no 
administrar insulina basal, y comenzar su tratamiento con controles y correcciones, para 
luego definir la necesidad de instaurar esquema con insulina basal.  
Si la glucemia al ingreso está entre 150-200 mg/dl calcular una DTD de  0,3 U/kg/día, y 
si es > 200 mg/dl, con 0,4 U/kg/día.  
 
Cálculo de la dosis de corrección 
 
Es frecuente que se utilicen dosis de corrección fijas para los diferentes pacientes, y que 
no se consideren la sensibilidad o resistencia a la insulina de cada uno de ellos. 



La forma adecuada de definir la glucemia que se corrige con una unidad de  insulina es 
la de utilizar el factor denominador  por el que dividirá a la DTD. Habitualmente se 
considera ese factor denominador un valor que oscila entre 1500 y 1800 acorde a la 
sospecha de insulinosensibilidad del individuo.  
Ejemplo: DTD 50 U 
1800/ 50 = 36, por lo que considerará que una unidad de insulina puede descender  36 
mg/dl de glucemia. 
 
La dosis de corrección debe sumarse a la cantidad de insulina programada  para la 
ingesta que recibirá el paciente (prandial). El valor de glucemia sobre el que se corregirá 
al paciente es individual, pero habitualmente se deben corregir los valores de glucemia 
que superen los 120 – 150 mg/dl.  
 Ej: Glucemia 188 mg/dl (2U) con ingesta de 45 gr de H. de C. (3U) = 5U. 
 
 En la actualidad, la insulinoterapia ha mostrado ser el tratamiento de elección 
para pacientes internados en áreas críticas y no críticas, para su implementación se 
sugieren  algunas consideraciones generales: 
 

- Los requerimientos de insulina previos a la internación  
 
- El índice de masa corporal (IMC), ya que pacientes con IMC elevado (mayor  

grado de insulinorresitencia) requerirán mayor dosis de insulina que aquellos 
con IMC menor, para la corrección de un mismo nivel de HG 

 
- El momento de la corrección, asumiendo el requerimiento de insulina será 

diferente si la punción digital se realiza antes del desayuno (comida liviana), 
antes del almuerzo (comida más importante) o antes de dormir.  

 
- El esquema de correcciones, individual para cada paciente, para determinar el 

requerimiento de insulina regular o análogos rápidos que permita ajustar la dosis 
de insulina basal. 

 
 
Implementación del monitoreo glucémico para el paciente internado  

  
 Aunque no se ha determinado un algoritmo único e ideal para la infusión EV 
continua de insulina, para su implementación se deberían considerar tanto las glucemias 
actuales como las previas, las modificaciones de la glucosa plasmática y la tasa de 
infusión de insulina. Por este motivo el monitoreo glucémico es necesario, aunque aún 
no se definido su frecuencia ideal. 

El método de medición más exacto es por análisis enzimático de la sangre 
venosa en laboratorio central. La medición por tiras reactivas tiene una variabilidad del 
10% pero dada su practicidad también puede ser utilizada. Se recomienda diariamente 
comparar los valores obtenidos con las tiras reactivas con una medición realizada por 
método enzimático para asegurar que el dispositivo funcione correctamente. Debe 
tenerse en cuenta que el aparato para medir por medio de tiras reactivas debe ser 
cambiado cada 4000 determinaciones 
 El monitoreo glucémico capilar tiene la ventaja sobre la determinación de 
glucosa venosa en el laboratorio, de brindar información inmediata que permite tomar 
decisiones terapéuticas dinámicas.  



 
 Para su implementación se debe considerar que cada paciente debe recibir un 
manejo individualizado, basado en su plan nutricional y en la modalidad de 
insulinoterapia así como las variables que se susciten durante la internación (estudios 
complementarios y procedimientos invasivos: horario y preparación, fármacos 
asociados, intervenciones quirúrgicas, traslados para estudios y tratamientos) 
 Con relación al monitoreo continuo de glucosa, son necearías más evidencias 
que fundamenten su empleo en la internación. 
 
 El monitoreo en el paciente crítico debe ser  frecuente, por lo cual es necesario 
que las unidades de cuidados críticos cuenten con pautas claras de manejo, personal 
idóneo y comprometido con los objetitos de buen control, y los recursos adecuados 
(equipos de medición y tiras reactivas) 
 
 La frecuencia del automonitoreo dependerá de cada situación clínica y de la 
estabilidad metabólica (tabla 3). 
 
