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El manejo de la diabetes y la hiperglicemia en pacientes hospitalizados 

constituye un desafío frecuente y relevante en la práctica clínica. A nivel 

nacional, actualmente no se dispone de guías consensuadas y basadas 

en evidencia que orienten su abordaje en el ámbito hospitalario.

El presente consenso surge como resultado de un esfuerzo colaborativo, 

con el propósito de entregar orientaciones claras para la evaluación 

y el manejo de la hiperglicemia en pacientes hospitalizados, tanto en 

aquellos con diagnóstico previo de diabetes como en quienes desarrollan 

alteraciones glicémicas durante la hospitalización.

Este documento sintetiza la mejor evidencia científica disponible, 

adaptada a la realidad local, y prioriza recomendaciones prácticas y 

seguras, orientadas a fortalecer la toma de decisiones clínicas, promover 

la estandarización de las prácticas asistenciales y disminuir la variabilidad 

en la atención.

Se espera que este consenso constituya una herramienta de referencia 

útil y dinámica, susceptible de actualización periódica conforme emerja 

nueva evidencia científica, contribuyendo así a mejorar la calidad de la 

atención y los resultados en salud de los pacientes hospitalizados.

Prólogo

Editores Consenso
Grupo de Estudio Intrahospitalario SOCHIDIAB



Oriana Paiva Maulen
Médico Internista subespecialista en Diabetes del Adulto
Jefe Unidad de Diabetes, Hospital Guillermo Grant Benavente
Profesor Asistente Facultad de Medicina 
Universidad de Concepción 

María Margarita Rivas Muñoz  
Médico Internista subespecialista en Diabetes del Adulto 
Hospital San Juan de Dios
Hospital Clínico Mutual de Seguridad 

Patricio Salman Mardones 
Médico Internista subespecialista en Nutrición Clínica, 
Diabetología y Endocrinología 
Centro Integral de Endocrinología y Diabetes ENDOMET
Profesor Asociado Facultad de Medicina 
Universidad de Concepción 

Camila Sánchez Berrios 
Médico especialista en Nutrición Clínica 
y Diabetología del Adulto
Hospital del Salvador
Red Salud UC Christus

Cecilia Vargas Reyes
Médico Internista subespecialista en Diabetes del Adulto 
Clínica Alemana de Santiago 
Hospital Padre Hurtado
Profesor Asociado Facultad de Medicina, 
Clínica Alemana-Universidad del Desarrollo

Edith Vega Santibañez
Médico Internista subespecialista en Diabetes del Adulto 
Hospital Clínico Universidad de Chile 
Clínica Las Condes
Centro Médico DIABETOLOGOS.CL
Profesor Asistente  Facultad de Medicina 
Universidad de Chile

Ana Claudia Villarroel Barrera
Médico Internista subespecialista en Diabetes del Adulto
Magister en Nutrición Clínica
Hospital Clínico Universidad de Chile 
Centro Médico DIABETOLOGOS.CL
Profesor Asistente Facultad de Medicina 
Universidad de Chile
 

Edición digital e impresa  |  Mayo 2026

      AUTORES Y EDITORES

Patricia Gómez Gómez
Médico Internista subespecialista 
en Diabetes del Adulto 
Jefe de sección Diabetes, 
Hospital Clínico Universidad de Chile 
Centro Médico Nueva Estoril 
Profesor Asociado Facultad de Medicina 
Universidad de Chile

Camila Hernández Soto 
Médico especialista en Nutrición Clínica 
y Diabetología del Adulto
Jefe de Unidad de Nutrición y Diabetes Adulto, 
Hospital Clínico Dra. Eloísa Díaz I. La Florida
Clínica Universidad de los Andes

Carolina Pérez Zavala 
Médico Internista subespecialista 
en Diabetes del Adulto 
Jefe Unidad de Nutrición y Diabetes, 
Hospital del Salvador 
Célula de Diabetes de Hospital Digital, 
Ministerio de Salud 
 

Marcelo Vargas Oribe 
Médico Internista subespecialista 
en Diabetes del Adulto
Hospital Clínico Universidad de Chile
Hospital Clínico Dra. Eloísa Díaz I. La Florida
Centro Médico DIABETOLOGOS.CL
Profesor Adjunto Facultad de Medicina 
Universidad de Chile

      AUTORES:        

Katherinne Contreras Valenzuela 
Médico Internista subespecialista 
en Diabetes del Adulto
Hospital del Carmen 
Centro Médico DIABETOLOGOS.CL
Profesor Ayudante Facultad de Medicina 
Universidad de Santiago de Chile

Karina Elgueta Rodríguez
Médico Internista subespecialista 
en Diabetes del Adulto
Hospital San Juan de Dios
Clínica Alemana de Santiago 
Profesor Asistente Facultad de Medicina 
Universidad de Chile

DISEÑO Y DIAGRAMACIÓN

Jaime Castillo Talloni
Talloni Diseño & Publicidad
tallonidesign@gmail.com
    +56 9 9330 5700



Contenidos

06

09

18

28

37

50

64

1.	 Introducción y definiciones
      	                              			 
2.	 Hiperglicemia en paciente crítico
      	                              			 
3. 	Hiperglicemia en paciente no crítico 
	 (unidades médico-quirúrgicos) 
      	                              			 
4. 	Manejo perioperatorio del paciente con diabetes 
	 o hiperglicemia de estrés
      	                              			 
5. 	Hiperglicemia inducida por glucocorticoides
      	                              			 
6. 	Crisis hiperglicémicas
      	                              			 
7. 	Hipoglicemia intrahospitalaria

Manejo intrahospitalario 
de Diabetes e Hiperglicemia 
en el adulto  



AAI: 	 Sistemas de administración automatizada de insulina

ADA: 	 Asociación americana de diabetes

ADNI: 	 Antidiabéticos no insulínicos

AGA: 	 Asociación americana de gastroenterología 

arGLP-1: 	Agonista del receptor de GLP-1

arGLP-1/GIP:    Agonista dual de receptores de GLP-1 y GIP

ASA: 	 Sociedad americana de anestesia 

BIC: 	 Bomba de infusión continua

BUN: 	 Nitrógeno ureico en sangre 

CAD: 	 Cetoacidosis diabética

CADe: 	 Cetoacidosis diabética euglicémica

CSII: 	 Infusión subcutánea continua de insulina

DDT: 	 Dosis diaria total

DDTF: 	 Dosis diaria total final 

DM1: 	 Diabetes Mellitus tipo 1

DM2: 	 Diabetes Mellitus tipo 2

DPP-4: 	 Dipeptidil-peptidasa tipo 4

DVA: 	 Drogas vasoactivas

EPOC: 	 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

ERC: 	 Enfermedad renal crónica

EV: 	 Endovenoso

GC: 	 Glicemia capilar 

GIP: 	 Péptido insulinotrópico dependiente de glucosa

GLP-1: 	 Péptido similar al glucagón tipo 1

GMI: 	 Índice de manejo de glucosa

HbA1c: 	 Hemoglobina glicada

Hrs: 	 Horas

iDPP-4: 	 Inhibidor de la dipeptidil-peptidasa tipo 4

IHSG: 	 Grupo internacional de estudio de la hipoglicemia 

IMC: 	 Índice de masa corporal

IR: 	 Insulina Regular 

iSGLT-2: 	Inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2

MASLD:	 Enfermedad hepática esteatósica metabólica

MCG: 	 Monitoreo continuo de glucosa

PTI: 	 Púrpura trombocitopénico idiopático

RM: 	 Resonancia magnética

SAMBA: 	Sociedad de anestesia ambulatoria

SC: 	 Subcutáneo

SG: 	 Suero glucosado

SGLT-2: 	 Cotransportador de sodio-glucosa tipo 2

SHH: 	 Síndrome hiperglicémico hiperosmolar

TC: 	 Tomografía computada 

TFGe: 	 Tasa de filtración glomerular estimada

TIR: 	 Tiempo en rango

U-100: 	 100 unidades/mL

U-300: 	 300 unidades/mL

UCI: 	 Unidad de cuidados intensivos

UI: 	 Unidad internacional de insulina

UR: 	 Insulina ultra rápida

VFG: 	 Velocidad de filtración glomerular 

VVP: 	 Vía venosa periférica
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Manejo intrahospitalario 
de Diabetes e Hiperglicemia 
en el adulto 

Los pacientes con diabetes son una población 
importante en el contexto hospitalario, dando cuenta de 
hasta un 25% del total de ingresos. Independientemente 
de la causa de hospitalización, la hiperglicemia se 
asocia a aumento de morbilidad, mortalidad, estadías 
más prolongadas y readmisiones (1).  Estos riesgos no 
son exclusivos de pacientes con diabetes, sino que la 
hiperglicemia, independiente de la causa, es un factor 
de peor pronóstico. Se sabe que glicemias elevadas 
deterioran la función inmune, aumenta la inflamación y 
altera la volemia, por lo que su manejo es crucial para 
mejorar los resultados clínicos.

El diagnóstico precoz de glicemias elevadas es funda-
mental. Se recomienda contar con glicemia venosa o gli-
cemia capilar (GC)  en pacientes con riesgo de disglicemia 
(antecedentes familiares de primer grado con diabetes, 
síndrome metabólico, obesidad, uso de corticoides, en-
fermedad grave), además de una hemoglobina glicada 
(HbA1c) reciente. Se define hiperglicemia en pacientes 
hospitalizados con valores de glicemia aleatorios ma-
yores o iguales a 140 mg/dL (2).  El inicio de tratamiento 
debe ocurrir si se presentan glicemias venosas o GC ma-
yores o iguales a 180 mg/dL en 2 ocasiones durante 24 
horas, tanto en pacientes críticos y no críticos. 

La implementación de protocolos clínicos institucionales 
ha demostrado mejorar la efectividad y seguridad en el 
manejo de la hiperglicemia, reduciendo complicaciones 
y acelerando la toma de decisiones. Esta guía tiene 

como objetivo entregar herramientas prácticas y 
adaptables, basadas en la evidencia y en la experiencia 
local, que permitan estandarizar el abordaje glicémico 
en pacientes hospitalizados.

Definiciones claves
Con el objetivo de unificar términos y definiciones entre 
los equipos de salud y facilitar la implementación de esta 
guía, se presentan a continuación definiciones claves en 
el manejo de insulina en el hospital (3):

•	 Insulina basal: insulina de larga acción, cuyo objetivo 
es simular la secreción basal pancreática durante las 
24 horas del día e inhibir la gluconeogénesis hepática. 
Dentro de las insulinas basales disponibles en el con-
texto hospitalario, se encuentran: 
•	 Insulina NPH (humana de acción intermedia) 
•	 Insulina análoga de acción prolongada (Glargina 

U100)
•	 Insulina análoga de acción ultra-prolongada 

(Glargina U300, Degludec)

•	 Insulinas prandiales: Insulinas de acción rápida, que 
se utilizan para controlar las elevaciones de glicemia 
postprandial dada por la ingesta de alimentos. 
Dentro de estas encontramos:
•	 Insulina Regular (humana, también conocida 

como “cristalina”)
•	 Insulina análoga rápidas y ultra-rápidas (p.ej. 

Lispro, Aspártica, Glulisina, Faster Aspártica)

III.       Introducción y definiciones1.
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Existen variados esquemas de administración de insulina 
subcutánea, que se describen a continuación. 

•	 Esquema Basal/Bolo:  combina la administración de 
insulina basal con insulina prandial o nutricional antes 
de las comidas (según la ingesta) e incluye además 
insulina de corrección. 

•	 Esquema Basal/Corrección: combina la adminis-
tración de insulina basal más insulina de corrección 
precomidas según GC, o cada 4 a 6 horas si ayunas 
o recibiendo nutrición continua. Es el régimen de 
elección para el manejo de hiperglicemia en pacien-
tes no críticos, más sencillo y con menor riesgo de 
hipoglicemia.

•	 Esquema de escala variable correccional (“sliding 
scale”): consiste en administrar únicamente insu-
lina de corrección según el valor de glicemia capi-
lar (GC), sin aporte de insulina basal. Su uso como 
estrategia exclusiva está desaconsejado, ya que 
actúa de manera reactiva corrigiendo la hipergli-
cemia una vez presente, pero no previene su apa-
rición ni controla la producción basal de glucosa. 
Podría considerarse en situaciones excepcionales, 
como en personas sin diabetes conocida, en con-
textos no críticos con hiperglicemia leve o en hi-
perglicemia por estrés transitoria.

Para efectos de esta guía se definen los siguientes 
grupos de pacientes según la sensibilidad a insulina:

•	 Insulinosensible: personas mayores frágiles, 
insuficiencia renal avanzada, bajo peso IMC< 20, baja 
ingesta o ayunos prolongados 

•	 Insulinoresistente: pacientes con obesidad IMC > 30, 
diabetes de larga data o requerimientos elevados de 
insulina, uso de corticoides 

Otro término utilizado en esta guía y que debe ser difun-
dido a nivel nacional es la sobrebasalización, que corres-
ponde al uso excesivo o a la titulación inapropiada de in-
sulina basal más allá de una dosis adecuada, en un intento 
de alcanzar las metas glicémicas, pese a que la hipergli-
cemia persiste en el periodo post prandial. La ADA, en su 
algoritmo de manejo, recomienda evaluar la presencia de 
sobrebasalización ante la existencia de un diferencial ele-
vado entre la glicemia nocturna y matinal (BeAM >50 mg/
dL), la aparición de hipoglicemias (especialmente noctur-
nas o durante periodos prolongados de ayuno), y una alta 
variabilidad glicémica. Asimismo, señala que las dosis de 
insulina basal superiores a 0.5 UI/kg/día constituyen un 
criterio clínico orientador de sobrebasalización (2).

Por último, el concepto de hiperglicemia de estrés es 
la elevación transitoria de la glicemia que ocurre en el 
contexto de una enfermedad aguda, trauma, cirugía o 
estado crítico, en pacientes con o sin diabetes previa, 
como consecuencia de la activación de la respuesta 
neuroendocrina al estrés con aumento de las hormonas 
de contrarregulación (p.ej. adrenalina, cortisol) y del 
consecuente aumento de la resistencia a la insulina.

Tabla 1.  

Insulinas Basales
Duración 
(hrs)Perfil Acción Peak

(hrs)
Inicio
(hrs)

Frecuencia 
Típica Ajuste

NPH (Insulatard®, 
Bioinsugen-N®, Humulin-N®)

Glargina U100 (Lantus®, 
Basaglar®)

Glargina U300 (Toujeo®)

Degludec (Tresiba®)

Intermedia

Lenta

Ultralenta (UL)

Ultralenta (UL)

12 – 16

20 – 24

30 – 36

> 42

4 – 10

 
Casi plana

Plana

 
Plana

1 – 2

1 – 2

6

1

2 veces/día

Monodosis

Monodosis

Monodosis

Diario con GC ayuna 
+ precomidas

Diario con GC 
ayuna

Cada 3 días 
con GC ayuna

Cada 4 – 5 días 
con GC ayuna

Resumen de clasificación y características de las insulinas disponibles en Chile 
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Figura 1.  
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Figura 2.  

Insulinas Prandiales
Duración 
(Hrs)Perfil Acción Peak

(hrs)
Inicio
(min)

Frecuencia de 
administración Ajuste

Regular (Actrapid®, 
Bioinsugen-R®, Humulin-R®)

Aspártica (Novorapid®), Glulisina 
(Apidra®), Lispro (Humalog®) 

Faster UR (Fiasp®)

Rápida

Ultrarápida (UR)

Faster UR

6 – 8

4

3 – 4

2 – 3

1 – 2

0.5 – 2

30

15

10

Precomidas: D-A-C 
Régimen cero: 
cada 6 hrs

Precomidas: 
D-A-O-C
Régimen cero: 
cada 4 hrs

GC pre comida: 
para definir dosis

GC post comida: 
< 180 mg/dL 
a 2 hrs (excepto 
en  embarazo)

Tabla 2.  

Tiempo

Co
nc

en
tra

ció
n 

de
 in

su
lin

a 
Pl

as
m

át
ica Insulina fisiológica

Insulina Faster UR
Insulina UR (ultra-rápida)
Insulina Regular

Insulina NPH Insulina Glargina
U100

Insulina Glargina
U300

Insulina
Degludec
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La hiperglicemia es un desafío frecuente en la unidad 
de cuidados intensivos (UCI) y su manejo adecuado es 
crucial para la recuperación. Un paciente crítico es una 
persona con enfermedad grave o inestabilidad fisiológi-
ca que amenaza la vida y que requiere vigilancia estre-
cha, monitorización continua y soporte vital especiali-
zado. Suelen presentar cambios metabólicos rápidos y 
fluctuaciones en sus niveles de glicemia debido a enfer-
medades subyacentes, estrés y múltiples tratamientos 
médicos. El soporte nutricional enteral o parenteral y los 
ayunos prolongados afectan la ingesta calórica y la con-
secuente respuesta glicémica. Es por esto que el ma-
nejo de la hiperglicemia requiere un enfoque cuidadoso, 
monitoreo constante y el manejo por equipo de salud 
multidisciplinario. 

A pesar de que existe un consenso en que el control de 
la glicemia es crucial, las metas específicas y los méto-
dos para alcanzarlas continúan siendo objeto de inves-
tigación y debate.

En la tabla 1 se muestran los factores de riesgo para 
desarrollar hiper o hipoglicemia en pacientes críticos, 
además de factores importantes para su detección y 
manejo precoz.

    A) Objetivo glicémico 

La meta óptima de control glicémico en pacientes 
críticos ha sido motivo de controversia por más de 
dos décadas. Actualmente, se recomienda mantener 
niveles de glicemia entre 140 y 180 mg/dL en la 
mayoría de estos pacientes. No obstante, existe 
evidencia que respalda la necesidad de individualizar 
estas metas según el control metabólico previo. En 
este contexto, se ha observado que alcanzar objetivos 

más estrictos puede ser beneficioso en personas sin 
diabetes o con diabetes bien controlada (HbA1c <7%). 
En contraste, aquellos con diabetes mal controlada y 
HbA1c >8% pueden tolerar mejor niveles más altos de 
glicemia, pero presentan mayor riesgo de mortalidad 
ante episodios de hipoglicemia (3).

El último ensayo publicado sobre control estricto de 
glucosa sin nutrición parenteral temprana (TGC – Fast) 
compara la terapia intensiva (80 – 110 mg/dL) frente a un 

III.       Hiperglicemia en paciente crítico2.

Esta guía intenta proporcionar orientación y 
opiniones de referencia para el manejo de la 
glicemia en paciente crítico para optimizar 

la práctica clínica. 

Factores de riesgo de hipoglicemia

Uso de objetivo glicémico estricto en el manejo de 
glicemias con bombas de infusión continua

Uso de fluidos con bicarbonato

Sepsis, infección grave

Fármacos: Octeotride, Beta bloqueadores, 
Levofloxacino, Trimetroprim-Sulfametoxazol

Falla renal, diálisis, insuficiencia hepática 

Aumento hormonas de estrés (corticoesteroides y 
catecolaminas)

Aumento de mediadores proinflamatorios

Fármacos: corticoides, drogas vasoactivas

Hiperglicemia por estrés

Uso de soporte nutricional enteral/parenteral/
suplementos orales

Tabla 1.  
Factores de riesgo para el desarrollo de hiperglicemia e hipoglicemia en pacientes críticos (Modificada de (2))

Factores de riesgo de hiperglicemia
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objetivo más alto (180 – 215 mg/dL) (4) no encontrando 
diferencias en el tiempo de estadía en UCI o mortalidad 
a 90 días entre los grupos. Los eventos de hipoglicemias 
se minimizaron con un protocolo computarizado 
y procedimientos de monitoreo cuidadoso. Como 
resultado, cualquiera de los objetivos pudiese ser 
aceptable cuando se demuestra la seguridad. En el 
metaanálisis de D. Adigbli sobre el control intensivo de 

la glucosa en adultos graves, recopilaron información 
de 20 ensayos que proporcionaron datos de pacientes 
individuales, concluyendo que el control intensivo de la 
glucosa no se asoció con una reducción del riesgo de 
mortalidad, pero sí aumentó el riesgo de hipoglicemia 
grave, además de no identificar un subgrupo de 
pacientes en los que el control intensivo de la glucosa 
fuera beneficioso (5) .

    B) Monitorización de glicemia 

El monitoreo de la glicemia en pacientes críticos es 
esencial para ajustar de forma segura, eficaz y oportuna 
la terapia con insulina. En la práctica clínica habitual, se 
utiliza predominantemente la GC debido a su rapidez y 
disponibilidad. Sin embargo, su precisión puede verse 
comprometida en situaciones clínicas frecuentes en 
UCI como edema subcutáneo, hipoperfusión periférica, 
shock o uso de drogas vasoactivas. Estas condiciones 
pueden alterar la exactitud de los resultados, lo que 
obliga a validar las mediciones con glicemia plasmática 
obtenida por laboratorio cuando se detectan 
discrepancias con el estado clínico del paciente. 
Además, es crucial asegurar la adecuada calibración de 
los dispositivos y aplicar técnicas de punción correctas 
para minimizar errores.

En los últimos años, el monitoreo continuo de glucosa 
intersticial (MCG) ha surgido como una alternativa 
interesante en la UCI. Un ensayo clínico aleatorizado 
reciente realizado por Chu et al. (2024) evaluó el uso 
de MCG en pacientes críticos, comparándolo con 
el monitoreo convencional basado en GC. Si bien el 
estudio no evidenció diferencias significativas en la 
mortalidad a 28 días entre ambos grupos, sí mostró 
un mejor tiempo en rango (TIR) y menor variabilidad 
glicémica en el grupo con MCG. No obstante, el 
reducido tamaño muestral (48 pacientes por grupo) y 
las limitaciones inherentes a los sensores en contextos 
de hipoperfusión hacen que actualmente no se 

recomienda el uso rutinario de MCG en este tipo de 
pacientes (6). 

Por lo tanto, mientras no exista mayor evidencia que 
respalde su uso, el estándar sigue siendo el monitoreo 
de la glicemia capilar frecuente, con confirmación en 
laboratorio cuando sea necesario. La mejor práctica 
dicta que cualquier resultado de glucosa que no se 
correlacione con el estado clínico del individuo debe 
confirmarse repitiendo la medición; si el segundo valor 
es similar, debe realizarse una determinación de glucosa 
plasmática en el laboratorio clínico, en especial ante 
eventos de hipoglicemia asintomáticos (1). 