Tabla 3- Frecuencia del monitoreo glucémico en el paciente hospitalizado 
 
Pacientes Monitoreo glucémico 
 
Con alimentación oral 
 

Pre - comidas 
 

Antes de dormir 
Con hidratación parenteral 
continua 

Cada 4 – 6 h 

Con infusión de insulina  Cada hora hasta alcanzar glucemias estables   
Luego cada 2 horas 

 
 En áreas no críticas, se aconsejan en general cuatro controles diarios,  previos al 
desayuno, al almuerzo, a la cena y antes de dormir; los pacientes diabéticos entrenados 
en esta práctica y metabólicamente estables, podrán realizar automonitoreo. 
 
 Las condiciones que pueden generar errores en los resultados e interpretación del 
monitoreo glucémico deben ser siempre consideradas y se resumen en la tabla 4. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
Tabla 4-. Condiciones que pueden generar errores en los resultados del monitoreo 
 glucémico. Saudek C et al. JAMA, 2006. (295) 1688 – 1697 
 
 
Errores asociados a la técnica • Mala calibración de los medidores  

•    Cantidad de sangre inadecuada 
• Descuido de los suplementos 

necesario para su uso 
•    Expiración de tiras reactivas 

 
Errores asociados al personal de cuidado 
del paciente 
 

• Entrenamiento insuficiente 
• Toma de la muestra de sangre capilar 

en forma homolateral a una infusión 
con dextrosa 

• Incumplimiento de los horarios 
establecidos para realizar el estudio 

• Falta de documentación de los 
resultados 

• Interpretación de los resultados e 
implementación de conductas  
terapéuticas inadecuadas 
 

Errores asociados a la situación clínica del 
paciente 
 

• Hipoxia  
• Anemia, policitemia 
• Leucocitosis 
• Deshidratación y shock 
• Estado hiperosmolar 
• Hipotensión 
• Hiperbilirrubinemia 
• Hiperlipemia severa 

 
Otros • Fármacos  

Ácido ascórbico, acetominofeno, 
dopamina, manitol, fluoresceína, 
salicilatos 
 

 
Tratamiento farmacológico de la hiperglucemia en el paciente con 
aporte nutricional (AN) por vías de excepción: Alimentación Enteral 
(AE) y Alimentación Parenteral (AP) 

Así como las personas sin diabetes pueden presentar una patología que determine la 
necesidad de AN, las personas con diabetes que pasen por esta situación, tendrán 
necesidad de una vigilancia más cercana, puesto que su organismo es incapaz de 
mantener un adecuado equilibrio en el metabolismo de los hidratos de carbono.  

Los pacientes hiperglucémicos con AN sean diabéticos previamente o no, deben recibir 
tratamiento con insulina para descender los valores de glucemia. 



Cuando se realizan controles glucémicos en el paciente con AN continuo, se deben 
corregir los valores superiores a 150 mg/dl considerando que al realizar la punción 
digital el paciente no se encuentra en ayunas, sino que está recibiendo alimentación en 
el momento del control. 

Cálculo de las necesidades de insulina  en enfermedad moderada o grave 

• Pacientes diabéticos que recibían insulina, con injuria moderada.     
Mantener una insulina basal,  y correcciones cada 4 o 6 h. con insulina corriente o 
análogos de acción rápida. 

 -  Se deben cubrir los requerimientos basales y nutricionales: Insulina NPH (en dos o 
tres dosis), Detemir (en dos dosis) o Glargina (una dosis). Se comienza con un tercio de 
la dosis habitual y se realizan correcciones por encima de 150 mg /dl  cada 4 a 6 horas. 

                                                                                                        

• Pacientes diabéticos que recibían insulina y cursan una enfermedad grave. 
Si el paciente se encuentra en área crítica, comenzar con el 50 al 70% de la dosis 
habitual dividida 24 (por las 24 horas) en infusión continua y correcciones cada 4 hs a 6 
hs con insulina corriente o análogos de acción rápida, dependiendo de la estabilidad 
glucémica, corrigiendo valores por encima de 150 mg/dl.  
La proporción de infusión EV continua, debe modificarse acorde a los requerimientos 
de insulina para las correcciones durante las 24 hs. Variará la infusión de insulina con la 
evolución de la enfermedad, por lo que interpreta que la infusión no es fija y que 
requiere dinamismo en la toma de decisiones. 
Si el paciente se encuentra en sala general puede utilizarse para cubrir los 
requerimientos basales y nutricionales insulina NPH o análogos de acción prolongada 
agregándole las insulinas o análogos rápidos para cubrir los escapes glucémicos.   