En todo paciente que ingrese a una unidad de paciente 
crítico, se debe medir GC. Si esta es mayor o igual a 140 
mg/dL (ver Figura 1):

1.	 Solicitar HbA1c para diferenciar hiperglicemia de 
estrés versus diabetes previa no diagnosticada

2.	 Iniciar GC seriadas cada 4 – 6 horas: iniciar insulina 
correccional subcutánea

3.	 Si GC de ingreso es mayor o igual a 250 mg/dL: 
iniciar BIC (ver siguiente sección)

En caso de iniciar bomba de infusión continua (BIC) de 
insulina endovenosa, la toma de GC debe realizarse cada 
1 hora. Este intervalo puede ampliarse a cada 2 horas, 
siempre y cuando los niveles de glucosa se mantengan 
dentro del rango objetivo y la velocidad de infusión de 
insulina se haya estabilizado.

Considerando la heterogeneidad de los pacientes en UCI y las diferencias en la implementación de 
protocolos y recursos disponibles, se sugiere adoptar como objetivo general una meta de control 

glicémico segura entre 140 – 180 mg/dL. Un control más estricto puede ser considerado únicamente 
en aquellas unidades que cuenten con protocolos bien establecidos, monitorización estricta, 

personal entrenado de forma continua y una baja incidencia de hipoglicemias.
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Una vez iniciado el manejo con infusión endovenosa de insulina, se sugiere controlar la glicemia 
capilar cada 1 hora, obteniendo la muestra con adecuada precaución y, de ser posible, siempre 

comparar valores con glicemia sanguínea analizada en laboratorio.

En esta guía, se recomienda preferentemente el uso de infusión endovenosa continua de insulina 
para todos los pacientes hospitalizados en situación crítica. Este enfoque permite una titulación 

dinámica y segura del tratamiento, adaptado a la evolución clínica del paciente.

•	 Toma de muestra para hemoglobina glicada (HbA1c)

•	 Suspender las indicaciones de insulina subcutánea y fármacos no insulínicos de uso previo

•	 La BIC endovenosa de insulina en paciente crítico debe iniciarse siempre con régimen cero oral o 
líquido sin sacarosa para facilitar ajustes según protocolo 

•	 Cuando la glicemia alcance un valor menor a 250 mg/dL, se debe agregar una fuente continua de 
carbohidratos. En caso de ayuno o falta de soporte nutricional, asegurar aporte de al menos 150 
gramos de glucosa endovenosa al día (equivalente a SG 10% a 60 ml/hr o SG 20% a 30 ml/hr para 
24 horas) 

•	 Participación y aceptación por parte de equipo enfermería (quienes dirigirán el protocolo)

    C)  Insulinoterapia

El inicio de BIC endovenosa está indicado en pacientes 
críticos que presenten (ver Figura 1):

1.	 Glicemia de ingreso 140 – 250 mg/dL: iniciar si 2 
o más mediciones mayor a 180 mg/dL (estando 
previamente con insulina correccional SC) en un 
periodo de 24 horas.

2.	 Glicemia de ingreso > 250 mg/dL, antecedente 
de DM2 usuario de insulina ambulatoria o DM1: 
iniciar de inmediato.

En este contexto, la BIC endovenosa representa el 
método más efectivo para alcanzar y mantener metas 
glicémicas seguras, con menor riesgo de hipoglicemias 
y mayor capacidad de ajuste ante cambios agudos en 
el estado clínico del paciente.

Para garantizar una administración precisa, las solu-
ciones de insulina endovenosa deben prepararse en 
concentraciones estandarizadas. La más comúnmente 
utilizada es la dilución de 100 UI de insulina Regular en 
100 mL de solución salina al 0.9%, resultando en una 
concentración final de 1 UI/mL. Esta preparación permi-
te un ajuste fino en función de las glicemias capilares y 
las necesidades metabólicas del paciente.

Si bien algunas guías internacionales mencionan el 
uso de insulina subcutánea en unidades críticas, esta 
alternativa sólo se recomienda en casos seleccionados 
y bajo protocolos estrictos que utilicen análogos de 
acción rápida. Sin embargo, estos fármacos no siempre 
están disponibles en el ámbito hospitalario público, lo 
cual limita su implementación estandarizada, además 
de las limitaciones del uso de insulina subcutánea en 
pacientes críticos con compromiso de la perfusión por 
la posibilidad de menor absorción de la insulina.

Recomendaciones iniciales antes de iniciar infusión continua de insulina EV: 
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Figura 1.  Enfrentamiento inicial de paciente con hiperglicemia en UCI

Actualmente existen múltiples algoritmos propues-
tos para el ajuste de la infusión de insulina endove-
nosa, pero ninguno ha sido adoptado como estándar 
universal.

El protocolo A (basado en escala dinámica) incluido 
en esta guía incorpora los elementos básicos 
recomendados por la Society of Critical Care Medicine 
(7), incluyendo consideraciones sobre la sensibilidad a la 
insulina del paciente y las metas terapéuticas actuales 
(140 – 180 mg/dL) (8). Este protocolo se inspira en el 
modelo desarrollado por el University of Washington 
Medical Center (UWMC), el cual enfatiza la monitorización 

frecuente de la glicemia y ajustes individualizados según 
la respuesta del paciente. 

Sin embargo, también es esencial disponer de 
protocolos que, además de alinearse con las guías 
internacionales, sean más sencillos, prácticos y 
aplicables considerando las limitaciones de recursos 
y la alta rotación de profesionales. Así, desarrollamos 
un protocolo B alternativo (basado en escala fija), 
que simplifica el manejo de la hiperglicemia con 
directrices claras y operativas, buscando facilitar una 
implementación segura y efectiva.

Algoritmos de manejo de la hiperglicemia en pacientes críticos con BIC de insulina

GC: glicemia capiiar   |   SC: Subcutaneo   |   E.V: endovenoso

Si GC >140mg/dL 
Tomar HbA1c

2 controles (en 24h)
≥ 180mg/dL

GC 140-250mg/dL

GC 140-250mg/dL

GC > 250mg/dL

GC <140mg/dL
Continuar con monitoreo 

de GC según riesgo

INSULINA S.C. 
CORRECCIONAL
Cada 4 o 6 horas

INICIAR INSULINA EN 
INFUSION E.V
(algoritmo inicial)
Control en 1 hora y ajustar

•	 DM2 Conocido 
usuario de insulina

•	 DM1 (Tomar HbA1c)

GLICEMIA CAPILAR 
AL INGRESO A UPC

Enfrentamiento inicial de pacientes con 
hiperglicemia en Unidad Crítica

GC > 250mg/dL 
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C.1) Protocolo de insulina endovenosa basado en escala 
dinámica (Tabla 2)

1.  Cómo iniciar la infusión 
a)	 Columna 1: iniciar aquí para TODOS los pacientes, exceptuando 

aquellos que clasifiquen para columna 2. 
b)	 Columna 2: iniciar aquí en postoperatorio de paciente con revas-

cularización coronaria, trasplante de órgano sólido, pacientes re-
cibiendo corticoides en dosis altas (equivalente a >20 mg/día de 
prednisona) o DM2 usando dosis altas de insulina (>1 Ul/kg/día).

2.  Cómo ajustar la infusión 
Una vez definida la columna de inicio en el algoritmo, controlar la GC 
cada 1 hora, para un rango objetivo de 140–180 mg/dL. Aquí se podrán 
utilizar las 4 columnas según protocolo:

•	 Si la GC no está en rango y disminuye 
la GC entre 50 – 75 mg/dL en una hora: 
mantenerse en la misma columna del 
algoritmo y ajustar la infusión según 
corresponda.

•	 Si la GC no está en rango y la disminución 
de GC es < 50 mg/dL en una hora: se 
considera falla del algoritmo, y se debe 
mover una columna a la derecha (para 
aumentar la dosis).

•	 Si la GC no está en rango, pero disminu-
ye > 75 mg/dL en una hora: se conside-
ra falla del algoritmo, y se debe mover 
una columna a la izquierda (para reducir 
la dosis).

Columna 1 Columna 2 Columna 3 Columna 4

GC

180-210

211-240

241- 270

271-300

301-330

331-360

>360

GC

180-210

211-240

241- 270

271-300

301-330

331-360

>360

GC

180-210

211-240

241- 270

271-300

301-330

331-360

>360

GC

180-210

211-240

241- 270

271-300

301-330

331-360

>360

UI/hr

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

UI/hr

2

2,5

3

4

5

6

6,5

UI/hr

3

4

5

6,5

8

9

10,5

UI/hr

4,5

6

7,5

9,5

11

13

15

Tabla 2.  Protocolo de BIC endovenosa basado en escala dinámica

C.2)  Protocolo simplificado de 
insulina endovenosa basado en una 
escala fija (Tablas 3 y 4)

1.- Cómo iniciar la infusión 
La velocidad de inicio dependerá de la GC 
que presente el paciente

Tabla 3.  Velocidad de inicio de BIC 

Valor GC (mg/dL) Dosis Insulina Regular por hora (UI/hr)

180 – 220

221 – 260

261 – 300

301 – 340

341 – 380

380 - 420

> 420

1

2

3

4

5

6

7
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2.- Cómo ajustar la infusión 
La velocidad de inicio dependerá de la GC que presente 
el paciente 

Tabla 4.  Ajuste horario de BIC sobre meta glicémica

Es importante destacar que si la glicemia viene en 
descenso y si la diferencia entre GC (previa y actual) es 
mayor a 50 mg/dL y la glicemia actual aún no está en 

meta, NO debe modificar las velocidad de infusión. Por 
ejemplo: paciente en unidad crítica con BIC de insulina a 
6 UI/hr con glicemia en 320 mg/dL, en siguiente control 
de GC a la hora el valor es 250 mg/dL. Según la tabla 
de modificación de BIC se debería aumentar en +2 UI/
hr la infusión, sin embargo, la diferencia entre la GC 
previa y actual (320 – 250 = 70 mg/dL) es mayor a 50 
mg/dL, por lo que no se debe modificar la velocidad de 
la BIC endovenosa. Esta regla se aplica para evitar el 
riesgo de hipoglicemia, especialmente en pacientes 
críticos, porque la sensibilidad a la insulina puede 
cambiar rápidamente. Cuando la glicemia está bajando 
rápido, el efecto de la insulina que ya está infundiéndose 
todavía no se ha manifestado por completo. Si en ese 
momento se aumenta la dosis sólo porque la glicemia 
sigue fuera de meta, se corre el riesgo de que la glicemia 
descienda en exceso en la siguiente hora, produciendo 
hipoglicemia.

En caso de que la glicemia se reduzca bajo los objetivos 
glicémicos (<140 – 180 mg/dL), se propone el siguiente 
esquema para ajustar la BIC de insulina (Tabla 5).

Una vez suspendida la infusión, se debe realizar control 
de glicemia capilar 1 hora después y por 3 horas y reini-
ciar si > 180 mg/dL siguiendo velocidad de infusión de 
inicio de la Tabla 3.

    D) Transición a insulina subcutánea 

La transición de la infusión de insulina EV a SC es un mo-
mento clave. Este proceso es esencial para mantener un 
control glicémico adecuado mientras se minimizan los 
riesgos de hipoglicemia. 

Momento ideal para la transición: 
Se basa en una decisión clínica considerando los 
siguientes parámetros (9):

•	 Perfil estable de glicemia y dentro de metas sugeridas 
(140 – 180 mg/dL) durante al menos las últimas 4 – 6 
horas

•	 Ausencia de drogas inotrópicas y ventilación mecáni-
ca. Considerar  variables que puedan afectar la absor-
ción subcutánea, tales como mala perfusión clínica, 
altas dosis de DVA, edema subcutáneo, etc 

•	 Estabilidad en el soporte nutricional, ya sea régimen 
oral, enteral o parenteral, y ausencia de pérdidas gas-
trointestinales como vómitos o diarrea. 

Cálculo de la dosis de insulina subcutánea: 
Inicialmente se consideraba que el esquema de insulina 
subcutánea basal-bolo (propuesto en el ensayo RABBIT 
2) ofrecía un mejor control glicémico en comparación 

Valor GC (mg/dL)
Dosis Insulina Regular por 
hora (UI/hr)

140 – 180

181 – 220

221 – 260

261 – 300

301 – 340

>340

No modificar

Aumentar + 1

Aumentar + 2 

Aumentar + 3

Aumentar + 4

Aumentar + 5

Tabla 5.  Ajuste horario de BIC bajo meta glicémica 

Valor GC (mg/dL)

111 – 139

70 – 110

Entre > 1 y  < 6 UI/hr → bajar 1 UI/hr

> 6 UI/hr → bajar 50%

Si < 1 UI/hr → bajar 0.5 UI/hr (no suspender)

Suspender infusión

Dosis Insulina Regular por hora (UI/hr)
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con el uso exclusivo de escalas variables de corrección 
(10). No obstante, este enfoque se asoció con un aumento 
en la incidencia de eventos de hipoglicemia, además de 
requerir un manejo más complejo. En consecuencia, y 
siguiendo las recomendaciones actuales basadas en la 
literatura, esta guía propone la transición al esquema de 
insulina basal/correccional como estrategia preferida 
para la mayoría de los pacientes hospitalizados (1). Esta 
modalidad proporciona un manejo más seguro, reduce 
el riesgo de hipoglicemias y se adapta mejor a pacientes 
con ingesta alimentaria irregular o enfermedades 
críticas. El esquema basal-bolo debe priorizarse en 
pacientes con diabetes tipo 1 o casos específicos de 
diabetes tipo 2 con insulinopenia significativa o uso 
de corticoides en dosis altas (equivalente a >20 mg/
día de prednisona) donde se requiere un control más 
intensivo de las glicemias postprandiales.

Para la escala correccional, revisar esquemas en sección 
de MANEJO DE HOSPITALIZADOS NO CRÍTICOS. 

El cálculo de la dosis de insulina subcutánea puede ser 
mediante 3 opciones:   
•	 Según los requerimientos de insulina EV utilizada 

en las últimas horas estable (que se extrapola a los 
requerimientos por 24 hrs)  Ej:  Si en las últimas 4 a 
6 hrs utilizó 2 Ul/hr en forma estable, multiplicar x 
24 hrs = equivale 48 UI/día. 

•	 Según cálculo por peso 
•	 Según dosis de uso ambulatorio previo (si paciente 

usaba insulina previo a la hospitalización)

En la tabla 6 se señalan las alternativas y precauciones 
para cada una de ellas. Para la escala de corrección refe-
rirse al Capítulo 3 (Tabla 4).

Requerimientos  de insulina 
EV últimas 4 – 6 horas estable 

Dosis diaria total 
previa (DDT) Cálculo por peso

Basal/Bolo

Basal/Corrección 

Consideraciones

Tabla 6.  Alternativas para el cálculo de dosis para traslape subcutáneo de insulina

Calcular 70% de la DDT 
50% basal
50% bolos (repartidos 
en 3-4 comidas 
isoglucídicas) + escala 
de corrección

Calcular 70% de la dosis 
de insulina basal + 
escala de corrección

Alto porcentaje de 
sobrebasalización en 
ambulatorio, lo que 
podría aumentar el 
riesgo de hipoglicemia. 
Si dosis ambulatoria 
de basal > 0.5 UI/kg/
día recomendamos 
recalcular por peso. 

50% basal 
50% bolos (repartidos en 
3-4 comidas isoglucídicas) + 
escala de corrección

50% de la DDT  en insulina 
basal + escala de corrección

Puede ser muy variable y 
diferente a la teórica por peso 
corporal debido a múltiples 
cambios relacionados 
con la sensibilidad a la 
insulina, hormonas de 
contrarregulación, infusión 
concurrente de dextrosa, 
medicamentos asociados 
con la hiperglicemia y factor 
desencadenante. 

0.5 – 0.6 UI/kg/día
50% basal
50% bolos (repartidos en 
3-4 comidas isoglucídicas) + 
escala de corrección

***Considerar 0.3 UI/kg/día 
en personas con factores 
de riesgo de hipoglicemia

0.2 – 0.3 UI/kg/día  en 
insulina basal
+ escala de corrección

Podría subestimar la dosis 
de insulina requerida 
por el componente de 
hiperglicemia de estrés.

Régimen de
 insulina 
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Considerando la gran sobrebasalización de insulina en 
los pacientes en el ámbito  ambulatorio, recomendamos 
hacer una estimación de la dosis de insulina subcutánea 
en base a cálculo por peso y/o según los requerimientos 
de insulina EV utilizada en las últimas horas, pudiendo 
calcular un promedio entre ellas.

Para prevenir la recurrencia de hiperglicemia durante el 
período de transición a insulina subcutánea, se deben 
cumplir idealmente las siguientes 2 recomendaciones:
 
a.	 Indicar una superposición entre la administración 

de insulina subcutánea y la suspensión de la BIC. 
Esto permite que la insulina subcutánea alcance 
niveles terapéuticos y actúe antes de que se elimine 
la insulina EV. Las insulinas de acción intermedia (NPH) 
y prolongada (Glargina U100) se deben indicar al 
menos 2 horas antes del término de la BIC. Respecto 
al uso de insulinas ultra prolongadas (Glargina 
U300) durante este período, sugerimos iniciarlas 
idealmente en forma precoz contemporáneo a la 
BIC, especialmente en aquellos pacientes que las 
utilizaban en forma ambulatoria debido a la latencia 
en su inicio de acción. En caso no haber sido iniciadas 
precozmente, y dada la escasa evidencia reportada, 
se sugiere mantener traslape de al menos 6 horas.

b.	 En caso de que el paciente esté en condiciones de 
recibir régimen oral, el momento de la suspensión 
de la BIC debería coincidir idealmente con una 
comida, con el fin de coordinar la administración 
concomitante pre-comida de insulina prandial 
(Regular o análogo de acción rápida). Esto permite 
optimizar el control metabólico posprandial y 
reducir el riesgo inmediato de recurrencia de la 
hiperglicemia. En caso de que el paciente esté 
recibiendo nutrición continua (enteral o parenteral), 
debe coincidir con la dosis de insulina correccional 
horaria (cada 4 – 6 horas).

La insulina Degludec no se recomienda como primera 
opción para el traslape de insulina endovenosa a subcu-
tánea en pacientes críticos, debido a su inicio de acción 
retardado y a la lenta obtención de concentraciones 
estables, lo que podría generar períodos de cobertura 
insuficiente.

La elección del tipo de insulina debe individualizarse, 
considerando las características del paciente, su trata-
miento previo y la disponibilidad local.

   E)  Hipoglicemia en paciente crítico 

Los síntomas de hipoglicemia pueden ser menos evi-
dentes y específicos en pacientes graves debido a la 
activación simpática asociada al estrés, además de la 
sedación y ventilación mecánica invasiva que dificulta 
también la detección de esta complicación.

El personal debe estar capacitado para la sospecha y 
detección de hipoglicemias, observando signos como 
taquicardia, sudoración excesiva o cambios en la presión 
arterial, que no puedan explicarse por otras causas.

Para protocolos de manejo de hipoglicemia, revisar ca-
pítulo 7.

F) Consideraciones en pacientes con 
Diabetes tipo 1 

El manejo de pacientes hospitalizados con DM1 plantea 
desafíos clínicos particulares dada su elevada sensibili-
dad a la insulina, el alto riesgo de desarrollar cetoacido-
sis diabética en contextos de estrés agudo o suspen-
sión de insulina, además de hipoglicemia inadvertida. 
Por estas razones, se recomienda que su atención en 
el hospital, especialmente en unidades críticas, cuente 
con el respaldo y seguimiento de un equipo especia-
lista en diabetes.

Estos pacientes deben ser manejados con un esquema 
de insulina basal-bolo, adaptado a sus requerimientos 
individuales, considerando su sensibilidad a la insulina 
y el uso habitual de relación insulina/hidrato de carbo-
no (ratio). En situaciones en que se utilice BIC, no debe 
suspenderse la administración de insulina en caso de 

El régimen de insulina sugerido para 
traslape de insulina endovenosa a insulina 

subcutánea es Basal/Correccional en la 
mayoría de los pacientes. 

Con el fin de prevenir hipoglicemias, se sugiere 
intensificar el monitoreo en pacientes con 

enfermedad renal crónica, insuficiencia hepática, 
desnutrición, fragilidad o edad avanzada.
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normoglicemia, ya que esto puede precipitar una ce-
toacidosis rápidamente. Debe mantenerse la infusión de 
insulina endovenosa conjunta a un suero glucosado en 
caso de tendencia a glicemias límite bajo o traslapar el 
tratamiento endovenoso a insulina basal análoga.

En aquellos pacientes que utilizan MCG en ambulatorio, 

se podría permitir su mantención durante la hospitaliza-
ción, siempre que no interfiera con los procedimientos 
clínicos. No obstante, es importante destacar que los 
ajustes de la BIC de insulina deben realizarse exclusi-
vamente sobre la base de glicemias capilares, debido 
a posibles errores en la precisión del MCG en este con-
texto clínico.
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Hiperglicemia en paciente no crítico 
(unidades médico-quirúrgicos) 3.

Al igual que en pacientes críticos, se considera 
hiperglicemia la presencia de niveles de glucosa en 
sangre iguales o superiores a 140 mg/dL. Esta definición 
aplica tanto a pacientes con diagnóstico previo de 
diabetes como a aquellos que ingresan por primera vez 
con glicemias elevadas. 

Es fundamental verificar el valor de HbA1c en el ingreso 
hospitalario en todo paciente con hiperglicemia, siem-
pre que no se haya realizado en los 3 meses previos. Esta 
medición permite estimar el nivel de control glicémico 
basal y, en pacientes sin diagnóstico previo de diabe-
tes, ayuda a diferenciar entre hiperglicemia de estrés y 
diabetes mellitus no diagnosticada (1). Sin embargo, es 
importante tener presente que la interpretación de la 
HbA1c puede estar limitada en ciertas condiciones clíni-
cas. Entre ellas se incluyen hemoglobinopatías, anemia 
severa, transfusiones recientes, insuficiencia renal cró-
nica, hemodiálisis, enfermedad hepática avanzada y el 
uso de altas dosis de salicilatos. En estos casos, la HbA1c 
puede no reflejar adecuadamente el promedio glicémico 
de las semanas previas, y debe evaluarse con cautela en 
el contexto clínico global del paciente.

    A)  Objetivo glicémico  

Si la glicemia supera los 180 mg/dL en más de dos 
mediciones, se sugiere iniciar insulina basal o ajustar el 
tratamiento indicado. Esta indicación aplica tanto para 
pacientes con diabetes conocida como para aquellos 
con hiperglicemia sin dicho antecedente durante la 
hospitalización (1).

Para individuos no críticamente enfermos la ADA y 
Endocrine Society  recomiendan un objetivo glicémico 
de 100 – 180 mg/dL, logrando esta meta sin hipoglicemia 

significativa (1, 2). Sin embargo, el valor del límite inferior 
tiene evidencia limitada y continúa siendo motivo de 
debate, especialmente con el riesgo de hipoglicemia 
asociado a metas más estrictas. En nuestra realidad 
asistencial, considerando la heterogeneidad de los 
pacientes, limitaciones operativas y la necesidad de 
priorizar la seguridad, resulta prudente que esta guía 
recomiende una meta glicémica segura entre 140 – 180 
mg/dL. 

Diversos estudios han demostrado que niveles de 
glicemia en ayuno menores a 100 mg/dL en el contexto 
hospitalario se asocian a mayor probabilidad de 
hipoglicemia en las siguientes 24 horas. Por lo tanto, 
este hallazgo debe ser considerado una señal de 
advertencia, que amerita una reevaluación y eventual 
modificación del régimen terapéutico para prevenir 
eventos hipoglicémicos (3).

En casos específicos, pueden considerarse objetivos 
menos estrictos, con rangos de glucosa de hasta 250 
mg/dL. Esto es particularmente válido en pacientes con 
múltiples comorbilidades, personas mayores frágiles, 
aquellos con hipoglicemia inadvertida, enfermedad renal 
etapas IV-V, o en el contexto de enfermedades avanzadas 
o cuidados paliativos. En estas situaciones, un control 
más permisivo busca evitar riesgos de hipoglicemia y 
priorizar el confort y la seguridad del paciente. 

En pacientes que reciben nutrición enteral o parenteral 
continua, puede considerarse un objetivo glicémico 
algo más flexible, dado que el aporte continuo de 
carbohidratos genera un estado postprandial sostenido. 
En este contexto, es razonable aceptar glicemias 
cercanas al límite superior del rango recomendado para 
hospitalización, alrededor de 180 mg/dL.

Solicitar hemoglobina glicada (HbA1c) a todo 
paciente con disglicemia que ingresa a unidad 
no crítica y evaluar adecuada interpretación. 

Se recomienda objetivo glicémico entre 
140 – 180 mg/dL para la mayoría de los 

pacientes hospitalizados en unidad no crítica.
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   B)  Monitoreo de glucosa 

En los pacientes hospitalizados que cursan con 
hiperglicemia y que están con ingesta oral, se debe 
realizar un control de la GC antes de cada comida. 
Debido al perfil farmacocinético de la Insulina Regular y 
la duración de su efecto hipoglicemiante, se recomienda 
administrarla antes del desayuno, almuerzo y cena. En 
contraste, si se utilizan análogos de insulina de acción 
rápida, es posible aplicar esquemas más flexibles que 
incluyan hasta 4 comidas diarias (por la duración más 
corta de la insulina respecto a la Insulina Regular de modo 
que no hay superposición de dosis entre 2 comidas). 

Para aquellos pacientes sin ingesta oral (por ayuno, 
condiciones clínicas o procedimientos), se sugiere 
realizar controles de GC cada 6 horas si se corrige 
con insulina Regular o cada 4 horas si se administra 
un análogo de insulina de acción rápida, distribuidos 
durante el día para asegurar un monitoreo adecuado.

En el caso de pacientes con nutrición enteral o paren-
teral, el control de glicemias capilares debe hacerse 
cada 4 o 6 horas según el tipo de insulina utilizada, con 
el objetivo de ajustar oportunamente las dosis y preve-
nir tanto hiperglicemia como eventos de hipoglicemia 
asociados a la administración continua o intermitente 
de nutrientes.

Monitoreo continuo de glucosa intersticial (MCG)
La ADA recomienda que en personas con diabetes que 
utilizan un dispositivo personal de MCG, se continúe su 
uso durante la hospitalización, si las condiciones son 
clínicamente adecuadas (adecuada perfusión, piel sin 
alteraciones, etc). Sin embargo, se debe confirmar con 
GC para tomar decisiones de dosificación de insulina y 
evaluación de hipoglicemia (1).

Un estudio comparativo entre GC convencional y 
MCG tipo flash (intermitente) mostró que éste último 
permitió detectar una glucosa media diaria más baja y 
una mayor identificación de eventos de hipoglicemia, 
especialmente en la noche y de forma prolongada en 
pacientes hospitalizados con diabetes tipo 2 (4). Pese a 
estos beneficios, se destaca que la precisión del MCG 
disminuye en el rango de hipoglicemia, lo cual refuerza 
la necesidad de validación con GC antes de tomar 
decisiones clínicas relevantes como dosis de insulina o 
manejo de hipoglicemia.

En el contexto de procedimientos radiológicos, espe-
cialmente aquellos que involucran resonancia mag-
nética (RM) o tomografía computada (TC), se deben 
tomar precauciones específicas respecto al uso de 
dispositivos de monitoreo continuo de glucosa. La 
mayoría de los sensores de MCG no están aprobados 
para su exposición a campos magnéticos intensos, 
como los generados en la RM, debido al riesgo de 
daño al dispositivo o alteraciones en su funciona-
miento. Por esta razón, se recomienda retirar el sen-
sor antes del procedimiento y reinstalar uno nuevo 
posteriormente, si se estima necesario continuar con 
la monitorización. En el caso de la TC, aunque el riesgo 
de interferencia es menor, algunos fabricantes tam-
bién sugieren su retiro para evitar posibles inexacti-
tudes en las lecturas. Es fundamental que el equipo 
clínico coordine anticipadamente con el servicio de 
radiología y revise las recomendaciones específicas 
del fabricante antes de programar estos estudios en 
pacientes hospitalizados que utilizan MCG (5).

   C)  Insulinoterapia 

El tratamiento tradicional durante la hospitalización 
en unidades no críticas es la insulina subcutánea 
en diferentes esquemas de administración. Varios 
trabajos realizados en pacientes hospitalizados no 
críticos mostraron que el uso de terapia basal-bolo 
logra un mejor control glicémico y menor tasa de 
complicaciones que el régimen de escala variable 
de insulina (correccional) (6). Sin embargo, como se 
describió en el manejo de paciente crítico, se asocia a 
mayor riesgo de hipoglicemia, por lo que sugerimos 
el uso de esquema basal/corrección para nuestra 
realidad nacional.

•	 Recomendamos controlar la GC preprandial, 
indicando tres comidas para usuarios de 
Insulina Regular y cuatro comidas para 
quienes utilicen análogos de acción rápida.

•	 En pacientes en ayuno o recibiendo nutrición 
enteral o parenteral, recomendamos un 
control de GC cada 6 horas en caso de 
usar Insulina Regular o cada 4 horas si se 
administra insulina análoga rápida.
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Por otro lado, actualmente existen estudios que in-
corporan manejo con antidiabéticos orales asociado a 
insulina basal en personas con diabetes tipo 2 en uni-
dades no críticas, siendo los inhibidores de la dipepti-
dil peptidasa 4 (iDPP-4) los fármacos más estudiados, 
mostrando un perfil de seguridad adecuado y eficacia 
aceptable en casos seleccionados. Incluso puede ser 
adecuado continuar o iniciar el uso de iDPP-4 más in-
sulina correccional para el manejo de la hiperglicemia 
leve (<200 mg/dL) (7). Considerar, que esta recomenda-
ción se limita a formulaciones de iDPP-4 no asociadas 
a metformina ni iSGLT-2.

En cuanto a los tipos de insulina, tanto los análogos 
como la insulina humana han demostrado ser eficaces 

para el control de la hiperglicemia en el entorno hos-
pitalario, con una potencia comparable para reducir 
la glicemia. Sin embargo, las insulinas humanas (NPH 
y Regular), debido a su perfil farmacocinético, pueden 
asociarse a mayor riesgo de hipoglicemias y mayor 
variabilidad glicémica, especialmente en contextos de 
ingesta variable.

Por este motivo, cuando estén disponibles, se reco-
mienda preferir los análogos de insulina para el manejo 
glicémico en pacientes hospitalizados, dado su perfil 
de mayor seguridad (8). Si se debe elegir entre utilizar 
análogos prandiales o basales, es preferible priorizar el 
análogo prandial, manteniendo insulina basal humana 
(NPH).

Recomendamos, en la mayoría de los casos, el uso de un esquema basal/corrección 
en pacientes hospitalizados con hiperglicemia en unidades no críticas.

Los fármacos  iDPP4 vía oral pueden utilizarse de forma segura y eficaz para el manejo de la 
hiperglicemia leve (<200 mg/dL) en pacientes hospitalizados, ya sea en combinación con

insulina basal o con insulina correccional.

En este grupo de pacientes, el abordaje debe ser 
igualmente sistemático, con especial énfasis en la 
evaluación inicial y en la planificación del tratamiento 
tanto durante la hospitalización como en la transición al 
alta, tal como se muestra en la Figura 1.

Evaluación inicial

•	 Paso 1: Medir glicemia capilar (GC) al ingreso en todos 
los pacientes.

•	 Paso 2: Toma de HbA1c si GC > 140 mg/dL
-	 Diabetes mellitus conocida (usuarios o no de 

insulina): realizar una evaluación integral (tipo de 
diabetes, tiempo de evolución, tratamiento actual 
y complicaciones) y solicitar HbA1c si no dispone 
de un valor reciente (< 3 meses).

-	 Hiperglicemia sin diagnóstico previo de 
diabetes: solicitar HbA1c para diferenciar 
hiperglicemia de estrés versus diabetes previa no 
diagnosticada.

Conducta según glicemia capilar de ingreso

•	 GC < 140 mg/dL:
•	 Realizar controles de glicemia capilar preprandiales.
•	 Reevaluar la conducta terapéutica en 24–48 horas.

•	 GC 140–180 mg/dL: aquí el manejo se individualiza 
según antecedente de diabetes.
•	 Pacientes con DM2 usuarios de insulina: 

administrar dosis basal, suspender insulinas 
prandiales fijas y utilizar esquema correccional 
adicional.

ALGORITMO DE MANEJO DE LA HIPERGLICEMIA EN UNIDADES NO CRÍTICAS
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•	 Pacientes con DM2 no usuarios de 
insulina: iniciar insulina esquema 
correccional asociada a iDPP-4 si está 
disponible. Según la evolución, se puede 
agregar insulina basal.

•	 Pacientes sin diagnóstico de DM: iniciar 
insulina esquema correccional y reevaluar 
necesidad de insulina basal según 
evolución.

•	 GC > 180 mg/dL:
•	 Iniciar insulina basal asociada a insulina 

correccional.
•	 Mantener monitorización preprandial y 

ajustar tratamiento de forma dinámica.

Consideraciones generales

•	 En todos los escenarios se debe mantener monitorización 
glicémica preprandial y ajustes según evolución clínica.

•	 En pacientes sin historia previa de diabetes con hiperglicemia 
de estrés, si las glicemias preprandiales se mantienen < 140 
mg/dL por al menos 48 horas, puede considerarse reducir y 
suspender los controles, excepto en situaciones de riesgo 
persistente (p. ej: uso de corticoides, nutrición parenteral).

•	 Consideramos que el esquema basal-corrección es adecuado 
para la mayoría de los pacientes con DM2, sin embargo, en 
situaciones seleccionadas de mayor complejidad (ver tabla 1) 
el esquema basal/bolo puede ser la mejor alternativa.

Figura 1.  Algoritmo de enfrentamiento de paciente con hiperglicemia en unidades no críticas

GC 140-180 mg/dL GC > 180 mg/dLGC < 140 mg/dL

• Controles preprandiales

• Reevaluar en 24-48 horas

DM2 con insulina:
70 % dosis basal + escala 
correccional

DM2 sin insulina:
Antidiabético oral (IDPP4) + 
insulina correccional

Sin diagnóstico de DM:
Insulina correccional

Monitoreo y ajuste dinámico

Iniciar insulina basal
+ Insulina correccional

Monitoreo y ajuste dinámico

 PASO 2: 

Si glicemia capilar 
> 140 mg/dL
Tomar HbA1c

PASO 1: 

Medir glicemia
capilar al ingreso

Conducta según glicemia capilar de ingreso

Algoritmo de enfrentamiento de paciente con hiperglicemia 
intrahospitalario en unidades no críticas

Evaluación inicial 
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Desde una perspectiva complementaria, la terapia intra-
hospitalaria puede planificarse según el grado de com-
plejidad clínica del paciente. En este contexto, resulta 
especialmente útil el enfoque propuesto por Umpierrez y 
Galindo, que permite seleccionar la estrategia de insuli-
noterapia más adecuada de acuerdo con las característi-
cas y el nivel de complejidad del paciente hospitalizado (7).

En la tabla siguiente se presenta una clasificación de 
los pacientes basada en sus características clínicas, 
con el objetivo de orientar la elección del esquema 
de administración de insulina más apropiado en 
cada caso. En caso de paciente de alta complejidad se 
sugiere evaluación por especialista en diabetes.

Aplicación práctica

Se describen 3 situaciones clínicas como ejemplos 
para su mejor comprensión.

Caso clínico 1: Paciente sin DM conocida 
– Hiperglicemia de estrés

Antecedentes: Hombre de 58 años, sin diagnóstico 
previo de diabetes. Ingresa por neumonía adquirida en 
la comunidad, sin uso de corticoides ni deterioro renal. 
Glicemia capilar al ingreso: 158 mg/dL. 

Aplicación del algoritmo:
•	 Paso 1: GC 140–180 mg/dL 
•	 Paso 2: DM no conocida → solicitar HbA1c = 5.5% → 

sin DM
Conducta:
•	 Iniciar insulina correccional 
•	 Glucometría capilar preprandial
•	 Reevaluación diaria
Evolución:
•	 Glicemias < 140 mg/dL en 48 horas, se suspenden 

controles preprandiales
•	 Diagnóstico final: hiperglicemia de estrés

Caso clínico 2: Paciente con DM2 conocida 
– Usuario de insulina

Antecedentes: Mujer de 72 años, con DM2 hace 15 años 
y en tratamiento ambulatorio con insulina basal Glargina 
U100 28 UI en la mañana + insulina prandial fija 6 UI en 
todas las comidas. Ingresa por insuficiencia cardíaca 
descompensada. Glicemia capilar al ingreso: 165 mg/dL.

Aplicación del algoritmo:
•	 Paso 1: GC 140–180 mg/dL 
•	 Paso 2: DM conocida → HbA1c reciente = 7.8% → 

usuaria de insulina basal /bolo
Conducta
•	 Mantener insulina basal (ver más adelante para cálculo 

de dosis) y suspender bolos
•	 Adicionar insulina correccional
•	 Glucometrías capilares preprandiales
•	 Reevaluación diaria
Evolución:
•	 Glicemias dentro del rango objetivo (140–180 mg/dL)
•	 Sin episodios de hipoglicemia

Tabla 1.  Evaluación de la complejidad para estrategia de insulinoterapia

BAJA COMPLEJIDAD

Correccional + iDPP-4

MEDIANA COMPLEJIDAD

Basal/Correccional ± iDPP-4

ALTA COMPLEJIDAD 

Basal/Bolo

1.	 Sin DM previa o DM sin insulina 

2.	 Glicemias ingreso < 200 mg/dL

3.	 A1C ingreso < 8%

4.	 Riesgo alto de hipoglicemia: 
insuficiencia renal, desnutrición, 
persona mayor frágil, hipoingesta 

1.	 DM con insulina basal

2.	 Insulina basal < 0.5 UI/kg

3.	 A1C ingreso 8-10%

4.	 Riesgo intermedio de 
hipoglicemia

1.	 DM con insulina intensificada 

2.	 DM tipo 1 

3.	 Insulina basal > 0.5 UI/kg  

4.	 AlC ingreso > 10%

5.	 Riesgo bajo de hipoglicemia, 
obesidad (IMC > 35), corticoides

Modificado de Galindo 2022 (7)
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Caso clínico 3: Paciente con DM2 no conocida 
– Hiperglicemia persistente

Antecedentes: Hombre de 63 años, sin diagnóstico 
previo de diabetes. Ingresa por infección urinaria 
complicada. Glicemia capilar al ingreso: 245 mg/dL

Aplicación del algoritmo:
•	 Paso 1: GC ≥ 180 mg/dL 
•	 Paso 2: DM no conocida → solicitar HbA1c = 9.2% → 

DM previa no diagnosticada

Conducta:
•	 Iniciar insulina basal (ver más adelante para cálculo 

de dosis)
•	 Iniciar insulina correccional
•	 Glucometrías capilares preprandiales
•	 Reevaluación diaria

Evolución:
•	 Mejoría progresiva del control glicémico < 180 mg/dL
•	 Se planifica alta estructurada con educación y ajuste 

terapéutico ambulatorio

Cálculo de dosis de insulina basal

La dosificación inicial de insulina basal en pacientes hos-
pitalizados puede determinarse a partir de dos enfoques: 

•	 Según peso corporal actual 
•	 Según dosis previa utilizada en el tratamiento 

ambulatorio

Ambos métodos deben considerar el contexto clínico, 
la función renal, la edad, la fragilidad y el riesgo de hi-
poglicemia (ver Tabla 2).

1.- Enfoque basado en el peso corporal: se recomienda 
calcular 0.2 – 0.3 UI/kg/día de insulina basal, usando el 
extremo superior del rango (0.3 UI/kg/día) si presenta 
glicemias > 200 mg/dL. 

•	 En caso de usar insulina NPH, esta dosis debe 
fraccionarse en 2/3 en la mañana y 1/3 en la noche 
(22:00 horas).

•	 Si se dispone de análogos de acción prolongada 
(Glargina U100, Glargina U300), pueden administrarse 

en una única dosis diaria. Glargina U100 suele preferirse 
como monodosis nocturna (PM), ya que en algunas 
personas su duración puede ser inferior a 24 horas, lo 
que permite optimizar una cobertura más efectiva en 
ayunas. Glargina U300, en cambio, debido a su duración 
más prolongada, puede administrarse indistintamente 
como monodosis AM o PM (2, 9).

Dosis más bajas (0.1 – 0.15 UI/kg/día) deben considerarse 
para personas mayores asociados a fragilidad, que no 
han recibido insulina previamente o que tienen una 
función renal deteriorada (TFGe <30 ml/min/1,73 m2), 
usando la dosis límite superior del rango si presenta 
glicemias >200 mg/dL.

Por el contrario, pacientes con obesidad significativa, 
diabetes mal controlada o hiperglicemia inducida por 
esteroides pueden necesitar dosis iniciales más altas 
(desde 0.3 UI/kg/día), teniendo en cuenta que dosis 
mayores a 0.5 UI/kg/día se asocia con un mayor riesgo de 
hipoglicemia por sobrebasalización. 

2.- Enfoque basado en la dosis previa de insulina basal: 
este enfoque se utiliza cuando el paciente ya recibía 
insulina basal antes del ingreso. En estos casos se debe 
considerar para el cálculo de dosis, el control previo, 
HbA1c, función renal, edad, fragilidad, ingesta oral y 
riesgo de sobrebasalización. 

•	 Si la dosis de insulina basal previa es < 0.5 UI/kg/
día, podría considerarse usar el 70% de la dosis 
ambulatoria; o considerar el 50% si persona 
insulinosensible, frágil o con falla renal.

•	 Si dosis insulina basal previa > 0.5 UI/kg/día, se 
recomienda recalcular dosis por peso. 

Cabe destacar que, en la práctica clínica, algunos 
pacientes pueden requerir dosis de insulina basal 
superiores a 0.5 UI/kg/día, especialmente en contextos 
de resistencia a la insulina, disfunción hepática o 
cuadros infecciosos agudos severos. Sin embargo, 
alcanzar o sobrepasar este umbral debe generar una 
alerta clínica: en lugar de continuar aumentando la 
dosis basal, se sugiere reevaluar el esquema terapéutico, 
aumentando el uso de insulina de corrección para cada 
intervalo de glicemia y de ser necesario avanzar a un 
esquema basal/bolo.
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El manejo de la insulina durante la hospitalización debe 
ser dinámico, con ajustes frecuentes según la evolución 
clínica del paciente (ver tabla 3). Se recomienda realizar 
una evaluación diaria del perfil glicémico y del esquema 

de tratamiento considerando los cambios en la condi-
ción basal, como la resolución de infecciones, procedi-
mientos/cirugía, el reinicio o aumento de la ingesta oral, 
o el deterioro de la función renal (10).

La insulina correccional es la insulina que se entrega 
para corregir una hiperglicemia sobre un límite definido. 
En la tabla 4 se ejemplifica una tabla de insulina 
correccional y su individualización según sensibilidad. 

Este esquema de insulina correccional puede realizarse 
con Insulina Regular o análogos de acción ultra rápida, 
dependiendo de la disponibilidad y del régimen alimen-
tario del paciente. 