 

• Aquellos pacientes graves con hiperglucemia  
Nutrición enteral: Adecuar la composición de la alimentación  al estado funcional del 
aparato digestivo y si es posible brindar una mezcla apropiada para diabéticos. 
Insulina basal Glargina (1 dosis) o Detemir (2 dosis) 0,2 a 0,3 UI / K / día. Con el 
agregado de  Insulina Corriente o análogos rápidos cada 4 a 6 hs a partir de 150 mg/dl 
con una escala de correcciones. 
En un paciente sin diagnóstico previo de diabetes, se puede durante  las primeras 24 
horas corregir cada 4 a 6 horas y al día siguiente administrar como insulina basal el 70% 
del total de la insulina utilizada el día previo, continuando con las correcciones.  
Nutrición Parenteral: Insulina corriente EV en infusión en la misma bolsa de NP o en 
infusión continua, en una vía para tal fin por separado.                                                                                                                              
Lo más utilizado es la  infusión es de 0,1 UI de insulina corriente por cada gramo de 
glucosa que se  aporta. Manteniendo  controles y correcciones cada 4 hs con insulinas o 
análogos de acción rápida, corrigiendo siempre los valores superiores a 150 mg/dl .                                                             
En el paciente inestable es conveniente infundir la insulina de acción rápida, en frasco 



separado de la NP                                                                                                                                                                      
No conociendo dosis previa de insulina, comenzar con  0,2 UI/kilo de peso.                                                                       
La infusión EV continua debe modificarse de acuerdo a la suma de las unidades de las  
correcciones durante las 24 hs. Variando también con la evolución de la enfermedad.     
                                          

La transición de la vía EV continua  a la inyección subcutánea  

Esperar 2 horas para suspender la infusión continua de insulina desde que se aplica la 
dosis de insulina de acción rápida subcutánea  

La transición debe realizarse: 

• Cuando el paciente se estabiliza tanto en sus glucemias como en los necesidad 
de aportes energéticos y proteicos 

• Cuando pasa de NP a NE  y es capaz de recibir más de 1000 calorías por vía 
enteral. 

Debe considerarse en aquellos pacientes que pasan de alimentación parenteral a la 
enteral, que los requerimientos de insulina pueden modificarse entre otros factores por 
la recuperación del efecto incretina por el estímulo de los alimentos en el tracto 
intestinal estimulando la secreción de GLP-1 y GIP: 

Para la transición a la vía subcutánea,  se cubre  un 50% del requerimiento de las 24 h. 
previas con  insulina NPH o Detemir (en 2 dosis) o con  una sola inyección diaria con 
insulina Glargina y comenzar desde el inicio  con  insulinas de acción rápida.  

Otra forma de estimar la dosis de insulina a aplicar  es considerar los requerimientos de 
las últimas 6 horas del goteo endovenoso  ( si el paciente se encuentra estable) y se 
multiplica esa cifra por 4 para hacer la estimación para 24 h.. Esto constituye la cantidad 
basal con la  que comenzará el paciente: 50% como Glargina, NPH o Detemir y el otro 
50% repartido cada 6hs como insulina corriente. Sumando o incluso disminuyendo 
unidades de acuerdo a los controles. 

 
Hiperglucemia en pacientes cardiológicos 
 
En los últimos años, numerosos estudios han centrado su atención en el valor pronóstico 
de la HG en el síndrome coronario agudo (SCA) independientemente si los pacientes 
fueran o no diabéticos.  
El metaanálisis de 15 estudios (1966-1998) de Capes y col demostró en pacientes no 
diabéticos con IAM, (glucemia de ingreso ≥ 110 mg/dl) un riesgo relativo de mortalidad 
hospitalaria 3.9 veces mayor cuando fue comparada con pacientes no diabéticos que 
ingresaron con glucemias menores de 110 mg/dl. 
 Por otro lado, en pacientes diabéticos, con glucemia de ingreso ≥180 mg/dl (10.0 
mmol/L) el riesgo de muerte está moderadamente aumentado (RR 1.7 IC 95% 1.2, 2.4) 
comparado con pacientes diabéticos con glucemia normal al ingreso.   