•	 Se recomienda iniciar insulina basal con 0.2 – 0.3 UI/kg/día. 
•	 En pacientes que ya utilizaban insulina basal, puede considerarse el uso del 70% de la dosis 

basal previa, siempre que no exista evidencia de sobrebasalización. Si paciente es insulino 
sensible/frágil administrar el 50% de la dosis basal previa

•	 Si hay sobrebasalización previa: prefiera recalcular por peso

Glicemia ayuno (mg/dL) Recomendación

Reducción de insulina Basal 50%

Reducción de insulina Basal 20%

Reducción de insulina Basal 10%

No realizar cambios

Aumentar insulina basal en 10%, en caso de >0.5 UI/Kg/día 

evaluar necesidad de  inicio de insulina prandial

Aumentar insulina basal en 20%, en caso de >0.5 UI/Kg/día 

evaluar necesidad de inicio de insulina prandial

<54

54-70

71- 99

100-180

181-250

>250

Tabla 3. Ajuste de insulina basal

Cálculo de dosis de insulina de corrección

0.1 – 0.15 UI/kg/dia

Reducir 50% 

•	 NPH: 2/3 AM y 1/3 a las 22 hrs

•	 Glargina U100: prefiera 
monodosis PM 

•	 Glargina U300: monodosis 

	 AM o PM

Tabla 2. Cálculo de dosis insulina basal (NPH o Análogos lentos)

Habitual Insulino sensible** Posología

SIN insulina previa

CON insulina previa*

0.2 – 0.3 
UI/kg/dia 

Reducir 30%

* Sin sobrebasalizacion  |   ** Personas mayores asociados a fragilidad, desnutrición, ingesta menor del 50% o función renal deteriorada (TFGe <30 ml/min/1,73 m2)
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En caso de uso de Insulina Regular, se recomienda 
mantener un régimen de alimentación con 3 comidas 
(desayuno, almuerzo y cena) evitando la administración 
de correcciones en horarios intermedios como la once, 
dado el perfil farmacocinético de la Insulina Regular cuya 
acción máxima se alcanza entre 2 a 4 horas después de la 
administración; aplicar una dosis de corrección en este 
horario puede generar una superposición de efectos 

con la insulina administrada para la cena, aumentando 
significativamente el riesgo de hipoglicemia.

En caso de utilizar análogos de insulina ultrarápida 
(lispro, aspart, glulisina), es posible ajustar el esquema 
a 4 comidas diarias (desayuno, almuerzo, once y cena), 
dado su perfil de acción más fisiológico y menor riesgo 
de hipoglicemia.

Esta tabla puede ajustarse diariamente según las me-
tas glicémicas y los requerimientos de insulina. En 
este contexto, es posible aumentar progresivamente 
las unidades de insulina de corrección agregando +2 
unidades por intervalo de glicemia. Ejemplo: si una 
persona insulino resistente con 4 unidades en rango 
141-180 mg/dL no logra la meta, puede aumentar a 6 u 8 
unidades. Asimismo, se pueden incorporar filas adicio-
nales con rangos de glicemia más bajos (ej: iniciar con 
100-140 mg/dL) para adaptarla a un esquema tipo bolo.

Si requiere iniciar esquema basal/bolo desde un inicio, 
refiérase a la tabla 6 del capítulo 2, calculando por peso.
 
   D)  Tecnología en el hospital
 
Las recomendaciones actuales de la ADA sugieren que 
las personas con diabetes que utilizan tecnologías como 
bombas de infusión subcutánea continua de insulina 
(CSII) o sistemas de administración automatizada de 
insulina (AAI), pueden continuar usándolas durante 
su hospitalización, siempre que el contexto clínico 

lo permita. Esta continuidad favorece la estabilidad 
metabólica y evita interrupciones que podrían provocar 
descompensaciones, particularmente en usuarios bien 
entrenados y adherentes a sus dispositivos (1).

En todos los casos, el equipo clínico debe verificar que 
el paciente o su cuidador mantenga la capacidad de 
operar correctamente el dispositivo y que no existan 
contraindicaciones agudas (como alteración del estado 
de conciencia, ayuno prolongado o cetoacidosis). Las 
decisiones relacionadas con ajustes de insulina o manejo 
de hipoglicemias deben basarse en GC confirmatorias, 
dada la posibilidad de lecturas imprecisas del MCG en 
ciertas condiciones hospitalarias (1).

En el contexto local chileno, la mayoría de los pacientes 
DM1 que utilizan bomba de insulina a través de la Ley 
Ricarte Soto cuentan con dispositivos Minimed 780G. 
Este sistema permite la administración automatizada 
de basal y bolos de corrección mediante un algoritmo 
que responde a mediciones del MCG. Su continuidad 
durante la hospitalización puede ser de gran utilidad, 

Glicemia (mg/dL) Insulino sensible Insulino resistenteNormal

<140

141–180

181–220

221–260

261–300

301–350

351–400

>400

0

0

2

4

6

8

10

12

0

2

4

6

8

10

12

14

0

4

6

8

10

12

14

16

Tabla 4. Esquema de corrección según sensibilidad del paciente
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especialmente cuando se garantiza una supervisión 
adecuada por parte del equipo clínico (1).

La continuidad del uso de MCG en caso de pacientes 
que lo utilizan en forma ambulatoria es recomendado 
de acuerdo al contexto clínico, situación descrita 
anteriormente en este capítulo (sección B).

Se sugiere que el uso de este tipo de tecnología 
en personas hospitalizadas cuente siempre con el 
apoyo y orientación del equipo multidisciplinario de 
diabetología, por lo que se recomienda interconsultar 
desde el ingreso.
 
   E)  Planificación al alta

Es fundamental realizar una planificación anticipada 
para el alta hospitalaria en pacientes con diabetes, 
incluyendo la educación en alimentación, la adminis-
tración y conservación de insulina, así como el auto-
monitoreo de glicemias. Se recomienda iniciar esta 
educación desde la admisión, siempre que sea posible, 
para evitar demoras en el proceso de alta. Asimismo, 
es importante planificar la continuidad del seguimien-
to ambulatorio, especialmente en casos con riesgo de 
hipoglicemia, pacientes frágiles o tras cambios signifi-
cativos en el tratamiento.

La planificación del tratamiento basada en algoritmos 
según HbA1c de ingreso ha demostrado, en algunos 
estudios clínicos, ser útil para mejorar el control 
metabólico; sin embargo, aún se requiere más evidencia 
que respalde esta estrategia (11). 
Dado la ausencia de algoritmos consolidados, el en-

foque debe ser siempre individualizado, consideran-
do comorbilidades del paciente, evaluación de riesgo 
cardiovascular y de enfermedad renal, presencia de 
sobrepeso u obesidad, para decidir así la mejor terapia 
al alta. En particular, debe evaluarse la posibilidad de 
iniciar fármacos modificadores de riesgo cardiovascu-
lar y renal con evidencia robusta, como los iSGLT-2 y 
arGLP-1. Estos tratamientos han demostrado reducir 
eventos cardiovasculares mayores, progresión de en-
fermedad renal y mortalidad en poblaciones seleccio-
nadas. El mejor momento para su inicio puede ser en 
el contexto de estabilización clínica, previo al alta hos-
pitalaria, o durante el seguimiento ambulatorio precoz, 
idealmente tras confirmación de la indicación y au-
sencia de potenciales contraindicaciones. La decisión 
debe individualizarse y, cuando sea posible, coordinar-
se con el equipo tratante para asegurar su continuidad 
tras el egreso. 

El seguimiento ambulatorio precoz (idealmente dentro 
de los primeros 7 a 14 días post alta) es crucial para 
verificar adherencia, prevenir hipoglicemias, reforzar 
la educación e identificar de forma temprana posibles 
descompensaciones. Este seguimiento puede ser 
realizado por atención primaria, equipos de medicina 
interna o especialistas en diabetes, dependiendo del 
perfil de complejidad del paciente y disponibilidad. 
Asimismo, el período previo al alta hospitalaria 
constituye una oportunidad estratégica para la 
instalación de monitoreo continuo de glucosa cuando 
esté indicado y disponible, y/o para reforzar la educación 
estructurada del monitoreo de GC, asegurando que el 
paciente egresa con las competencias necesarias para 
un adecuado autocontrol glicémico.
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Manejo perioperatorio del paciente con diabetes 
o hiperglicemia de estrés4.

Introducción 

Dado el aumento de la prevalencia de la diabetes en la 
población adulta en Chile, especialmente en los últimos 
años (1), es cada vez más frecuente encontrar personas 
con diabetes sometidas a procedimientos quirúrgicos. 
Estudios han demostrado que los pacientes hospitali-
zados con hiperglicemia tienen peores resultados clíni-
cos que aquellos con un estado euglicémico. 

La hiperglicemia perioperatoria, en personas con o sin 
diabetes, se asocia con una mayor tasa de infecciones 
en las heridas operatorias, insuficiencia renal aguda, ma-
yor tiempo de hospitalización y mayor mortalidad. Ade-
más, un manejo inadecuado que no optimice las metas 
perioperatorias puede llevar al desarrollo de hipoglice-
mias, lo que también implica un mal pronóstico. Así, el 
control de la hiperglicemia, evitando la hipoglicemia, es 
un principio fundamental en el manejo perioperatorio (2). 

Diversos estudios han demostrado que la hiperglice-
mia perioperatoria se asocia con peores desenlaces 
hospitalarios, entre ellos una mayor incidencia de in-
fecciones, incluidas infecciones del sitio operatorio, 
neumonía, bacteremia y mediastinitis (en cirugía car-
díaca), así como un aumento en la mortalidad intrahos-
pitalaria y en la duración de la estadía en UCI y hospi-
talaria total. Además, la hiperglicemia se ha vinculado 
con una mayor frecuencia de falla orgánica aguda, en 
especial insuficiencia renal aguda, y con una recupera-
ción funcional más lenta. 

El control glicémico protocolizado en el período pe-
rioperatorio ha demostrado mitigar parte de estos 
riesgos, reduciendo complicaciones infecciosas y acor-
tando la estancia hospitalaria, siempre que se eviten 
metas excesivamente estrictas que incrementen el 
riesgo de hipoglicemia severa. Estos hallazgos sus-
tentan la importancia de contar con una estrategia de 
manejo de la hiperglicemia en el paciente quirúrgico 
como componente clave de la seguridad y calidad del 
cuidado hospitalario.

Este capítulo revisa los principios y recomendaciones 
para el manejo perioperatorio de pacientes con dia-
betes mellitus establecida y/o hiperglicemia de estrés. 
Con el objetivo de orientar la práctica clínica, se es-
tructuran las estrategias diagnósticas y terapéuticas 
según las tres etapas del proceso quirúrgico: preope-
ratoria, intraoperatoria y postoperatoria.

Definición

Hiperglicemia intrahospitalaria: cualquier glicemia 
mayor de 140 mg/dL al ingreso o en cualquier momento 
de la internación (2).

Evaluación y metas operatorias

Evaluación preoperatoria del paciente con diabetes 
tipo 2 y/o hiperglicemia.
La evaluación preoperatoria en personas con diabetes 
debe incluir una anamnesis detallada con los siguientes 
antecedentes:

•	 Tipo de diabetes
•	 Duración de la enfermedad
•	 Presencia de complicaciones micro y/o 

macrovasculares
•	 Tratamiento farmacológico actual: insulina y 

antidiabéticos no insulínicos
•	 Control metabólico preoperatorio (HbA1c, glicemias, 

tiempo en rango)
•	 Riesgo de cetoacidosis intra y postoperatoria (ej: 

uso de iSGLT2, estados de deshidratación o pérdidas 
gastrointestinales, falla renal, entre otras)

Este enfoque permite una mejor planificación de la eva-
luación preoperatoria. 

Además, es esencial planificar los ajustes en el tratamiento 
antidiabético, tanto de fármacos no insulínicos como de 
insulina en base a las metas glicémicas individualizadas, 
y establecer la frecuencia de la monitorización glicémica 
perioperatoria. 
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    Metas glicémicas

Se deben medir los niveles de HbA1c en toda persona 
con diabetes que será sometida a cirugía electiva.

Para mejorar los resultados postoperatorios, se re-
comienda realizar la cirugía electiva cuando la HbA1c 
preoperatoria sea <8% en los últimos 3 meses. Si no se 
dispone de un valor reciente de HbA1c, se sugiere alcan-
zar niveles de glicemia <180 mg/dL y evitar hipoglice-
mias <70 mg/dL antes de la cirugía. Si se cuenta con 
monitoreo continuo de glucosa (MCG) de los últimos 14 
días, puede considerarse un índice de manejo de glucosa 
(GMI) <8% y/o un tiempo en rango (TIR) >50% (2).

Para orientar el ajuste del tratamiento farmacológico, 
puede utilizarse un perfil ambulatorio de glicemias 
capilares preprandiales durante al menos 7 días y/o el 
MCG de 14 días.

Un nivel elevado de HbA1c se asocia con mayor riesgo 
de complicaciones postoperatorias, como infecciones 
del sitio quirúrgico y mayor duración de la hospitali-
zación (2, 3). Sin embargo, no existe evidencia suficiente 
que respalde retrasar una cirugía electiva durante se-
manas o meses hasta alcanzar un objetivo específico 
de HbA1c. En este contexto, la mejor evidencia disponi-
ble apoya el tratamiento de la hiperglicemia antes del 
ingreso hospitalario en personas programadas para 
cirugía electiva, como una estrategia efectiva para re-
ducir eventos adversos.

   Control preoperatorio

La indicación de tratamiento farmacológico debe ser 
evaluada de forma individual, teniendo en cuenta el tipo 
y la duración de la cirugía, el período de ayuno pre y 
postoperatorio, y la condición clínica del paciente (2). 

A continuación, se describen los diferentes tipos de tera-
pias antidiabéticas no insulínicas y sus consideraciones:

Metformina

La Metformina es el antidiabético oral más utilizado en 
Chile y en el mundo. Las guías de la Sociedad de Anestesia 
Ambulatoria (SAMBA) y la Asociación Americana de 
Diabetes (ADA) recomiendan mantenerla hasta el día 
previo a la cirugía, suspender el día de la intervención 
y reiniciarla cuando el paciente esté estable, con 
alimentación oral recuperada y sin factores de riesgo 
para acidosis láctica.

La acidosis láctica asociada a la Metformina es un 
potencial riesgo en personas que viven con diabetes 
sometidas a cirugía. Sin embargo, estudios en pacientes 
ambulatorios y de cirugía cardíaca no han mostrado un 
mayor riesgo ni la aparición de otros eventos adversos. 
Además, una revisión de Cochrane del año 2010 (4)  

encontró que la prevalencia de acidosis láctica en 
usuarios de Metformina fue de sólo 4.3 casos por cada 
100.000 personas.

Los principales factores de riesgo para desarrollar 
acidosis láctica son:

•	 Insuficiencia renal aguda o crónica (etapas 3b a 5)
•	 Insuficiencia hepática aguda o crónica en etapa 

avanzada (severa)
•	 Insuficiencia cardíaca descompensada
•	 Estados hipoxémicos como sepsis, shock, vómitos, 

diarrea, deshidratación, uso de medios de contraste, 
cirugías, ayunos prolongados, abuso de alcohol.

Basados en la evidencia actual, recomendamos 
que la Metformina debe suspenderse el día de la 
cirugía y reiniciarse con seguridad antes del alta. 
En procedimientos con períodos cortos de ayuno o 
ambulatorios, se puede reiniciar el mismo día de la 
cirugía.

Es importante ajustar la dosis de Metformina según la 
función renal, especialmente si hay deterioro postqui-
rúrgico:

•	 Reducir la dosis a la mitad (máximo 1 g/día) con una 
velocidad de filtración glomerular (VFG) de 30-45 mL/
min (etapa 3b)

•	 No iniciar ni continuar el tratamiento si la VFG es <30 
mL/min (etapas 4 y 5)

Se aconseja la realización de la cirugía electiva 
cuando: (a) HbA1c < 8% en los últimos 3 meses, 
y/o (b) glucometrías capilares <180 mg/dL en 
últimos 7 a 14 días y/o (c) MCG con GMI < 8% 

y/o TIR > 50% en últimos 14 días
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Secretagogos

Los secretagogos, incluidas las sulfonilureas como Gli-
benclamida, Gliclazida y Glimepirida, deben suspender-
se siempre el mismo día de la cirugía para reducir el 
riesgo de hipoglicemia.

Su reinicio seguro debe reevaluarse al alta, especialmente 
en adultos mayores y en personas con deterioro de la 
función renal, debido al mayor riesgo de hipoglicemia en 
estos grupos, priorizando el uso de otros antidiabéticos 
no insulínicos con bajo riesgo de hipoglicemia toda vez 
que sea posible.

Inhibidores de DPP-4

Los inhibidores de DPP-4 (iDPP-4), como Sitagliptina, 
Linagliptina, Evogliptina y Vildagliptina, son fármacos 
seguros para el tratamiento de pacientes hospitalizados 
en medicina y cirugía. Se destacan por su bajo riesgo de 
hipoglicemia, seguridad cardiovascular, y su uso seguro 
en todo el espectro de función renal incluyendo diálisis 
(con ajustes de dosis según farmacocinética del iDPP-4 
en uso), y con efectos adversos mínimos.

Estudios aleatorizados que mantuvieron los iDPP-4 
(asociados a insulina basal y/o corrección de insulina 
prandial) en personas que viven con diabetes durante 
la cirugía demostraron menos hipoglicemia que el uso 
exclusivo de insulina (5, 6), además de reducir la dosis 
diaria total de insulina y el número de administraciones 
de insulina correccional necesarias para mantener la 
glicemia dentro del rango objetivo. Sin embargo, son 
más efectivos en pacientes de baja complejidad con 
hiperglicemias leves a moderadas (<200 mg/dL). 

En resumen, los iDPP-4 pueden mantenerse de forma 
segura el día de la cirugía y continuar durante todo el 
período postoperatorio.

Inhibidores del SGLT-2

Los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa 
tipo 2 (iSGLT-2), como Empagliflozina y Dapagliflozina, 
han revolucionado el tratamiento de la DM2 y se han 
integrado en el manejo de la insuficiencia cardíaca y 
la enfermedad renal crónica debido a sus beneficios 
protectores cardiovasculares, renales y metabólicos. 

Su creciente uso hace que su manejo en el ámbito 
perioperatorio sea cada vez más frecuente.

El uso de iSGLT-2 implica un riesgo de cetoacidosis 
diabética euglicémica (CADe) cuando se asocian 
factores que promuevan un desbalance entre mayores 
hormonas de contrarregulación por estados de 
inflamación, infección y/o estrés quirúrgico y menores 
niveles de insulina circulante dadas por el uso del 
fármaco (7, 8). 

Las siguientes situaciones ya sea en forma aislada o 
en combinación, pueden aumentar el riesgo de CADe, 
dependiendo de las características individuales de la 
persona: 

1.	 Trauma o estrés quirúrgico
2.	 Enfermedad aguda
3.	 Deshidratación (ej. vómitos y diarrea)
4.	 Baja ingesta calórica o dietas cetogénicas/bajas en 

carbohidratos.
5.	 Ayuno prolongado > 48 hrs
6.	 Antecedente de abuso de alcohol y drogas
7.	 Uso de corticoides
8.	 Déficit permanente de insulina (ej: DM1)
9.	 Déficit transitorio de insulina (ej: diabetes 

descompensada con “síntomas P” de catabolismo 
activo, por ejemplo: baja de peso, poliuria, 
polidipsia y polifagia)

Aunque la incidencia de CAD en DM2 es baja (1-2 casos 
por 1.000 pacientes-año), el mayor uso de iSGLT-2 
ha incrementado los casos reportados, exigiendo 
vigilancia y sospecha temprana. Los síntomas suelen 
ser inespecíficos (náuseas, vómitos, dolor abdominal, 
deshidratación) y se acompañan de glicemia normal, 
acidosis metabólica (pH < 7.3 y /o bicarbonato < 18 
mmol/L) y cetonemia >3 mmol/L, lo que dificulta el 
diagnóstico postoperatorio. La alta sospecha clínica, 
medición de cetonas plasmáticas y una historia clínica 
detallada serán claves para confirmar CADe (8).

Para cirugías electivas, la FDA y ADA recomiendan 
suspender los iSGLT-2 al menos 3 días antes del 
procedimiento (2). Se excluyen los procedimientos 
considerados como cirugía menor o ambulatoria, que 
no impliquen un ayuno prolongado y que tengan un 
reinicio precoz de la alimentación.
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Sin embargo, la falta de evidencia de alta calidad me-
todológica no permite generalizar dicha estrategia. Por 
este motivo, sugerimos evaluar de forma individual el 

riesgo de CADe para definir su suspensión o continua-
ción, especialmente en el contexto que dicha suspen-
sión pueda descompensar la diabetes (ver Tabla 1).

Tabla 1.  Evaluación de riesgo de CADe (9)

Bajo riesgo

CONTINUAR iSGLT-2

Alto riesgo

SUSPENDER iSGLT-2

•	 Procedimiento <1 hora, con anestesia local/
regional o sedación consciente

•	 Ayuno anticipado <12 horas

•	 HbA1c ≤8%, glucosa preoperatoria ≤180 mg/dL

•	 Sin uso ambulatorio de insulina

•	 Ausencia de condiciones que aumentan                
el riesgo de CAD

•	 Procedimiento >1 hora, con anestesia general

•	 Ayuno anticipado >12 horas

•	 HbA1c >8%, glucosa preoperatoria >180 mg/dL

•	 Uso ambulatorio de insulina

•	 Presencia de condiciones que aumenten el 
riesgo de CAD

Casos especiales: 

•	 Cirugía bariátrica: se sugiere suspender los iSGLT-2 al 
momento de iniciar la restricción calórica prequirúr-
gica, que habitualmente se indica 2 semanas previo a 
la cirugía, no obstante, esta indicación es individuali-
zada según el equipo bariátrico. 

•	 Procedimientos de emergencia: Los iSGLT-2 deben 
suspenderse de inmediato, y es necesario monitorear 
y descartar elementos clínicos y de laboratorio de 
CADe (pH, bicarbonato, cetonas)

•	 Colonoscopía: si bien hay reportes de casos de CADe 
asociados a preparación de colonoscopía, se podría 
considerar su suspensión en caso de preparación 
prolongada o preparación con dieta líquida sin carbo-
hidratos.

Durante el perioperatorio, se debe realizar un moni-
toreo riguroso de la glicemia, cetonas, pH y bicarbo-
nato, especialmente en pacientes con síntomas como 
náuseas, vómitos, fatiga, deshidratación o signos su-
gerentes de cetoacidosis. Se debe considerar la posi-
bilidad de CADe en presencia de cetonemia positiva 
(sospechar con >0.6 mmol/L y diagnosticar con >3 
mmol/L), incluso si los niveles de glucosa son nor-
males (8).