La HG de ingreso representa una sola medición en el tiempo, y por lo tanto no refleja la 
exposición total a la HG. La persistencia de la misma luego de 24 horas de iniciados los 
síntomas, está asociada con una reducción de la perfusión miocárdica, con deterioro de 
la función ventricular, es decir,  la elevación constante de glucosa en sangre puede 
llevar a una disfunción microvascular que contribuiría a un peor resultado.  
Tanto en el DIGAMI 2 como en el HI5 no hubo una disminución de la mortalidad (RR 
1.18, IC95% 0.90-1.55, p: 0.22), pero tampoco lograron cumplir las metas glucémicas 
del estudio, ya que en el grupo control las glucemias fueron incluso mejores que en el 
grupo de intervención.  
 
La administración de insulina, sin embargo puede prevenir varios de los efectos 
adversos asociados a la HG.  
Alguna de las ventajas observadas probablemente se relacionen con los efectos 
antiinflamatorios de la hormona.  La insulina suprime factores pro-inflamatorios, como 
el factor nuclear kappa B y el gen de respuesta temprana de crecimiento (EGR-1). 
Varios estudios han demostrado que su administración está asociada a una disminución 
de la concentración de compuestos modulados por estos factores incluyendo: inhibidor 
del activador del plasminógeno-1, molécula de adhesión intracelular-1, proteína 
quimiotáctica de monocitos-1, y metaloproteinasas de matriz 1 y 2.  
La insulina puede suprimir la generación de radicales libres, inducir vasodilatación, 
inhibir la lipólisis, reducir los ácidos grasos libres, inhibir la agregación plaquetaria y 
disminuir la respuesta inflamatoria. 
 
Evaluación de los diferentes protocolos de manejo de la hiperglucemia en 
el paciente cardiológico 
 
Numerosos protocolos para el control de la glucemia han sido desarrollados, 
demostrando ser seguros y efectivos. La única forma de lograr la meta de glucemia 
establecida, es generando un protocolo estandarizado de insulina endovenosa.  
Los protocolos que podríamos denominar “ideales” son dinámicos, y son aquellos que 
tienen en cuenta no solo el valor de la glucemia, sino también la dirección y magnitud 
del cambio en el tiempo. El control intensivo de la glucemia con insulina endovenosa, 
requiere inicialmente la determinación frecuente de valores de glucemia, por lo general 
de secuencia horaria. Posteriormente y una vez estabilizados los pacientes, se podrían 
determinar cada 2 horas o incluso cada 4. 
 
 Conclusiones  del paciente cardiológico  
 
1. De acuerdo a la información actual la HG tiene un valor pronóstico independiente en 
pacientes cursando un SCA sean o no diabéticos.  
 
2. La glucemia debe ser medida al ingreso al hospital y durante la internación en todos 
los pacientes hospitalizados por SCA en la unidad coronaria y los controles serán 
realizados de acuerdo al protocolo establecido.(E)  
 
3. El umbral de corrección aceptado es > 180 mg/dl. (A) 
 
4. La meta de glucemia durante la internación en Unidad Coronaria debe ser de 140 a 
180 mg/dl. (A) 
 



5. Objetivos más ajustados podrán ser solicitados (110-140 mg/dl) en pacientes 
seleccionados, siempre que esto se logre sin exponer al paciente a hipoglucemia (C) 
 
6. La insulina endovenosa en infusión continúa es el método de elección para controlar 
la glucemia y esta deberá aplicarse hasta el alta de la Unidad Coronaria.  
 
7. Se deberá implementar un plan para el manejo adecuado de la hipoglucemia, en el 
caso de que esta se presente. (E) 
 
8. Es necesario implementar protocolos de control de la glucemia en cada unidad de 
cuidados intensivos cardiológicos en forma multidisciplinaria, para de este modo 
minimizar el riesgo de hipoglucemia y optimizar el perfil glucémico del paciente.  
 
9. Los pacientes no diabéticos que hayan presentado HG deberán ser evaluados para 
descartar diabetes previa no diagnosticada y luego en el seguimiento instaurar medidas 
de prevención de dicha patología. Por lo tanto sería útil la realización de una HbA1c 
durante la internación (E)   
 
 
CIRUGIA Y DIABETES 

 
La hiperglucemia perioperatoria es un importante predictor de complicaciones en la 
evolución de la cirugía a corto y largo plazo. 
La cirugía en el paciente con hiperglucemia presenta múltiples variables desde el tipo de 
cirugía, hasta el origen de la hiperglucemia. Estas diferentes situaciones deben ser 
consideradas en cada caso en forma individual. 
 