Agonistas del receptor de GLP-1 
(arGLP-1) y duales GLP-1/GIP

Los arGLP-1 y duales GLP-1/GIP constituyen una fami-
lia de antidiabéticos que han demostrado beneficios 
clínicamente relevantes en el control glicémico y del 
peso corporal, incluyendo efectos cardio-renales pro-
tectores, por lo que en la actualidad están siendo am-
pliamente utilizados por diversas especialidades. Pre-
sentan distintas vías y frecuencias de administración, 
y diferentes vidas medias que determinan el tiempo 
necesario para alcanzar el “steady-state” (estado esta-
cionario) farmacocinético:

•	 Liraglutide: arGLP-1 inyectable de uso diario → 5 
días de steady-state 

•	 Semaglutida (oral): arGLP-1 oral de uso diario → 4–6 
semanas de steady-state

•	 Dulaglutida y Semaglutida: arGLP-1 inyectables de 
uso semanal → 4–6 semanas de steady-state

•	 Tirzepatida: arGLP-1/GIP inyectable de uso semanal 
→ 4–6 semanas de steady-state

Su uso en el periodo perioperatorio plantea desafíos 
relevantes debido a su limitada evidencia de alta calidad 
en los ámbitos quirúrgico y hospitalario. El riesgo de 
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gastroparesia, retención gástrica y aspiración pulmonar 
es una preocupación relevante para los anestesiólogos, 
lo que requiere un manejo cuidadoso de estos fármacos 
en el preoperatorio. No existe consenso universal 
respecto a la necesidad de suspenderlos, ya que los 
efectos varían según la molécula, la indicación de su uso 
(diabetes, obesidad, MASLD, etc) y las características de 
riesgo individual del paciente (2, 10).

Las principales asociaciones médicas, como la Aso-
ciación Americana de Diabetes (ADA) y la Asociación 
Americana de Gastroenterología (AGA), enfatizan la 
importancia de mantener un control glicémico ade-
cuado para reducir complicaciones perioperatorias, 
como infecciones y descompensaciones metabólicas. 
La ADA señala que existen pocos datos sobre la seguri-
dad respecto del uso perioperatorio de los arGLP-1 y su 
impacto en los resultados metabólicos y anestésicos, 
sin emitir recomendaciones específicas (2). 

Por su parte, la Sociedad Americana de Anestesia 
(ASA) ha puesto el foco en el riesgo de retención 
gástrica y aspiración pulmonar asociado. Sin embargo, 
reconoce que la evidencia disponible es limitada y 
de baja calidad, por lo que las recomendaciones se 
basan principalmente en consenso de expertos, y 
que la suspensión rutinaria de arGLP-1 previa a la 
cirugía no garantiza la ausencia de complicaciones 
(11). En consecuencia, sugieren adoptar un enfoque 
individualizado. 

En ausencia de mejor evidencia, es razonable considerar 
a los usuarios de arGLP-1 como de potencial mayor 
riesgo de retención de contenido gástrico, regurgitación 
perioperatoria y aspiración pulmonar. Por ello, es 
importante identificar a aquellos con alto riesgo (12) 
de complicaciones asociadas al uso de arGLP-1 en el 
preoperatorio (ver Tabla 2).

Los autores de esta guía sugieren, considerando la 
evidencia disponible y en constante evolución, las 
siguientes recomendaciones de manejo :

1.	 Mantener el uso de arGLP-1 en personas que 
viven con diabetes, priorizando un óptimo control 
metabólico pre-operatorio. En personas sin diabetes 
que los utilicen por otras indicaciones (p. ej., 
obesidad, MASLD o protección cardiorrenal), puede 
considerarse su suspensión previa al procedimiento 
(ver punto 5), de acuerdo con normativas locales y la 

indicación del equipo tratante.

2.	 Indicar dieta líquida clara con carbohidratos durante 
las 24 horas previas al procedimiento (por ejemplo: so-
pas, infusiones, jaleas), seguida de ayuno durante las 
4–12 horas previas al procedimiento, de acuerdo con la 
indicación del anestesiólogo (habitualmente 6 horas).

3.	 Aplicar una o varias estrategias de mitigación, 
especialmente si alto riesgo, y según la disponibilidad 
y experiencia de cada centro:

Relacionadas al arGLP-1 Fármacos en uso Comorbilidades

Tabla 2. Evaluación de riesgo del uso de arGLP-1 preoperatorio

•	 Inicio reciente (período de titulación)

•	 Uso de dosis máximas

•	 Presencia de síntomas 
gastrointestinales (náusea, vómitos, 
distensión, dispepsia)

•	 Reflujo gastroesofágico

•	 Gastroparesia

•	 Trastorno de la motilidad 
intestinal

•	 Neuropatía autonómica

•	 Diabetes con mal control 
metabólico

•	 Opioides

•	 Antidepresivos tricíclicos

•	 Anticolinérgicos

•	 Inhibidores de la bomba 
de protones

•	 Antihistamínicos
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a.	 Inducción de secuencia rápida (lo más usado) 
b.	 Aspiración nasogástrica pre-operatoria
c.	 Ecotomografía gástrica bedside
d.	 Uso de proquinéticos endovenosos 
	 (ej: eritromicina y metoclopramida)

4.	 Según la evaluación anestésica, considerar diferir 
el procedimiento si el riesgo de broncoaspiración 
es alto y las medidas de mitigación resultan 
insuficientes.

5.	 En caso de requerir suspensión del arGLP-1, esta 
debería considerar las 5 vidas medias del fármaco 
en uso. En forma concomitante, se deben planificar 
medidas para el manejo de hiperglicemia secundaria, 
incluyendo ajuste o inicio de insulinoterapia, otros 
ADNI y medidas dietarias.
a.	 Liraglutida → suspender 5 días previos
b.	 Dulaglutida, Semaglutida (oral e inyectable) y 

Tirzepatida → suspender 4-6 semanas previas

6.	 Reiniciar arGLP-1 en forma ambulatoria una vez que 
el paciente haya retomado su ingesta oral habitual.

INSULINAS

Las personas con diabetes en tratamiento previo con 
insulina deben mantener su terapia preoperatoria para 
evitar hiperglicemia el día de la cirugía (considerando 
algunos ajustes según tipo de insulina que se analizará 
a continuación). 

Particularmente en personas que viven con diabetes 
tipo 1, NO se deben suspender las insulinas bajo nin-
guna circunstancia antes de la cirugía por el riesgo de 
precipitar una cetoacidosis diabética, pero sí se deben 
realizar los ajustes necesarios de insulina basal y pran-
dial de acuerdo a indicaciones de ayuno y metas de con-
trol glicémico.

(a)  Insulina Basal

Existen dos tipos principales de insulinas basales 
disponibles: humanas y análogas.

Insulinas Humanas
En quienes usan insulina NPH, la recomendación es 
reducir la dosis, pero no suspenderla, adaptándola 
según el esquema (monodosis nocturna o doble dosis 

diaria) para conservar un buen control de la glucosa y 
prevenir hipoglicemias.

•	 Monodosis nocturna: reducir 20% la dosis PM de la 
noche previa a la cirugía.

•	 Doble dosis: reducir 50% la dosis matinal AM del 
mismo día de la cirugía.

Insulinas Análogas
Las insulinas análogas han demostrado una reducción 
de las hipoglicemias, particularmente nocturnas, y 
facilitan un mejor control metabólico. Para mayor 
detalle respecto de vida media y frecuencia de ajuste de 
insulinas, referirse al capítulo 1.

•	 Acción prolongada (Glargina U100) de administración 
1 o 2 veces al día. La titulación de la dosis previa a 
una cirugía depende del horario y frecuencia de 
administración:

◦	 Monodosis nocturna: reducir 20% la dosis PM de 
la noche previa a la cirugía.

◦	 Monodosis diurna: reducir 20% la dosis AM del 
mismo día de la cirugía.

◦	 Doble dosis: reducir 20% las dosis PM de la noche 
previa a la cirugía y AM del mismo día de la cirugía.

•	 Acción ultraprolongada (Glargina U300 y Degludec) 
de administración 1 vez al día. Dado su vida media 
prolongada, no se recomienda reducir la dosis previo 
a la cirugía; por lo tanto, se debe mantener la misma 
dosis de uso ambulatorio.

(b)  Insulina Prandial

Las insulinas prandiales se utilizan para metabolizar 
carbohidratos o corregir elevaciones glicémicas. 
Dado que los pacientes que ingresan a pabellón 
están en ayuno, estas insulinas deben utilizarse para 
corrección preoperatoria si la glicemia supera los 180 
mg/dL, por ejemplo, siguiendo esquema correccional 
“insulinosensible” (referirse al capítulo 3). En caso de 
prolongarse el período de ayuno, realizar corrección 
cada 4 horas si usa insulinas análogas y cada 6 horas si 
usa insulina Regular.

Finalmente, el uso y ajuste de los antidiabéticos en el 
periodo perioperatorio se resume en las tablas 3 y 4:
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Fármaco Día previo a la cirugía Día de la cirugía

Mantener

Mantener

Mantener

Suspender 3 días previos *

Mantener **

Suspender

Suspender

Mantener

Suspender

Suspender

Metformina

Secretagogos

iDPP-4

iSGLT-2

arGLP-1 y arGLP-1/GIP

Tabla 3. Recomendaciones sobre antidiabéticos no insulínicos en perioperatorio

* Evaluar riesgo de CADe según tabla 1   |  ** Evaluar riesgo de complicaciones según tabla 2. En caso de suspensión considere ajuste 
concomitante de terapia antidiabética para evitar hiperglicemia pre-operatoria.

Insulina basal análoga 
de acción prolongada

Insulina prandial 
(humana o análoga)

Día previo 
a la cirugía

Día de la 
cirugía

Insulina basal humana 
acción intermedia (NPH)

Dosis PM: Mantener si 
doble dosis. Reducir 20% 
si monodosis nocturna

Dosis PM: Reducir 
20% de dosis para 
Glargina U100

Dosis AM: Reducir 20% de 
dosis para Glargina U100
Mantener dosis para Glargina 
U300 y Degludec

Mantener (bolo o 
corrección)

Indicar esquema 
de corrección
 >180 mg/dL

Dosis AM: 
mantener 

Reducir 50% de dosis AM

Dosis AM: 
mantener 

Tabla 4. Recomendaciones sobre insulinas basales y prandiales en perioperatorio

AM: antes del meridiano, PM: posterior al meridiano

   Control Intraoperatorio

El control glicémico intraoperatorio debe iniciarse o in-
tensificarse cuando la glicemia supera los 180 mg/dL. En 
la mayoría de los pacientes, tanto críticos como no crí-
ticos, se recomienda mantener la glicemia en un rango 
objetivo de 140–180 mg/dL. Rangos más estrictos, entre 
100–180 mg/dL podrían considerarse en contextos es-
pecíficos, siempre que se logren sin hipoglicemia signi-
ficativa (2).

La insulina es el fármaco de elección para el manejo 
de la hiperglicemia intraoperatoria. Las opciones de 
insulinoterapia incluyen:

•	 Infusión continua intravenosa (BIC) con Insulina 
Regular: preferida en pacientes críticos, cirugías 

mayores, inestabilidad hemodinámica, ventilación 
mecánica invasiva, mala perfusión clínica o mal 
control glicémico persistente. Requiere monitoreo 
glicémico cada 1 hora.

•	 Insulina subcutánea: preferible para cirugías de 
bajo riesgo y de duración menor a 4 horas. Puede 
usarse: Insulina Regular cada 6 horas o análogos UR 
prandiales cada 4 horas. En estos casos, la glicemia 
debe controlarse según el tipo de insulina usada. 

Para mayor detalle del uso y ajuste de la terapia insulíni-
ca por BIC y subcutánea, refiérase al capítulo 2.

Respecto a los antidiabéticos no insulínicos:
•	 iDPP-4: pueden considerarse en todo el periopera-

torio por su bajo riesgo de hipoglicemia y perfil de 
seguridad.
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•	 Metformina, Sulfonilureas, iSGLT-2 y arGLP-1: en ge-
neral deben suspenderse durante el periodo intrao-
peratorio por riesgo de complicaciones (acidosis 
láctica, cetoacidosis diabética, hipoglicemia, efectos 
adversos gastrointestinales, entre otros).

   Control postoperatorio

La glicemia debe monitorizarse al menos cada 2–4 horas 
en el postoperatorio inmediato mientras la persona se 
mantenga en ayuno, y se debe administrar insulina según 
sea necesario, tanto en personas que viven con diabetes 
como en aquellos con hiperglicemia de estrés que requi-
rieron insulina. Es crucial prevenir activamente hipoglice-
mias <70 mg/dL e hiperglicemias >180 mg/dL (2).

La meta glicémica recomendada se mantiene entre 140–
180 mg/dL, usando insulinoterapia como tratamiento de 
elección.

Insulinoterapia en el postoperatorio

Si en el postoperatorio el paciente requiere manejo 
en unidad paciente crítico, se recomienda uso de 
BIC de insulina endovenosa, siguiendo las mismas 
consideraciones descritas en el capítulo 2.

Si en el postoperatorio el paciente egresa a una unidad 
de menor complejidad (no crítico), se recomienda uso 
de insulinoterapia subcutánea, siguiendo las mismas 
consideraciones descritas en el capítulo 3.

Reinicio seguro de antidiabéticos no 
insulínicos 

Una vez que el paciente esté estable, alimentándose 
vía oral con buena tolerancia y en condiciones de alta, 
debe evaluarse el reinicio seguro de los antidiabéticos 
no insulínicos previamente utilizados o nuevos.

Especial atención requiere el reinicio de:
•	 Metformina: asegurar adecuada función renal y to-

lerancia oral. Ajustar dosis según la tasa de filtración 
glomerular.

•	 iSGLT-2: indicar sólo si el paciente presenta adecuada 
ingesta oral a líquidos y alimentos, al menos una ve-
locidad de filtración glomerular >20 ml/min/m2 y en 
ausencia de otros factores de riesgo de cetoacidosis 
diabética.

Estas precauciones ayudan a reducir el riesgo de efec-
tos adversos y asegurar una transición segura al ma-
nejo ambulatorio.
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Los glucocorticoides son potentes fármacos antiinfla-
matorios e inmunosupresores, con indudables benefi-
cios clínicos para distintas enfermedades. Sin embargo, 
su impacto en el metabolismo de la glucosa es signi-
ficativo y puede derivar en diversas complicaciones 
metabólicas. Dentro de éstas debemos considerar la 
hiperglicemia, la cual, dependiendo del estado previo 
del paciente y la duración del tratamiento, puede ser 
transitoria o puede causar una diabetes secundaria 
(Diabetes tipo 3). En pacientes con antecedente de 

diabetes, los glucocorticoides suelen elevar significa-
tivamente la glicemia, requiriendo rápidos y oportunos 
ajustes en el tratamiento. El riesgo de hiperglicemia va 
a depender del tipo de glucocorticoide, dosis, vía de 
administración y de factores del paciente. Por tanto, es 
importante conocer los distintos tipos de corticoides, 
sus características, vida media y duración del efecto 
hiperglicemiante, ya que de ello va a depender el trata-
miento hipoglicemiante a utilizar (ver Tabla 1) (1).

   A. Epidemiología 

La incidencia de hiperglicemia inducida por glucocor-
ticoides en pacientes hospitalizados es altamente va-
riable debido a la falta de definiciones estandarizadas 
y criterios diagnósticos distintos en los estudios. Un 
estudio evidenció que la hiperglicemia en pacientes 
hospitalizados sin diabetes previa y tratados con estos 
fármacos fue mayor al 50% (2). Otros estudios muestran 
que el desarrollo de hiperglicemia inducida por dosis al-
tas de prednisona, en pacientes sin diabetes previa, fue 
de un 53-70% (3,4). En pacientes post trasplante renal, se 
evidenció que un 87% presentó hiperglicemia y 2/3 re-
quirieron insulina al alta (5). Finalmente, el odds ratio (OR) 
de desarrollar diabetes con el uso de glucocorticoides 
en diversos estudios es de 1.36 a 2.31 (6). 

En pacientes con diabetes preexistente, el uso de glu-
cocorticoides durante la hospitalización resultará en 

un deterioro de su control metabólico debido a múl-
tiples mecanismos, generando un desafío clínico sig-
nificativo.

   B. Fisiopatología de la hiperglicemia 
   por glucocorticoides

Si bien no está completamente dilucidado cómo los 
glucocorticoides generan hiperglicemia, se ha estable-
cido que está principalmente relacionado con aumen-
to de la resistencia a la insulina en distintos órganos 
y disfunción de la célula beta.

•	 Resistencia a la insulina: a nivel de hígado, músculo, 
tejido adiposo y tejidos periféricos, disminuyendo 
la captación de glucosa estimulada por insulina en 
un 30 a 50%.  A nivel hepático, incrementan la acti-
vidad de numerosos genes involucrados en la neo-
glucogénesis, y también antagonizan las acciones 

III.       Hiperglicemia inducida por glucocorticoides5.

Tabla 1.  Tipos de corticoides, dosis equivalente y potencia glucocorticoide

Dosis equivalente 
(mg)

Vida media 
(min)

Acción biológica 
(hrs)Glucocorticoide Potencia como 

glucocorticoide

20

5

4

0,6

0,5

80

60

200

300

300

1

4

4

25

30

8

12-36

18-40

26-72

36-72

Cortisol (hidrocortisona)

Prednisona

Metilprednisolona

Betametasona

Dexametasona
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metabólicas de la insulina. A nivel muscular, inducen 
una marcada resistencia a la insulina al reducir la 
expresión de GLUT-4, lo que provoca hiperglicemia 
principalmente postprandial. Además, favorecen la 
degradación muscular y la lipólisis, aumentando los 
sustratos disponibles para la neoglucogénesis he-
pática.

•	 Disfunción célula beta: a largo plazo generan una 
disminución de la producción de insulina, expresión 
del GLUT-2 y del receptor glucokinasa.

 
   C.  Impacto de glucocorticoides en 
   la glicemia

El desarrollo y la magnitud de la hiperglicemia depen-
derá del tipo de glucocorticoide, la dosis y su vía de 
administración. A continuación se describe el efecto 
de los fármacos más utilizados:

•	 Hidrocortisona: dado su perfil de vida media corta, 
a una dosis fisiológica (20 mg/día) el impacto glicé-
mico en personas sin diabetes es poco significati-
vo, sin embargo, en personas con diabetes podría 
elevar de manera discreta la glicemia. A dosis supra 
fisiológicas, particularmente cuando se administra 
por vía endovenosa en bolo (por ejemplo 50 o 100 
mg), la hidrocortisona puede elevar significativa-
mente la glicemia, aunque en forma transitoria. En 
cambio, si se administra por vía endovenosa en in-
fusión continua, el aumento de la glicemia tiende a 
ser menos fluctuante, pero sostenido en el tiempo.   

•	 Prednisona: se sugiere administrar en la mañana 
para no alterar el ritmo circadiano de la secreción 
de cortisol. En el caso de ser usado en la mañana, la 
hiperglicemia ocurrirá hacia mediodía y en la tarde, 
con patrones de hiperglicemia postprandial y con 
un efecto dosis dependiente (a mayor dosis, mayor 
hiperglicemia). Posteriormente hacia la noche, la 
glicemia tiende a disminuir progresivamente, nor-
malizando sus niveles hacia la mañana siguiente, 
antes de la administración de la siguiente dosis de 
prednisona. Ante una administración en doble do-
sis (horario matinal y nocturno), es probable que 
el patrón de hiperglicemia tienda a ser continuo 
durante las 24 horas, aunque siempre con un pre-
dominio post prandial.

•	 Betametasona y Dexametasona: debido a su alta 
potencia y larga vida media, el alza de glicemia pue-
de ser muy considerable, incluso en pacientes sin 

diabetes previa, pero con factores de riesgo para 
ella, y en personas con diabetes pueden potencial-
mente provocar una cetoacidosis o síndrome hipe-
rosmolar. La hiperglicemia es marcada y constante 
durante todo el día y tiende a durar hasta 1-2 días 
posteriores a la administración.  El manejo va a de-
pender de la periodicidad de su administración.  

   D. Factores de riesgo de hiperglicemia 
   por corticoides

Durante la hospitalización, el riesgo de hiperglicemia 
inducida por esteroides es mayor en personas con dia-
betes preexistente, especialmente si se encuentran 
descompensadas, presentan un estado inflamatorio 
intenso por la causa de ingreso y/o exhiben un fenoti-
po compatible con síndrome metabólico (1,7,8).

Los factores de riesgo relacionados al desarrollo de hi-
perglicemia por corticoides son los siguientes (9):

•	 La dosis y duración del tratamiento con esteroides: 
a mayor dosis y mayor duración, mayor es el riesgo. 

•	 Mayor edad, incluso duplicando el riesgo después 
de los 65 años (10). 

•	 Sobrepeso/Obesidad, a mayor índice de masa cor-
poral (IMC), mayor riesgo.

•	 Antecedente de disglicemia en rangos de prediabetes. 
•	 Signos clínicos de resistencia a la insulina y/o crite-

rios de síndrome metabólico. 
•	 Antecedente de disfunción pancreática.
•	 Antecedente de diabetes gestacional.
•	 Antecedentes familiares de primer grado de diabetes.
•	 Etnia: personas latinas, personas asiáticas y afro 

descendientes. 

La literatura señala que, en personas sin diabetes previa, 
la hiperglicemia inducida por corticoides suele resolverse 
al suspender el fármaco. Sin embargo, en quienes pre-
sentan prediabetes, existe un mayor riesgo que la alte-
ración persista y evolucione a diabetes a largo plazo (8,9).

   E. Manejo en pacientes no críticos

Dado que la hiperglicemia puede alcanzar niveles de 
gran magnitud con riesgo de complicaciones agudas, 
todo paciente tratado con estos fármacos debe ser 
evaluado, monitorizado y manejado según las pautas 
descritas en este capítulo.
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La Asociación Americana de Diabetes recomienda 
mantener la glicemia entre 140-180 mg/dL para la 
mayoría de los pacientes hospitalizados en unidades 
no críticas.  Estos objetivos deben individualizarse 
de acuerdo a esperanza de vida, comorbilidades, y el 
riesgo de hipoglicemia. No existen grandes estudios 
controlados randomizados que hayan investigado 
ni determinado la mejor estrategia para controlar la 
hiperglicemia asociada a corticoides en el ambiente 
intrahospitalario (11).

1) Monitoreo de glicemia
Aproximadamente el 94% de las personas (12) que ini-
cian terapia esteroidal y desarrollan hiperglicemia, lo 
hacen dentro del primer y segundo día del inicio de 
la terapia, por lo que todo individuo que requiera te-
rapia con corticoides, debe ser monitorizado por al 
menos 48 horas tras recibirlos. La glicemia capilar se 
debe controlar antes de cada comida, independien-
te del antecedente de diabetes. En caso de régimen 
cero, el control se debe realizar cada 6 horas al dispo-
ner de Insulina Regular o cada 4 horas si se dispone 
de insulina análoga ultrarápida. 

En pacientes sin antecedente de diabetes que mantie-
nen glicemias < 140 mg/dL durante las 72 horas poste-
riores al inicio de los corticoides, se puede suspender 

el control de la glicemia capilar en caso de no prever 
aumento de la dosis.  

Se debe solicitar HbA1c a todo paciente con antece-
dente de diabetes para evaluar su control metabólico 
antes de iniciar corticoides. En personas sin diabetes 
conocida, pero con factores de riesgo de hiperglicemia 
secundaria a esta terapia o que requieran dosis supe-
riores a 20 mg de Prednisona (o equivalente), la HbA1c 
debe solicitarse al ingreso (12).

2) Insulinoterapia 
La insulina es el manejo de preferencia en hiperglicemia 
inducida por corticoides en el paciente hospitalizado. 
Al seleccionar la terapia para el control de la hipergli-
cemia inducida por esteroides, se debe considerar el 
antecedente de diabetes, el tratamiento antidiabético 
ambulatorio previo, así como la dosis, tipo y potencia del 
corticoide utilizado durante la hospitalización  (ver Tabla 
1). También es relevante el momento del día y el inter-
valo de administración, recordando que la magnitud de 
la hiperglicemia puede variar entre pacientes con y sin 
diabetes.

La Figura 1 resume el perfil de hiperglicemia de acuerdo 
al glucocorticoide y frecuencia de administración.  

Figura 1.  Ilustración esquemática de los diferentes corticoides y su potencial efecto sobre la glicemia.

Efectos hiperglicemiantes (horas)

Comienzo          Peak            Duración 

Perfil de glicemia 
administración 

AM y PM 

Perfil de glicemia 
administración 

AM
Glucocorticoide

8-12

12-36

12-36

36-72

3

8

8

variable

1

4

4

8

Acción corta

Hidrocortisona

Acción Intermedia

Prednisona

Metilprednisolona

Acción prolongada

Dexametasona

Betametasona
8        14       20      2         8

8         14       20       2       8 8         14       20       2       8

8         14       20       2       8 8         14       20       2       8

No aplica

Adaptado de Aberer et al., J. Clin. Med. 2021, 10, 2154 (8)
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A continuación, describiremos brevemente la apro-
ximación terapéutica inicial de acuerdo al corticoide 
indicado (13)

•	 Hidrocortisona: El agente de elección para contro-
larla es la insulina de acción rápida (Regular o análo-
ga ultrarápida), la cual debe inyectarse previo a la ad-
ministración del corticoide.  Como la hidrocortisona 
generalmente se administra 2-3 veces al día, podría 
ser necesario utilizar múltiples dosis de insulina de 
acción corta para mejorar el control glicémico.

•	 Metilprednisolona-Prednisona:  El agente de elec-
ción para controlarla es la insulina basal de acción 
intermedia (NPH), administrada en el mismo horario 
de la administración del corticoide.  En caso que la 
administración de este corticoide se realice en más 
de una dosis diaria, la insulina NPH deberá ser ad-
ministrada dos veces al día o se podrá considerar 

el uso de una insulina basal análoga prolongada (ej: 
Glargina U100, Glargina U300). Dado la potencia hi-
perglicemiante de estos corticoides, es probable que 
se requiera uso de insulina en esquema basal bolo. 

•	 Betametasona-Dexametasona: Las insulinas ba-
sales análogas de acción prolongada pueden ser 
adecuadas para controlar la hiperglicemia secun-
daria a estos corticoides, así como también insu-
linas basales de acción intermedia como NPH ad-
ministradas matinal y nocturna. Dado la potencia 
hiperglicemiante de estos corticoides, es probable 
que se requiera uso de insulina en esquema basal 
bolo. 

La Tabla 2 resume las sugerencias de manejo, con el 
corticoide indicado con la insulina y tipo de esquema 
que mejor corrige el patrón de hiperglicemia generado 
por este fármaco.

Glucocorticoide Insulina de elección / Esquema

Regular o análoga UR / Correccional 

NPH / Basal bolo 

NPH / Basal bolo 

Glargina / Basal bolo 

Glargina / Basal bolo 

Hidrocortisona 

Prednisona 

Metilprednisolona

Dexametasona

Betametasona

Tabla 2.  Insulina de elección según corticoide indicado 

La insulina es el manejo de preferencia en hiperglicemia inducida por corticoides en el paciente 
hospitalizado. Esta terapia debe tener un perfil de acción capaz de corregir el patrón de hiperglicemia 

que presente el paciente.  

Debido a que el grado de hiperglicemia 
puede diferir entre pacientes con y 
sin diabetes, dividimos el enfoque de 
tratamiento considerando la presencia 
de una hiperglicemia exclusivamente 
secundaria al uso de estos fármacos o en 
pacientes con antecedente de diabetes 
preexistente.

2.1.  Insulinoterapia en personas sin diabetes 
Dado el rápido inicio de la hiperglicemia inducida por corticoides, 
si todas las glicemias capilares son < 140 mg/dL dentro de las 72 
horas de iniciada la terapia, es poco probable que se desarrolle 
hiperglicemia y la monitorización de la glicemia capilar se puede 
suspender. En pacientes con hiperglicemia leve entre 140–180 mg/
dL, recomendamos el uso de insulina correccional con Insulina 
Regular o ultrarápida de acuerdo a la Tabla 3.
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Glicemia Capilar (mg/dL) Dosis de insulina (UI)

< 140 

141-180 

181-220 

221-260 

261-300 

> 301

0

2

4

6

8

10

Tabla 3.  Dosis de corrección con Insulina Regular (IR) o ultrarápida (UR) según glicemia capilar (GC)  
pre comidas en pacientes sin antecedente de DM

Si se requieren más de 20 UI de insulina correccional 
dentro de las 24 horas o el paciente evoluciona durante 
este periodo con dos o más glicemias capilares > 180 
mg/dL, se debe iniciar terapia con insulina basal (NPH o 
Glargina U100). Ver siguiente sección de insulinoterapia 
en personas con hiperglicemia sostenida > 180 mg/dL.  
 
2.2. Insulinoterapia en personas con DM2 
o hiperglicemia sostenida > 180 mg/dL 

En pacientes con DM2 o hiperglicemia sostenida 
superior a 180 mg/dL, es fundamental implementar 

un esquema de insulina intensificado (basal-bolo). 
El cálculo de la dosis debe considerar tanto  las ca-
racterísticas clínicas del paciente como la dosis del 
corticoide administrado. Este enfoque busca neu-
tralizar específicamente el efecto hiperglicemiante 
del corticoide (14). Los esquemas de insulina que con-
sideran estos elementos han demostrado ser más 
efectivos en controlar la hiperglicemia en compara-
ción a los esquemas que solo aumentan la dosis de 
insulina en base al peso del paciente o porcentual-
mente respecto a la dosis de insulina utilizada en 
forma ambulatoria (15).

Para el cálculo de la dosis de insulina se deben considerar:

2.2.1. Dosis Diaria Total de insulina (DDT)
según  las características del paciente

La cantidad de unidades se estima tomando en cuenta si la per-
sona tiene diabetes o no, si estaba en tratamiento ambulatorio 
con insulina y según la sensibilidad a la insulina (14). En relación 
a esto podemos clasificar 2 grupos de pacientes descritos en la 
Tabla 4: 

A continuación, se describe el manejo acon-
sejado para este grupo, definiciones de los 
parámetros utilizados para el cálculo de dosis, 
el esquema de insulinoterapia y seguimiento.  
El algoritmo propuesto corresponde a una 
adaptación de una publicación previamente 
existente (15). Considerando que la evidencia 
disponible es limitada, sugerimos  un  enfoque  
adaptado a la realidad nacional y que presenta 
mayor claridad en su aplicación.

Se recomienda el uso de un esquema basal-bolo, ajustando la dosis de insulina según las 
características del paciente y el corticoide (tipo y dosis) que esté recibiendo.
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Tabla 4.  Características clínicas que determinan dosis diaria total de insulina (DDT)

Para este grupo la DDT de insulina es 0,3 UI/kg/día 
de peso real

Para este grupo la DDT de insulina es 
0,5 UI/kg/día de peso real

GRUPO 1 GRUPO 2

Personas con diabetes menores de 70 
años en tratamiento previo con insulina 

Personas con diabetes en tratamiento 
con antidiabéticos no insulínicos con 
HbA1c  > 8,5% que presenten:
•	 IMC > 20 Kg/m2 y 
•	 Velocidad de filtración glomerular 

(VFG) > 30 ml/min

Personas sin diabetes previa que:
•	 Persisten con hiperglicemia > 180 mg/dL o 
•	 Con dosis de insulina correccional (IR o UR) > 20 UI/día

Personas con diabetes:
•	 Usuaria de antidiabéticos no insulínicos con HbA1c < 8,5% o
•	 Mayores de 70 años o
•	 IMC < 20 Kg/m2 o
•	 Velocidad de filtración glomerular (VFG) < 30 ml/min

Tabla 5.  Dosis de insulina según glucocorticoide (mg/día)

Dosis de ajuste de 
insulina (UI/kg/día)

Hidrocortisona

1.2

2.4

3.6

4.8

8

16

24

>32

2

4

6

>8

50

100

150

>200

+  0,1

+  0,2

+  0,3

+  0,4

Prednisona Betametasona MetilprednisolonaDexametasona

10

20

30

>40

2.2.2. Dosis de insulina según glucocorticoide
Esta dosis de insulina se debe AGREGAR a la DDT, de acuerdo a la Tabla 5.

2.2.3. Dosis diaria total final de insulina (DDTF)   
Es la suma de la DDT y la dosis de insulina ajustada en base al respectivo glucocorticoide indicado.

Debido a que los corticoides reducen la captación peri-
férica de glucosa y generan hiperglicemia posprandial, 
se recomienda priorizar el uso de insulina prandial (nu-
tricional) sobre la basal (14, 15).  Tomando esto en conside-
ración, la DDTF se fracciona en 40% basal y 60% pran-
dial (16). Finalmente, a la dosis prandial se le adiciona la 
dosis de corrección, obteniendo así un esquema basal/
bolo (basal + prandial + corrección).

•	 Dosis basal: el 40% de la DDTF debe ser adminis-
trada en insulina Glargina U100 o insulina NPH. Si se 
indica prednisona en una dosis matinal, se sugiere 

privilegiar el uso de insulina NPH en la mañana. En 
caso de evidenciar hiperglicemia de ayuno, se su-
giere fraccionar la NPH en 2 dosis, 2/3 en la mañana 
y 1/3 a las 22 horas. 

•	 Dosis prandial: 60% de la DDTF (IR o UR) fraccionada 
en partes iguales, antes de cada comida principal.   

•	 Dosis de corrección: se le suma a la dosis prandial 
cuando los niveles de glicemia antes de las comidas 
están por encima del objetivo (>180 mg/dL). Se 
plantean 2 escalas de intensidad diferente según el 
grupo de paciente 1 o 2, de acuerdo a la Tabla 6.

DDTF: DOSIS DIARIA TOTAL DE INSULINA + DOSIS DE INSULINA POR CORTICOIDE
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Tabla 6.  Dosis de insulina correccional según glicemia capilar (GC) pre prandial para cada grupo de paciente  

GRUPO 1
Dosis de insulina correccional (UI) 

GRUPO 2
Dosis de insulina correccional (UI) Glicemia Capilar (mg/dL)

Protocolo hipoglicemia

DOSIS PRANDIAL -4*

DOSIS PRANDIAL -2*

DOSIS PRANDIAL

DOSIS PRANDIAL +2

DOSIS PRANDIAL +4

DOSIS PRANDIAL +6

DOSIS PRANDIAL +8

Protocolo hipoglicemia

DOSIS PRANDIAL -4*

DOSIS PRANDIAL -2*

DOSIS PRANDIAL

DOSIS PRANDIAL +4

DOSIS PRANDIAL +6

DOSIS PRANDIAL +8

DOSIS PRANDIAL +10

< 70

70-100

101-140 

141-180 

181-220 

221-260 

261-300 

> 301

* Ante glicemia bajo la meta intrahospitalaria (140–180 mg/dL), se sugiere disminuir la dosis del bolo 

Como grupo de expertos y en base a nuestra experiencia 
clínica, recomendamos que en pacientes utilizando 
una dosis de prednisona < 20 mg/día, se puede indicar 
un esquema basal/correccional y evitar un esquema 
basal/bolo por el riesgo de hipoglicemia secundaria. 
En pacientes a quienes se les indica dexametasona o 
betametasona o una dosis de prednisona > 20 mg/
día, recomendamos indicar desde el inicio el esquema 
basal/bolo.  

2.3. Seguimiento y ajuste de la dosis 
de insulina 
Para el ajuste se debe considerar las glicemias capilares, 
variaciones en la condición clínica y modificaciones en el 
tratamiento del paciente.
 
Se sugiere ajustar la dosis de insulina basal en un 
10–20% para lograr la meta glicémica de ayunas, de 
acuerdo a la Tabla 7. En el caso de insulina NPH el ajuste 
de dosis debe aplicarse a la dosis nocturna, que es la 
principal responsable de la glicemia de ayuno.

Si se logra una glicemia de ayunas en rango (140–180mg/dL), pero persiste la hiperglicemia diurna precomidas 
mayor a 180 mg/dL , se debe ajustar el esquema de insulina de corrección (descrito en Tabla 6), de acuerdo a la 
siguiente Tabla 8.

Glicemia capilar de ayuno (mg/dL) Ajuste de dosis de insulina basal

Tabla 7.  Ajuste de dosis de insulina basal según glicemia capilar de ayuno 

< 100

100-140

141-180

181-220

> 220

Reducir 20%

Reducir 10%

Mantener dosis

Aumentar 10%

Aumentar 20%
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Glicemias pre prandiales (mg/dL) Ajuste de dosis de insulina correccional

Tabla 8.  Ajuste de dosis correccional (IR o UR) según glicemia pre prandial

181-220

221-260

261-300

>300

Aumentar + 2 UI

Aumentar + 4 UI

Aumentar + 6 UI

Aumentar  + 8 UI

2.4. Consideraciones
En caso de modificaciones de la dosis del corticoide se 
deben ajustar los cálculos de DDTF aplicando la tabla 5.

Una vez alcanzada la dosis equivalente a 10 mg 
de prednisona, se debe considerar suspender el 
componente prandial, manteniendo solo insulina basal 
y correccional. 

Asimismo, en caso de que la ingesta diaria del paciente 
sea menor al 50%, se sugiere solo insulina basal y correc-
cional para disminuir el riesgo de hipoglicemia, mante-
niendo una vigilancia activa ante variaciones de la ingesta. 

En la Figura 2 se resume el manejo con insulina en 
personas con hiperglicemia sostenida > 180 mg/dL o 
con DM pre existente.

Figura 2.  Algoritmo de insulinoterapia en personas con DM pre existente  o hiperglicemia sostenida
> 180 mg/dL inducida por corticoides

Calcular DDTF: 
DDT (Tabla 4)  + dosis de insulina por corticoides (Tabla 5)

Seleccionar insulina basal: 
Análogo o Humana

Determinar la columna de dosis de insulina correccional (Tabla 6) 
para sumar a la dosis de insulina prandial

Fraccionar DDTF: 
•	 40% dosis como insulina basal
•	 60% dosis como insulina prandial

Fraccionar en partes iguales la insulina prandial (IR o UR) 
según el número de comidas principales

Seguimiento y ajuste diario de insulina según glicemia ayuno y preprandial  (Tablas 7-8)

DDTF: dosis diaria total final; DDT: dosis diaria total; GC: glicemia capilar; IR: insulina Regular; UR: insulina ultrarapida. 
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   F.  Casos clínicos 

A continuación, presentamos 3 casos clínicos ejemplificando el inicio de la insulinoterapia de acuerdo al corticoide 
utilizado:

Caso 1:
Paciente 62 años, antecedente DM tipo 2, HbA1c 6.8%. Peso 80 kg. IMC 37.8 kg/m2.  Tratamiento ambulatorio con 
Glargina U100, 36 UI al día y metformina 850 mg cada 12 hrs. Hospitalizado por PTI. Se inicia prednisona 60 mg 
matinal. Glicemia de ayuno 189 y 210 mg/dL, y pre prandial  213 y 273 mg/dL

   Paciente pertenece al GRUPO 2 con prednisona > 20 mg/día  

Dosis diaria total final de insulina (DDTF):

Alternativa 1:   Uso de Análogos 

Dosis total diaria 
0.5 UI/kg/día

Dosis de ajuste por corticoide 
0.4 UI/kg/día   

DDTF
(UI)

0.5 x 80

40

0.4 x 80

32

de la DDTF  →   72 UI → 40% basal

→ 60% prandial 

→ 28 UI Glargina U100

→ 43 UI /  4 comidas

Por comida:
10 UI fijas si análogo prandial 
más dosis correccional por 
GRUPO 2 según tabla 5

→ 72 +

+

Ejemplo de tabla uso de análogo de insulina preprandial (se sugiere 4 comidas)

Dosis total BOLO* (UI)Glicemia Capilar (mg/dL)

-4

-2

DOSIS PRANDIAL

+4

+6

+8

+10

10 - 4

10 - 2

10

10 + 4

10 + 6

10 + 8

10 + 10

< 100

101 - 140 

141-180 

181-220 

221-260 

261-300 

> 301

6

8

10

14

16

18

20

GRUPO 2 Prandial  + Corrección

* Dejar esta columna como indicación médica y para enfermería
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Nota:  Dado que el corticoide usado es prednisona, la hiperglicemia puede bajar de intensidad post cena. Se debe 
tener precaución de hipoglicemia nocturna por lo que se recomienda disminuir la dosis calculada de bolo para la 
cena un 50%. 

de la DDTF  →   72 UI → 40% basal

→ 60% prandial 

→ 28 UI NPH
18 UI am  y 10 UI a las 22h

→ 43 UI /  3 comidas

Por comida:
14 UI fijas de Insulina Regular 
más dosis correccional por
GRUPO 2 según tabla 5

Ejemplo de tabla uso de Insulina Regular preprandial (se sugiere 3 comidas)

Dosis total BOLO* (UI)Glicemia Capilar (mg/dL)

-4

-2

DOSIS PRANDIAL

+4

+6

+8

+10

14 - 4

14 - 2

14

14 + 4

14 + 6

14 + 8

 14 + 10

< 100

101 - 140 

141-180 

181-220 

221-260 

261-300 

> 301

10

12

14

18

20

22

24

GRUPO 2 Prandial  + Corrección

* Dejar esta columna como indicación médica y para enfermería

Alternativa 2: Uso insulinas Humanas (NPH y Regular) 
La insulina NPH es una muy buena opción dado perfil de acción frente a prednisona.

Dosis total diaria 
0.5 UI/kg/día

Dosis de ajuste por corticoide 
0.4 UI/kg/día   

DDTF
(UI)

0.4 x 80

32 → 72 +

+

 0.5 x 80

40
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Caso 2:
Paciente de 68 años, sin antecedente de DM. Peso 61 kg. IMC 23.8 kg/m2.  Hospitalizada por exacerbación de 
esclerosis múltiple. Inicia dexametasona 4 mg cada 6 hrs (16 mg en 24 hrs). Glicemias a las 48 hrs de inicio de 
terapia esteroidal, ayuno 204, pre prandial 250, 269 y 400 mg/dL. Manejo inicial con esquema correccional (Tabla 2) 
requiriendo 40 UI de Insulina Regular en las últimas 24 hrs.  Ante hiperglicemia sostenida > 180 mg/dL y uso de más 
de 20 UI de Insulina Regular se decide inicio de insulina basal y toma de muestra sanguínea para HbA1c.