Variables posibles ante la cirugía en el paciente con hiperglucemia 
 
Cirugía Mayor Paciente DM conocida 
 Menor  DM desconocida 
    
Cirugía Urgencia   
 Programada  Tipo 1 
  Diabetes Tipo 2 
   Tipo 2 insulinotratada 
Horario Matinal   
 Vespertino 

Nocturno 
  

 
 
Manejo del perioperatorio del paciente con diabetes 
 
 La terapéutica con insulina es de elección en el perioperatorio de la mayoría de 
los pacientes con DM.  
 Varios trabajos demuestran los beneficios sobre la morbimortalidad 
perioperatoria en pacientes tratados con insulina ante la presencia de valores de 
glucemia elevados. 
Es conveniente  que la intervención quirúrgica se realice en horas de la mañana para 
aprovechar el ayuno nocturno habitual del paciente, que ya tiene ajustado el tratamiento 



de la diabetes para ese período sin alimentos,  y así evitar ajustes que pueden resultar 
más complejos para el equipo médico. 
 El protocolo de administración de insulina debe de ser fácil de indicar e 
implementar, adaptado a las posibilidades de la institución, rápidamente efectivo, 
seguro y con mínimo riesgo de hipoglucemias. 
  
 Conjuntamente con la insulina se debe administrar glucosa en dosis adecuada 
para evitar la cetosis, el catabolismo y prevenir la hipoglucemia, esto se logra 
habitualmente con un aporte de 5 a 10 g/hora (dextrosa al 5 o 10%, prefiriendo esta  
última si se requiere restricción de fluidos). 
 
La evaluación prequirúrgica, en la cirugía programada debe incluir: 
1 – evaluación cardiovascular y disautonomía cardíaca 
2 – HbA1c, glucemia, función renal  
3 – evaluación oftalmológica 
4 – gastroparesia, vejiga neurgénica 
5 – signo del rezo ( predice intubación dificultosa) 
 
Tanto el mal control metabólico previo como la hiperglucemia aguda favorecen las 
complicaciones periquirúrgicas, siendo las infecciones una intercurrencia frecuente en 
los pacientes que evolucionan hiperglucémicos en el periodo periquirurgico.  
 
Objetivos glucémicos 
 
El  objetivo glucémico en quirófano es: 140 – 180 mg/dl. En el posquirúrgico se 
buscarán los siguientes objetivos glucémicos  
En sala general Glucemias  < a 140 mg/dl precomidas y < a 180 mg/dl en controles al  
azar.  
En unidades críticas, el objetivo es 140 – 180 mg/dl. 
 
Control glucémico en el periquirúrgico 

 
La noche previa a la cirugia, se recomiendan controles glucémicos cada 2 a 4 horas. 
Una o dos horas previo a la cirugía debe realizarse nuevo control, con el objetivo de 
poder resolver valores elevados o bajos de glucemia, y así poder ingresar a quirófano 
con el control metabólico buscado.  
En quirófano, se realizarán controles cada 30 minutos en cirugías cardíacas y cada 60 
minutos en las demás cirugías. 
En el posoperatorio los controles se realizarán cada 1 a 4 horas, acorde al tipo de 
cirugía, al estado clínico y a la estabilidad glucémica, y luego con la realimentación se 
podrá controlar antes de las comidas y previo a dormir. Eventualmente, se podrán 
realizar mediciones nocturnos (24.00 – 04.00) para control de posibles hipoglucemias. 
 
Manejo de la medicación antidiabética en la cirugía 
 
A – Antidiabéticos orales e incretinas 
 
Interrupción: 
1 – Sulfonilureas de larga duración (glibenclamida, clorpropamida, glimepirida) 
       Suspender 48 a 72 horas antes de la cirugía 



2 – Sulfonilureas de duración intermedia 
       Suspender 12 a 24 horas antes de la cirugía 
3 – Meglitinidas 
       Suspender 12 horas antes de la cirugía 
4 – Metformina 
        Suspender 24 - 48 horas antes de la cirugía 
5 – Glitazonas 
       Suspender el dia de la cirugía 
6 – Incretinas (agonistas del receptor de  GLP-1 e inhibidores de DPP-4) 
       Suspender el dia de la cirugía 
 