   Paciente pertenece al GRUPO 1 

Dosis diaria total final de insulina (DDTF):

Dosis total diaria 
0.3 UI/kg/día

Dosis de ajuste por corticoide 
0.4 UI/kg/día   

DDTF
(UI)

0.3 x 61

18

   0.4 x 61

24

de la DDTF  →   42 UI → 40% basal

→ 60% prandial 

→ 16 UI NPH: 
 10 UI am y 6 UI a las 22 hrs
→ En caso de uso análogo de 
insulina indicar 16 UI matinal

→ 25 UI /  3 o 4 comidas

→ 42 

+

+

Ejemplo de tabla uso de Insulina Regular  preprandial (se sugiere 3 comidas)

Dosis total BOLO* (UI)Glicemia Capilar (mg/dL)

-4

-2

DOSIS PRANDIAL

2

4

6

8

8 - 4

8 - 2

8

8 + 2

8 + 4

8 + 6

8 + 8

< 100

101 - 140  

141-180 

181-220 

221-260 

261-300 

> 301

4

6

8

10

12

14

16

GRUPO 1 Prandial  + Corrección

* Dejar esta columna como indicación médica y para enfermería

Por comida:
8 UI fijas si Insulina Regular o 
6 UI fijas si análogo prandial 
más dosis correccional por 
GRUPO 1 según tabla 4
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   Paciente pertenece al GRUPO 1 

Dosis diaria total final de insulina (DDTF):

Dosis total diaria 
0.3 UI/kg/día

Dosis de ajuste por corticoide 
0.3 UI/kg/día   

DDTF
(UI)

0.3 x 54 kg

16

   0.3 x 54 kg

16

de la DDTF  →   42 UI → 40% basal

→ 60% prandial 

→ 12 UI NPH: 
       8 UI am  /  4 UI pm

→ 19 UI /  3 o 4 comidas

Por comida:
6 UI fijas si Insulina Regular o 
5 UI fijas si análogo prandial 
más dosis correccional por 
GRUPO 1 según tabla 4

→ 32 +

+

Ejemplo de tabla uso de Insulina Regular  preprandial ( se sugiere 3 comidas)

Dosis total BOLO* (UI)Glicemia Capilar (mg/dL)

-4

-2

0

2

4

6

8

6 - 4 

6 - 2

6

6 + 2

6 + 4

6 + 6

6 + 8

< 100

101 - 140  

141-180 

181-220 

221-260 

261-300 

> 301

2

4

6

8

10

12

14

GRUPO 1 Prandial  + Corrección

* Dejar esta columna como indicación médica y para enfermería

Caso 3:
Paciente de 56 años, con antecedente de DM2, HbA1c 7.9%. Peso 54 kg. IMC 29.8 kg/m2. Tratamiento ambulatorio 
con metformina 850 mg cada 12 hrs y vildagliptina 50 mg cada 12 hrs. Hospitalizada por EPOC exacerbado. Inicia 
hidrocortisona 50 mg cada 8 hrs. Glicemias a las 24 hrs de inicio de terapia esteroidal, ayuno 194, pre prandial 218, 235, 
264 mg/dL. Manejo inicial con esquema correccional (Tabla 2) requiriendo 24 UI de Insulina Regular las últimas 24 hrs.  
Ante hiperglicemia sostenida > 180 mg/dL y uso de más de 20 UI de Insulina Regular se decide inicio de insulina basal.  
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   G. Conclusiones

La hiperglicemia inducida por corticoides es frecuente 
en pacientes hospitalizados que reciben estos medica-
mentos, afectando incluso a aquellos sin antecedentes 
de diabetes. Por ello, es fundamental realizar un diag-
nóstico temprano de la hiperglicemia y monitorear los 
niveles de glucosa en cualquier paciente que reciba do-
sis moderadas o altas de glucocorticoides.  En pacientes 
con factores de riesgo de DM tipo 2 o con diabetes pre-
existente, se recomienda realizar un control glicémico 
previo al inicio del tratamiento con corticoides. 

El tratamiento de la hiperglicemia inducida por 
corticoides debe ser individualizado considerando las 
características clínicas del paciente, el tipo y la dosis 
de corticoide indicada. En el ámbito intrahospitalario el 
manejo debe ser con insulina. El manejo adecuado de la 
hiperglicemia inducida por corticoides, acompañado de 
una educación continua es fundamental para mejorar 
los resultados clínicos y reducir las complicaciones en 
pacientes hospitalizados.  

   



M A N E J O  I N T R A H O S P I T A L A R I O  D E  D I A B E T E S  E  H I P E R G L I C E M I A 50

   1.  Introducción

La Cetoacidosis Diabética (CAD) y el Síndrome Hiper-
glicémico Hiperosmolar (SHH) son las dos emergencias 
hiperglicémicas agudas más graves y potencialmente 
mortales para las personas con diabetes. Ambos esta-
dos son patologías metabólicas distintas, pero pueden 
presentar elementos comunes hasta en el 30% de los 
casos (1).

La mayoría de los eventos de CAD ocurren en niños y 
adolescentes con DM1, mientras que los eventos de SHH 
son más comunes entre adultos con DM2. Es de gran 
importancia aclarar que ambas se pueden presentar en 
cualquier tipo de diabetes y a cualquier edad.

Durante la última década se ha evidenciado un aumen-
to en el número de hospitalizaciones por crisis hiper-
glicémicas destacando un aumento de un 55% en la 
tasa de hospitalizaciones por CAD, especialmente en 
adultos menores de 45 años. Se ha descrito que de 
los ingresos hospitalarios por crisis hiperglicémicas, el 
38% fueron por CAD, el 35% por SHH y el 27% por sín-
dromes mixtos (2). Este patrón mixto tiene implicancias 
diagnósticas y terapéuticas, ya que exige reconocer 
oportunamente la superposición de ambos mecanis-
mos fisiopatológicos para orientar un manejo adecua-
do y evitar complicaciones. 

Las personas hospitalizadas por CAD experimentan 
episodios de manera recurrente; a nivel nacional e in-
ternacional aproximadamente un 40% de las personas 
ingresadas con una CAD han presentado al menos un 
episodio en el año anterior (1, 3).

Las crisis hiperglicémicas se asocian a una mayor mor-
bimortalidad y aumento en los costos en salud. En el 
adulto con CAD, la mortalidad general es menor a 1%, 
pero puede ser hasta del 9% según la edad y comor-
bilidades. La mortalidad atribuida a SHH puede llegar 
hasta un 45% y se explica por la causa precipitante más 
que por la hiperglicemia misma.  Los principales facto-
res de riesgo de mortalidad están determinados por 
la edad, retraso diagnóstico de la crisis hiperglicémica, 
gravedad de la acidosis metabólica, gravedad del fac-
tor desencadenante y la disfunción sistémica asocia-
da. Entre el 6 al 21% de los adultos presentan una CAD 
como forma de diagnóstico inicial de una DM1 (4).  

En la Tabla 1 se enumeran los principales factores de 
riesgo para desarrollar una crisis hiperglicémica y sus 
principales desencadenantes (5). En Chile la principal 
causa de CAD es por omisión del tratamiento, seguido 
por causas infecciosas (urinarias, respiratorias y gas-
trointestinales) (3).

III.       Crisis hiperglicémicas6.
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Factores de riesgo Factores desencadenantes 

Tabla 1.  Factores de riesgo y factores desencadenantes de crisis hiperglicémicas

Menor edad, adolescencia

Antecedente de crisis hiperglicémica previa

Abuso de alcohol y drogas 

Determinantes sociales de salud

Control metabólico fuera de meta 
(HbA1c muy elevada)

Condiciones de salud mental (trastorno 
conducta alimentaria, trastorno bipolar, psicosis, 
distrés por diabetes, trastorno depresivo) 

Fármacos (corticoides, antipsicóticos, 
inmunoterapia, iSGLT-2) 

Mala adherencia a terapia (omisión de insulinoterapia)

Falta de ajuste de terapia ante intercurrencia

Abuso de alcohol y drogas

Estrés emocional

Intercurrencia inflamatoria (infarto miocardio, accidente 
cerebrovascular, pancreatitis, trauma, etc)
 
Infecciones 

   
   2.  Patogénesis 

La CAD se caracteriza por la tríada de hiperglicemia, 
aumento de la concentración de cetonas en sangre 
y/u orina, y acidosis metabólica, consecuencia de 
un déficit absoluto de insulina (niveles insuficientes 
para suprimir la gluconeogénesis y la producción de 
cetonas) y la elevación de las hormonas contrarre-
guladoras (glucagón, epinefrina, norepinefrina, cor-
tisol y hormona del crecimiento) (1,6). Los cambios 
resultantes en la proporción insulina/glucagón con-
ducen a un aumento de la gluconeogénesis, una glu-
cogenólisis acelerada y una utilización alterada de la 
glucosa por los tejidos periféricos. La combinación 
de deficiencia de insulina y aumento de hormonas 
contrarreguladoras da como resultado la liberación 
de ácidos grasos libres del tejido adiposo (lipólisis), 
lo que lleva a una oxidación desenfrenada de los áci-
dos grasos hepáticos y a la producción de un exceso 
de cuerpos cetónicos con la consiguiente cetone-
mia y alteraciones metabólicas (Figura 1).  

El SHH se caracteriza por un déficit relativo de insulina. 
La mayor proporción circulante de insulina/glucagón en 
pacientes con SHH es suficiente para suprimir la lipólisis 
y la cetogénesis, pero es inadecuada para regular la pro-
ducción de glucosa hepática y promover la utilización de 
glucosa (1,6). La hiperglicemia se desarrolla debido al au-
mento de la gluconeogénesis, la conversión acelerada de 
glucógeno en glucosa y al uso inadecuado de la glucosa 
por los tejidos periféricos, principalmente el músculo. A 
medida que aumenta la concentración de glucosa y la 
osmolaridad del líquido extracelular, se crea un gradien-
te osmolar que extrae agua de las células. Inicialmente 
la filtración glomerular aumenta, lo que conduce a glu-
cosuria y diuresis osmótica. La glucosuria inicial previene 
el desarrollo de hiperglicemia grave siempre que la tasa 
de filtración glomerular sea normal, sin embargo, con la 
diuresis osmótica persistente finalmente se produce hi-
povolemia, lo que conduce a una disminución progresiva 
de la tasa de filtración glomerular y a una exacerbación 
de la hiperglicemia, en especial en pacientes de edad 
avanzada con mecanismo de sed disminuido y/o inca-
pacidad para beber agua para compensar las pérdidas 
urinarias (Figura 1) (7).
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(Fisiopatología de la Cetoacidosis Diabética (CAD) 
y el Síndrome Hiperglicémico Hiperosmolar (SHH)

CAD SHH

Infección/insuficiencia en la administración 
de insulina/estrés/medicación

Glucosuria + diuresis osmótica
+ pérdida de electrolitos

 Producción de 
cuerpos cetónicos 

Deficiencia absoluta de insulina

  Utilización de glucosa  Hormonas contrarreguladoras

Deterioro de la función renal

Depleción de volumen

Hiperosmolaridad

 Aminoácidos

 Gluconeogénesis

 Lactato Tejidos periféricos

Tejido adiposo

 Lipólisis    AGL  Glicerol  Glucogenólisis

Hipercetonemia Hiperglicemia

Contribuyentes adicionales:  Estrés oxidativo  Inflamación

Cetoacidosis

 Utilización de glucosa

Deficiencia relativa de insulina

Figura 1.  Fisiopatología de la CAD y SHH

Basado en Diabetologia (2024) 67:1455–1479

Tabla 2.  Criterios diagnósticos de Cetoacidosis Diabética

Hiperglicemia/Diabetes

Cetosis

Acidosis metabólica

Glicemia ≥ 200 mg/dL o antecedente de diabetes

B-hidroxibutirato* ≥ 3 mmol/L o cintas de cetonas en orina +2 o superior

pH < 7,3 y/o concentración de bicarbonato < 18 mmol/L

   3.  Diagnóstico 

A. Cetoacidósis diabética

El diagnóstico de CAD debe basarse en los tres criterios descritos en la Tabla 2. Los tres componentes deben estar 
presentes para realizar el diagnóstico.

     

* Plasmático o capilar
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Desde el consenso actualizado de crisis hiperglicémi-
cas 2024 (1) se decidió retirar el anión gap como criterio 
diagnóstico y de resolución para evitar interpretaciones 
erróneas. Aunque la mayoría de las personas con CAD 
presenta una acidosis metabólica con anión gap elevado 
(>12 mmol/L), aproximadamente un tercio de los casos 
cursa con trastornos ácido-base mixtos que pueden dis-
torsionar su valor. Asimismo, la acidosis metabólica hi-
perclorémica, secundaria a la administración de grandes 
volúmenes de suero fisiológico 0.9% durante el manejo 
de ésta, puede alterar su estimación y simular persisten-
cia de acidosis, retrasando la certificación de la resolu-
ción. Por estas razones, el anión gap no se recomienda 
como criterio diagnóstico ni de resolución de primera 
línea, aunque puede ser útil en contextos donde no se 
dispone de medición de cetonas.

Aunque la hiperglicemia sigue siendo un criterio diag-
nóstico clave de CAD, puede haber una amplia gama 
de concentraciones plasmáticas de glucosa al ingre-
so. Hasta un 10% de los pacientes con CAD presentan 
euglicemia, que se define como niveles de glucosa en 
plasma menores a 200 mg/dL en presencia de cetosis 
y acidosis metabólica bajo los criterios descritos en 
la Tabla 2. Debido al aumento de la incidencia de esta 
forma de presentación clínica en los últimos años, se 
describe con mayor detalle a continuación.  

A.1.  Cetoacidosis Diabética Euglicémica  	    
          (CADe)

La CADe es una complicación descrita desde el año 
1973. Con el uso de los inhibidores de SGLT-2 (iSGLT-2) 
ha incrementado el número de casos reportados en el 
último tiempo, siendo el primer caso en Chile reportado 
el año 2017 en paciente con DM1 (8).  En la actualidad, 
entre un 2,6–3,2% de los casos de CAD se presentan 
como euglicémica (9, 10, 11). Las distintas prevalencias se 
deben principalmente al punto de corte para definir 
“euglicemia”: inicialmente < 300 mg/dL, otros < 250 
mg/dL y finalmente < 200 mg/dL. 

Si bien, la CADe ocurre principalmente en diabetes, 
también puede ocurrir en personas sin diabetes, en 
particular con factores de riesgo para cetosis y con 
el uso de iSGLT-2 cada vez mayor en contexto de pa-
tología cardio-renal.  La CADe ha sido reportada en 
embarazo (con o sin diabetes), restricción severa de 
carbohidratos, enfermedades del depósito de glicóge-

no, abuso de alcohol y cocaína, enfermedad hepática 
severa crónica, sepsis y pancreatitis, entre otros (9, 12). 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la CADe 
se produce cuando existe un desequilibrio entre 
la insulina efectiva y el aumento de hormonas 
contrarreguladoras (glucagón, cortisol, catecolaminas 
y hormona del crecimiento), lo que estimula la lipólisis 
y la producción hepática de cuerpos cetónicos, aún en 
presencia de glicemias normales o sólo discretamente 
elevadas. Esto ocurre porque la disponibilidad reducida 
de glucosa en el compartimento plasmático, junto con 
la disminución relativa de insulina, favorece un estado 
de “ayuno metabólico” que impulsa la cetogénesis. 
En este contexto, los pacientes pueden desarrollar 
acidosis significativa con valores de glicemia que no 
alcanzan los umbrales clásicos de la CAD.

En la CADe asociada a iSGLT-2, el mecanismo se inten-
sifica por varias vías características: los iSGLT-2 incre-
mentan la excreción urinaria de glucosa, reduciendo la 
glicemia y, por retroalimentación, disminuyendo aún 
más la secreción de insulina. Paralelamente, aumentan 
la relación glucagón/insulina, estimulando la lipólisis y 
la cetogénesis. Adicionalmente, al promover glucosu-
ria sostenida, los iSGLT-2 inducen un estado funcional 
similar al ayuno, facilitando el uso de ácidos grasos 
como sustrato energético. Este conjunto de efectos 
potencia la aparición de cetoacidosis aún con glice-
mias normales, explicando el mayor riesgo relativo de 
CADe observado en usuarios de estos fármacos (13).

El diagnóstico de ésta entidad no es distinto que la CAD 
clásica, excepto que la glicemia debe de ser < 200 mg/dL. 
En este sentido, que no exista una hiperglicemia marcada 
puede retrasar o disminuir el diagnóstico de CADe en el 
servicio de urgencias, por lo que es vital tener un alto 
índice de sospecha. Del punto de vista clínico, como no 
hay una hiperglicemia pronunciada, los pacientes no 
necesariamente experimentan los síntomas osmóticos 
característicos como poliuria o polidipsia y por tanto no 
se hace tan evidente la deshidratación (14).

El tratamiento está basado en los mismos principios 
que la CAD clásica, con la excepción que el suero 
glucosado debe iniciarse en conjunto con el suero de 
hidratación y la insulina a una velocidad de infusión 
menor (tal como se revisará más adelante), para así 
evitar la hipoglicemia (13). 



M A N E J O  I N T R A H O S P I T A L A R I O  D E  D I A B E T E S  E  H I P E R G L I C E M I A 54

B. Síndrome hiperglicémico hiperosmolar

El diagnóstico de SHH se basa en la presencia de los cuatro criterios presentados en la Tabla 4.  Aunque la gran 
mayoría de los pacientes con SHH presenta un pH >7.3 y un bicarbonato >18 al ingreso, una leve cetonemia podría 
estar presente. La sobreposición entre CAD y SHH ha sido reportada en más de un tercio de los pacientes con crisis 
hiperglicémicas (1). 

Tabla 4.  Criterios diagnósticos de Síndrome Hiperglicémico Hiperosmolar 

Hiperglicemia

Hiperosmolaridad

Ausencia de cetonemia significativa

Ausencia de acidosis

Glicemia > 600 mg/dL

Osmolaridad sérica efectiva > 300 mOsm/kg 
[2xNa* (mEq/L) + glicemia/18 (mg/dL)]

B-hidroxibutirato < 3.0 mmol/L o cetonas en orina < ++

pH ≥ 7.3 o bicarbonato ≥ 15 mmol/L

A.2.  Criterios de gravedad en CAD  

La gravedad de la CAD está determinada por la magnitud de la alteración en el pH y niveles de bicarbonato (ver 
Tabla 3).  A menor pH y menores niveles de bicarbonato, mayor es la  gravedad del cuadro ya que se asocia a más 
deshidratación y compromiso del sensorio. Aunque el pH y el bicarbonato son útiles para orientar la gravedad, la 
evaluación integral del paciente y su estabilidad clínica siguen siendo determinantes para apreciarla adecuadamente.

Tabla 3. Criterios de gravedad de CAD

CAD LEVE CAD MODERADA CAD SEVERA

Nivel de glucosa o 
historia de diabetes

Cetonemia*

Acidosis

Estado Mental

Nivel de atención

>200 mg/dL o 
antecedente de diabetes

B-hidroxibutirato 
3-6 mmol/L

pH 7.0 – 7.25 
o Bicarbonato 
10 – 15 mmol/L

Alerta/somnolencia

Unidad intermedia

>200 mg/dL o 
antecedente de diabetes

B-hidroxibutirato 
3-6 mmol/L

pH 7.25 – 7.30 
o Bicarbonato 
15 – 18 mmol/L

Alerta

Sala básica

>200 mg/dL o 
antecedente de diabetes

B-hidroxibutirato 
>6 mmol/L

pH <7.0 
o Bicarbonato 
<10 mmol/L

Somnolencia/coma

Unidad intensiva

* Sodio plasmático medido

* B-hidroxibutirato plasmático o capilar

La medición de cetonas capilares representa una herramienta útil y de rápida disponibilidad para el 
diagnóstico, la estratificación de gravedad y el seguimiento de las crisis hiperglicémicas, por lo que se 

recomienda su incorporación en el ámbito hospitalario.
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   4.  Presentación clínica

En la CAD, el tiempo entre los síntomas iniciales y la 
presentación clínica puede ser de horas a algunos 
días, mientras que en el SHH, puede tardar días o 
semanas en desarrollarse. Ambas pueden presentar-
se con poliuria, polidipsia, pérdida de peso, vómitos, 
deshidratación y cambios en el estado cognitivo. La 
compensación respiratoria para la acidosis metabó-
lica encontrada en la CAD se manifiesta por respi-
raciones profundas (Kussmaul) con un olor afrutado 
debido a la presencia de acetona en el aliento. Los 

cambios en el estado cognitivo suelen estar presen-
tes en pacientes con CAD y SHH graves. Las náuseas, 
los vómitos y el dolor abdominal son comunes en la 
CAD (>50%), pero son poco comunes en el SHH. Se 
necesita precaución con los pacientes que presentan 
dolor abdominal porque los síntomas podrían ser un 
resultado de la CAD o una señal de una causa precipi-
tante de la CAD, particularmente en ausencia de aci-
dosis metabólica grave. En la Tabla 5 se resumen los 
elementos clínicos presentes en estas crisis. Es nece-
saria una evaluación clínica adicional si este síntoma 
no se resuelve con la resolución de la deshidratación 
y la acidosis metabólica.  

Tabla 5.  Elementos clínicos presentes en crisis hiperglicémicas

CAD SHH

Tiempo evolución 

Síndrome diabético agudo
 
Estado de conciencia, 
compromiso neurológico

Náuseas, vómitos, dolor 
abdominal

Deshidratación 

Respiración Kussmaul

Horas o días

Presente

Leve: alerta
Moderado: somnolencia
Grave: somnolencia o coma

Normalmente presente, 
marcado en crisis grave

Presente,
muy marcado en crisis grave

Presente, 
muy marcado en crisis grave

Días o semanas

Presente 

Confusión, somnolencia o coma
Déficit motor focal
Convulsiones

Puede estar presente

Muy marcada 

Presente en situaciones graves

Los pacientes deben ser examinados para 
detectar infección, isquemia y otros posi-
bles precipitantes de una crisis hiperglicé-
mica.  En la Tabla 6 se describen exámenes 
generales a solicitar inicialmente ante la 
sospecha de CAD y/o SHH. Adicionalmen-
te se debe realizar un electrocardiograma 
para evaluar anomalías de la repolarización 
inducidas bioquímicamente, como ondas T 
picudas por hiperkalemia y/o isquemia.

Perfil bioquímico: glucosa, BUN, fósforo

Electrolitos plasmáticos

Gases en sangre venosa

Hemograma o perfil hematológico

B-hidroxibutirato (plasmático o capilar) o cetonuria

Creatinina plasmática

Tabla 6.  Exámenes de evaluación inicial a solicitar 
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5. Tratamiento

El manejo de la CAD y el SHH incluye la reposición de 
volumen, la corrección de alteraciones electrolíticas, 
la terapia con insulina, y la identificación y el trata-
miento de la causa desencadenante. 

Se debe monitorizar la glicemia capilar cada 1 a 2 horas, 
y se deben controlar cada 2 horas los electrolitos, fós-
foro, creatinina, β-hidroxibutirato y pH venoso hasta la 
resolución de la CAD. En pacientes con SHH, además de 

medir la glicemia, la creatinina y los electrolitos con la 
frecuencia descrita, se recomienda calcular la osmola-
ridad sérica efectiva. 