Reinicio de la medicación oral: 
En paciente NO crítico  
1 – Sulfonilureas y meglitinidas: luego de evaluar tolerancia oral, iniciar junto con las 
ingestas 
2 – Metformina: 48 a 72 horas luego de la cirugía. Se recomienda previo control de la 
función renal posquirúrgica 
3 – Glitazonas e incretinas: luego de evaluar tolerancia, iniciar junto con las ingestas  
 
B - Insulinas 
 
En DM1 se propone aplicar el 66% de la dosis de NPH la noche previa a la cirugia y 
reducir la dosis matutina en un 50%. Otros autores proponen no modificar la dosis de 
NPH la noche previa, considerando que es la dosis apropiada para despertar con valores 
glucémicos adecuados.  
Con respecto a los análogos de accion prolongada (detemir – glargina), se recomienda 
que la dosis de la noche previa entre el 66 y el 100% de la dosis habitual y la dosis 
matutina sea del 50 al 100%. 
En pacientes tratados con análogos de acción prolongada con insulina de acción rápida 
para corregir y para compensar los escapes prandiales (basal + prandial + corrección), 
se recomienda utilizar la menor dosis recomendada de insulina glargina o detemir 
(66%), al considerar que se debe descender los requerimientos correspondientes a las 
comidas que no ingerirá, mientras en los que no utilizan insulina prandial (sólo basal + 
corrección), se recomiendan mantener dosis mayores (hasta el 100%). 
 
En los pacientes que serán sometidos a una cirugía MAYOR con DM1 o mal control 
glucémico, se recomienda utilizar insulinoterapia endovenosa, mientras que para una 
cirugia MENOR se recomienda utilizar insulinoterapia subcutánea. En ambas 
situaciones se debe aportar dextrosa (5 a 10 gramos/hora) para cubrir los150 gramos/dia 
necesarios para evitar un estado de catabolismo. 
 
 
Insulinoterapia endovenosa 
 
Es el esquema que intenta reproducir la secreción fisiológica de insulina, es fácil de 
manejar en centros entrenados, son de mayor utilidad principalmente en pacientes 
insuliotratadaos que serán sometidos a cirugias mayores, en los que el ayuno será una de 
las indicaciones para la cirugía. El goteo de insulina podrá ser utilizado durante el acto 
quirúrgico, pero se requiere dentro del quirófano de alguien entrenado en el ajuste de la 
bomba de infusión de insulina acorde a las glucemias. Hay varios esquemas 



insulinoterpia endovenosa que pueden utilizarse (ver goteo de infusión continua de 
insulina). 
 
 Pacientes con DM sin tratamiento farmacológico 
 

Cirugía menor  con  buen control metabólico habitual   
- Control preoperatorio y posoperatorio  
- Correcciones con insulina subcutánea.  

 
      Cirugía mayor o en aquellos con mal control metabólico  

- Control glucémico prequirúrgico, intraoperatorio horario y posoperatorio 
 
 
 

Conclusiones 

Se ha demostrado que: 

- Los pacientes hospitalizados con  HG presentan un riesgo incrementado de mortalidad, 
infecciones perioperatorias, ingreso a UCI  y  mayor  tiempo de internación, respecto de 
los normoglucémicos  
  
- El correcto control metabólico reduce los costos, el tiempo de internación y la 
mortalidad al igual que el riesgo de sepsis, fallo renal, transfusiones y polineuropatía 
 
- Si bien los valores precisos de glucemia son discutidos, se debe destacar que la HG no 
debe ser ignorada durante la hospitalización  
 
- El tratamiento con insulina debe ser dinámico, con ajustes frecuentes, para optimizar 
el control  
 
- Los esquemas de insulinoterapia con infusión EV continua, para mantener valores 
glucémicos entre 140 y 180 mg/dl constantes, reducen la morbimortalidad de pacientes 
críticos en UCI  
 
- El riesgo de hipoglucemia con cualquiera de los esquemas intensivos se incrementa, 
sin embargo a diferencia del IAM, no se ha demostrado peor pronóstico en cuanto a la 
morbimortalidad en otras patologías 
 
- Contar con un equipo multidisciplinario capacitado para implementar los esquemas 
terapéuticos y los métodos de control en el hospital, disminuye los eventos 
hiperglucémicos e hipoglucémicos 
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