La mayoría de las personas con CAD leve, sin complica-
ciones, pueden ser tratadas en el servicio de urgencia 
o en unidades que cuenten con BIC de insulina según
protocolos locales (15). Se sugiere manejar las CAD mo-
deradas en unidades de cuidados intermedios y las 
CAD graves en unidades de paciente crítico (1). El tra-
tamiento para la CAD y el SHH se ilustra en la Figura 2.
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Figura 2.  Algoritmo terapéutico de la CAD y SHH

Insulina

Hipovolemia
moderada

Hipovolemia
grave

Determinar el estado de  hidratación

Compromiso
hemodinámico

CAD
leve

CAD moderada
o grave

Estado
hiperosmolar

Insulina SC

0.1 Ul/kg SC
bolo

K < 3.5

Agregar  10-20
mEq/L de K en
cada Litro de
volumen para
mantener K

entre 4-5 mEq/L

NaCl 0.9% u
otro cristaloide

1L/hr

Vasopresores/
Monitoreo

hemodinámico

Iniciar insulina, 
no administrar K,

controlar K 
cada 2 hr

Reposición de volumen EV Potasio mEq/L

Función renal adecuada (diuresis
0.5 mL/kg/hr)

Insulina EV

Considerar 0.1
UI/kg en bolo EV 
si retraso inicio

infusión

Cetoacidosis
Mantener glicemia

entre 150-200 mg/dL
hasta resolución

Estado hiperosmolar
Mantener glicemia

entre 200-250 mg/dL
hasta resolución

Control ELP, función renal, pH, osmolaridad y glicemia cada 2-4 hrs. Después de resolución, iniciar insulina sc. 
Mantener la infusion EV de insulina al menos 2 hrs posterior a administrar insulina SC

0.1 UI/kg cada
1 hr o 0.2 UI/kg

 cada 2 hr

10-20 mEq/hr
hasta que K + 
> 3.5 mEq/L

Cuando la glicemia alcance < 250mg/dL,
reducir dosis de insulina a 0.05 UI/kg/hr EV
o 0.05-0.1 UI/kg/hr SC cada 2 hrs en CAD leve

NaCl 0.9% u otro cristaloide, con el objetivo

de reponer el 50 % del déficit estimado en

las primeras 8 a 12 hrs

Cuando la glicemia sea < 250 mg/dL
agregue SG 5% o 10% al SF/cristaloide. 

En CADe es necesario iniciar SG 5% o 10%

junto con SF/cristaloide al inicio del

tratamiento con insulina.

0.1 UI/kg/hr
infusión EV

K > 5

K 3.5-5.0

Iniciar 0.05
UI/kg/hr

infusión EV

Insulina EV
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a. Reposición de fluidos: 

La reanimación inicial con líquidos endovenosos res-
tablece el volumen intravascular circulante efectivo, 
aumenta la perfusión de tejidos y órganos, mejora la 
perfusión renal; lo que promueve la excreción renal 
de glucosa y cuerpos cetónicos, corrige los déficits de 
electrolitos y disminuye la osmolaridad plasmática. 
Además, la corrección del déficit de volumen mejora 
la sensibilidad a la insulina al reducir las concentra-
ciones de hormonas contrarreguladoras. Las concen-
traciones medias de glucosa en plasma disminuyen 
aproximadamente 50 a 70 mg/dL/hr únicamente en 
respuesta a la administración de líquidos intraveno-
sos en ausencia de insulina (2). 

Las recomendaciones de manejo son:

•	 Determinar el grado de deshidratación (leve, mo-
derado, severo) para definir la cantidad de aporte 
endovenoso. Se estima una pérdida general de 0.1 
L/kg de peso para CAD y entre 0.1 – 0.2 L/kg de 
peso en el SHH. 

•	 La mayoría de las guías clínicas propone el uso de 
suero fisiológico 0.9% (SF 0.9%), el cual ha sido la 
terapia estándar para la reanimación inicial debi-
do a su amplia disponibilidad, menor costo y efi-
cacia para restaurar el volumen circulante. Si bien 
es efectivo, su uso en grandes volúmenes puede 
asociarse con acidosis metabólica hiperclorémica, 
estancias prolongadas en unidad de paciente crí-
tico y hospitalizaciones más prolongadas. Estudios 
prospectivos, observacionales recientes, así como 
metaanálisis, han demostrado que el uso de so-
luciones cristaloides equilibradas como el Ringer 
Lactato conduce a estancias hospitalarias más cor-
tas y una menor incidencia de acidosis metabólica 
hiperclorémica (1). Estudios  que comparan SF 0.9% 
con Ringer Lactato no mostraron diferencias en 
los desenlaces clínicos, por lo que el SF 0.9% sigue 
siendo el estándar para la hidratación inicial (16, 17). 
Como autores de esta guía recomendamos el uso 
de ambas soluciones de acuerdo a la disponibilidad 
local para la reanimación.

•	 ¿Cuánto reponer? Se recomienda administrar SF o 
cristaloides a una velocidad de 500 – 1000 ml/hr 
durante las primeras 2 – 4 horas. La tasa de infusión 
posterior se ajusta según el estado hemodinámico 
del paciente, usualmente 250 – 500 ml/hr.  

•	 Se recomienda reponer al menos el 50% del déficit 
estimado las primeras 8 – 12 horas en CAD. En SHH 
se recomienda reponer el 50% del déficit estimado 
en 12 hrs y el resto en las siguientes 12 hrs.  

•	 Los adultos mayores con CAD o SHH, así como las 
personas con insuficiencia cardíaca o enfermedad 
renal etapas IV-V o en diálisis, deben ser tratados 
con precaución con bolos más pequeños de solu-
ciones isotónicas o cristaloides, por ejemplo, bolos 
de 250 ml y repetir según tolerancia al volumen.

•	 En pacientes con CAD, la glicemia suele descender 
a <250 mg/dL dentro de las primeras 4 – 8 horas, 
lo que ocurre mucho antes de que la cetoacidosis 
se haya resuelto. La corrección de la hiperglicemia 
precede a la normalización del estado cetósico y 
de la acidosis, por lo que ese valor de glicemia no 
debe interpretarse como resolución completa del 
cuadro. Una vez que la concentración plasmática de 
glucosa es  <250 mg/dL, se debe mantener la solu-
ción salina y administrar por otra vía una solución 
de dextrosa al 5 o 10% en un flujo inicial de 40 a 60 
ml/hr para mantener frenada la cetogénesis y pre-
venir hipoglicemia por la administración continua 
de insulina EV hasta que se corrija la cetonemia, sin 
suspensión de la BIC de insulina.

•	 En pacientes con SHH, el tiempo habitual para resol-
ver la hiperglicemia es entre 8 y 10 horas. Los obje-
tivos del tratamiento son una disminución de la os-
molalidad entre 3 – 8 mOsmol/kg/hr, una reducción 
del sodio de no más de 10 mEq/L en 24 horas y el 
descenso de la glicemia no debe superar los 90 – 120 
mg/dL/hr para prevenir el edema cerebral (1).

b.  Reposición de electrolitos: 

SODIO
•	 Hiponatremia: La natremia normalmente se en-

cuentra falsamente disminuida debido al efecto 
dilucional de la hiperglicemia. La hiperglicemia 
severa aumenta la osmolaridad extracelular, mo-
viendo agua desde el interior de las células al es-
pacio intravascular, lo que diluye el sodio sérico. 
Esta alteración es un reflejo de la severidad meta-
bólica (hiperglicemia) más que un déficit absoluto 
de sodio en la mayoría de los casos, y se soluciona 
principalmente tratando la  deshidratación con 
volumen y la hiperglicemia con insulina. El sodio 
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medido debe recalcularse, agregando 1,6 mEq al 
sodio sérico medido por cada 100 mg/dL de glu-
cosa por encima de 100 mg/dL. (1).

Para el manejo inicial de la CAD en presencia de 
natremia normal o baja, se recomienda el uso 
de SF 0.9%. Este no sólo asegura la estabilidad 
hemodinámica, sino que revierte la hiponatremia 
hipovolémica al compensar las pérdidas y mitigar 
el efecto dilucional de la hiperglicemia.

•	 Hipernatremia:  es una alteración poco frecuente 
en las crisis hiperglicémicas. Podría explicarse por 
un déficit hídrico muy severo debido a una ingesta 
oral inadecuada y una pérdida de agua libre que 
supera la pérdida de electrolitos (por ejemplo ante 
vómitos y/o diarrea)  o por pérdidas excesivas de 
agua en relación con la pérdida de sodio a través 
de la orina. 

	 Para el manejo inicial de crisis hiperglicémicas con 
hipernatremia, se recomienda preferir soluciones 
con menor contenido de sodio, como el Ringer 
Lactato o el SF al 0.45%, en lugar del SF 0.9%. Estas 
opciones son más eficaces para corregir el déficit 
de agua libre y evitar la sobrecarga de sodio 
durante la expansión de volumen (18). 

	 La prioridad terapéutica debe ser el manejo de la 
cetoacidosis diabética (CAD), dada su mayor letali-
dad potencial frente a la hipernatremia. La acido-
sis compromete la estabilidad celular y la respues-
ta hemodinámica, elevando el riesgo de shock. Por 
seguridad, la corrección de la hipernatremia se 
considera secundaria y se sugiere iniciar cuando 
la glicemia alcance niveles próximos a 350 mg/dL. 

	 Para mitigar el riesgo de edema cerebral, la reduc-
ción del sodio debe ser gradual, con una velocidad 
de 0.5 mEq/L/hr (máximo 10 mEq/L en 24 horas); 
de lo contrario, podrían desencadenarse convul-
siones o daño neurológico irreversible (18). Aunque 
el edema cerebral ocurre en menos del 1% de los 
casos, su mortalidad cercana al 30% obliga a una 
corrección estrictamente controlada de la glice-
mia y la osmolaridad plasmática (1).

POTASIO
•	 La mayoría de los pacientes con CAD presentan 

niveles séricos de potasio normales o altos. Esto 
se debe a que la acidosis metabólica y la deficien-
cia de insulina provocan el movimiento de potasio 
del compartimento intracelular al extracelular. La 

terapia con insulina, la corrección de la acidosis, 
la expansión del volumen y la pérdida de potasio 
urinaria disminuyen los niveles séricos. Los niveles 
de potasio generalmente disminuyen entre 1 y 2 
mEq/L durante el tratamiento de la CAD.

•	 Por ello, siempre se debe iniciar la reposición de 
potasio si los niveles séricos caen por debajo de 
5 mEq/L para mantener un nivel de potasio de 4 a 
5 mEq/L (1,2,3). Para la mayoría de los pacientes con 
CAD, 20 – 30 mEq de potasio por litro de líquido 
intravenoso son suficientes para mantener una 
concentración sérica dentro del rango objetivo. 
Ejemplo: en paciente con K de 4.2 mEq/L se sugie-
re agregar 2 gramos de KCl a cada litro de solución 
fisiológica con el que se está volemizando; donde 
cada gramo tiene 13 mEq/L.

•	 Un 5 a 10% de los pacientes con CAD presentan ni-
veles de potasio <3,5 mEq/L a su ingreso a urgencia. 
En esos casos, la reposición de potasio debe comen-
zar a una velocidad de 10 mEq/hr y la terapia con 
insulina debe retrasarse hasta que el nivel de potasio 
aumente a >3,5 mEq/L para evitar arritmias poten-
cialmente mortales y debilidad de los músculos res-
piratorios. La hipokalemia grave ≤2,5 mEq/L durante 
el tratamiento de la CAD se asocia con aumento de 
tres veces de la mortalidad. 

•	 Se recomienda medir el potasio sérico 2 horas 
después de iniciar la administración de insulina y 
posteriormente cada 4 horas hasta la resolución 
de la CAD. 

BICARBONATO
•	 No se recomienda la administración rutinaria. La 

reanimación con líquidos intravenosos y la admi-
nistración de insulina suelen ser suficientes para 
resolver la acidosis metabólica de la CAD (1,2). La 
administración de bicarbonato en la CAD no ofre-
ce ninguna ventaja para mejorar los resultados 
cardíacos, neurológicos o en la tasa de recupera-
ción de la hiperglicemia y la cetoacidosis (3) y tiene 
un mayor riesgo de hipokalemia, disminución del 
consumo de oxígeno en los tejidos, edema cere-

bral y desarrollo de acidosis paradójica del siste-
ma nervioso central (1). 

•	 Sin embargo, debido a que la acidosis metabóli-
ca grave puede provocar efectos vasculares ad-
versos, se debe considerar la administración de 
bicarbonato si la acidosis es grave, es decir, con 
pH <7 (1).  Para corregir esta acidosis metabólica se 
recomienda administrar 100 mEq de Bicarbonato, 

Sodio corregido → Sodio medido +  1.6 x  (Glicemia – 100)  
                                                                                                  100
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lo que equivale a 150 cc de bicarbonato ⅔ M, o a 
600 cc de Bicarbonato ⅙ M cada 2 horas hasta 
lograr un pH >7.   

  
FÓSFORO
•	 NO se debe administrar fosfato a menos que haya 

debilidad muscular, compromiso respiratorio y un 
nivel de fosfato <1 mmol/L.

c. Terapia insulínica: 

•	 A pesar de que la rehidratación genera un descen-
so de la glicemia, la terapia con insulina es indis-
pensable para estabilizar la glicemia y suprimir la 
lipólisis y la cetogénesis. La insulina Regular ad-
ministrada por vía endovenosa mediante bomba 
de infusión continua (BIC) a una velocidad fija de 
0,1 UI/kg/hr para CAD es la opción preferida. Si se 
prevé demora en el acceso venoso, se recomienda 
administrar un bolo inicial de 0,1 UI/kg EV, seguido 
de infusión de insulina a velocidad fija(1, 19).  Ver Ta-
bla 7 para calcular la dosis según peso.

•	 Pocos estudios han evaluado la dosis óptima de 
inicio de insulina en el SHH. Si el SHH se presen-
ta sin cetosis o con cetonemia leve o moderada 

(β-hidroxibutirato en sangre <3,0 mmol/l o ceto-
nas en orina <2+) y sin acidosis, se debe iniciar una 
infusión endovenosa de insulina a velocidad fija de 
0,05 UI/kg/hr. Si hay una cetonemia significativa 
o acidosis metabólica, lo que representa una CAD/
SHH mixta, se debe iniciar una infusión endoveno-
sa de insulina a velocidad fija de 0,1 UI/kg/hr. (20, 21)

•	 Al alcanzar glicemias < 250 mg/dL en CAD/SHH, 
se debe agregar  glucosa al 5 o 10% (40 – 60 ml/
hr) y disminuir la velocidad de infusión de insulina 
a 0,05 UI/kg/hr (sólo en CAD). Ver Tabla 7 para 
calcular la dosis. Se debe ajustar la infusión para 
mantener niveles de glucosa entre 150 – 200 mg/
dL en CAD o 200 – 250 mg/dL en SHH hasta la 
resolución (1, 3). 

•	 Ante una CADe se sugiere iniciar insulina a una 
velocidad fija de 0,05 UI/kg/hr junto con una in-
fusión de glucosa al 5-10% por vía periférica, lejos 
del sitio de insulina, ya que la glicemia es  < 200 
mg/dL. (1)

•	 Para preparar una BIC de insulina se sugiere diluir 
100 UI de insulina Regular en 100 ml de suero 
fisiológico (=1 UI/mL, es decir administra 1 UI por 
cada 1 mL). 

Tabla 7.  Dosis de insulina inicial en base a situación clínica y peso del paciente   

Dosis de insulina a 0.1 UI/kg/hr

CAD > 250 mg/dL

Dosis de insulina a 0.05 UI/kg/hr 

SHH 
CAD < 250 mg/dL
CAD euglicémica

Peso en kg

4

5

6

7

8

9

10

11

12

13

14

15

2

2.5

3

3.5

4

4.5

5

5.5

6

6.5

7

7.5

40-49

50-59

60-69

70-79

80-89

90-99

100-109

110-119

120-129

130-139

140-149

+150
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Con la implementación de las medidas terapéuticas des-
critas se busca lograr las siguientes metas en orden de 
prioridad (19): 

1.	 Reducción de concentración de cetonas en sangre 
en 0,5 mmol/L/hr. De no lograr esta reducción, se 
debe aumentar en 1 UI/hr la velocidad de infusión 
de insulina hasta que las cetonas desciendan en la 
velocidad objetivo.

2.	 Si no se dispone de cetonas, utilizar bicarbonato 
venoso. Si el bicarbonato venoso no aumenta al 

menos a una velocidad de 3,0 mEq/L/hr, se debe 
aumentar en 1 UI/hr la velocidad de infusión de 
insulina hasta que el bicarbonato aumente en la 
velocidad objetivo. 

3.	 Como alternativa, utilice la glicemia. Si la glicemia 
no disminuye al menos 50 mg/dL/hr, aumentar  
en 1 UI/hr la velocidad de infusión de insulina  has-
ta lograr la reducción objetivo de la glicemia.  

La Tabla 8 resume estos puntos claves a considerar en el 
tratamiento de CAD y SHH.   

•	 Diferentes guías clínicas recomiendan la coadmi-
nistración subcutánea de un análogo de insulina 
basal durante la infusión intravenosa de insulina a 
velocidad fija. Varios estudios han informado que la 
coadministración de una dosis baja (0,15 – 0,3 UI/
kg) de análogos prolongados de insulina basal sub-
cutánea durante la infusión EV de insulina reduce el 
tiempo hasta la resolución de la CAD, la duración de 
la infusión de insulina endovenosa, la duración de 
la estancia hospitalaria y previene la hiperglicemia 
de rebote, todo ello sin aumentar el riesgo de hipo-
glicemia (19, 21, 22, 23). Como expertos sugerimos con-
siderar iniciar en forma concomitante a la BIC una 
dosis de 0.2 UI/kg/día SC de insulina análoga basal 
si el paciente es usuario en forma ambulatoria (es-

pecialmente en DM1), individualizando la dosis se-
gún factor de sensibilidad y resistencia descritos en 
capítulo 3.

d.  Resolución de crisis hiperglicémica 
      y transición a insulina subcutánea

•	 La resolución de la CAD se define al alcanzar (2):
◦	 Cetonas plasmáticas/capilar <0,6 mmol/L
◦	 pH venoso ≥7,3 o Bicarbonato ≥ 18 mmol/L

Idealmente, la concentración de glucosa en san-
gre también debería ser menor a 200 mg/dL. Debe 
evitarse la medición de cetonas urinarias como 
criterio para la resolución de la CAD ya que du-

Tabla 8.  Puntos claves a considerar en el tratamiento de CAD y SHH

CAD SHH

Déficit de volumen

Tiempo en reponer el 50% del 
déficit de volumen

Tiempo en resolver 
hiperglicemia  (< 250 mg/dL)

Objetivos mejora  parámetros

0.1 L/kg

8 – 12 hrs

4 – 8 hrs

Descenso cetonas: 
0.5 mmol/L/hr

Aumento bicarbonato:
3 mEq/L/hr

Descenso glicemia: 
50 – 70 mg/dL/hr 

0.1 – 0.2 L/kg

12 hrs

8 – 10 hrs

Descenso osmolaridad: 
3 – 8 mOsmol/kg/hr

Descenso sodio: 
< 10 mEq/L en 24 hrs

Descenso glicemia: 
90 – 120 mg/dL/hr

Parámetro
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rante la CAD el beta-hidroxibutirato es la cetona 
predominante en sangre. A medida que la CAD se 
resuelve y mejora la acidosis, el beta-hidroxibu-
tirato se oxida a acetoacetato, que es la cetona 
predominante en orina. Debido a este retraso, una 
prueba de cetonas en orina podría estar positiva 
incluso con CAD ya resuelta.

•	 Si bien no hay consenso sobre la definición de reso-
lución del SHH, consideramos que éste se resuelve 
cuando (21):
◦	 Osmolalidad plasmática < 300 mOsm/kg 
◦	 Diuresis >0,5 mL/kg/hr 
◦	 Mejoría del estado de conciencia
◦	 Glicemia < 250 mg/dL 

•	 Una vez resuelto el cuadro de CAD o SHH, se debe 
pasar de la terapia con insulina intravenosa a la sub-
cutánea. La transición de la infusión de insulina EV a 
SC es un momento clave. Este proceso es esencial 
para mantener un control glicémico adecuado mien-
tras se minimizan los riesgos de hipoglicemia. El mo-
mento ideal para la transición se basa en una deci-
sión clínica considerando los siguientes parámetros:

◦	 Ausencia de drogas inotrópicas y ventilación me-
cánica. Considerar variables que puedan afectar la 
absorción subcutánea, tales como mala perfusión 
clínica, altas dosis de DVA, edema subcutáneo, etc 

◦	 Estabilidad en el soporte nutricional, ya sea régi-
men oral, enteral o parenteral, y ausencia de pér-
didas gastrointestinales como vómitos o diarrea. 

•	 El cálculo de la dosis de insulina subcutánea puede 
ser mediante 3 opciones:   

◦	 Según los requerimientos de insulina EV utilizada 
en las últimas horas si dosis estable (que se extra-
pola a los requerimientos por 24 hrs)  Ej:  Si en las 
últimas 4 a 6 hrs utilizó 2 UI/hr en forma estable, 
multiplicar x 24 hrs = equivale 48 UI/día. 

◦	 Según cálculo por peso 
◦	 Según dosis de uso ambulatorio previo (si pacien-

te usaba insulina previo a la hospitalización)
         

Considerando la gran sobrebasalización de insulina 
en los pacientes en el ámbito ambulatorio, reco-
mendamos hacer una estimación de la dosis de in-
sulina subcutánea en base a cálculo por peso y/o 
según los requerimientos de insulina EV utilizada 

en las últimas horas, pudiendo calcular un prome-
dio entre ellas. En la Tabla 9 se señalan las alternati-
vas y consideraciones para cada una de ellas. 

•	 Para prevenir la recurrencia de hiperglicemia du-
rante el período de transición a insulina subcutá-
nea, se deben cumplir idealmente las siguientes 2 
recomendaciones: 

 a)	 Indicar una superposición entre la administra-
ción de insulina subcutánea y la suspensión de 
la BIC. Esto permite que la insulina subcutá-
nea alcance niveles terapéuticos y actúe an-
tes de que se elimine la insulina EV. Las insuli-
nas de acción intermedia (NPH) y prolongada 
(Glargina U100) se deben indicar al menos 2 
horas antes del término de la BIC. Respecto al 
uso de insulinas ultra prolongadas (Glargina 
U300 o Degludec) durante este período, su-
gerimos iniciarlas idealmente en forma pre-
coz contemporáneo a la BIC, especialmente 
en aquellos pacientes que las utilizaban en 
forma ambulatoria debido a la latencia en su 
inicio de acción. En caso no haber sido inicia-
das precozmente, y dada la escasa evidencia 
reportada, se sugiere mantener traslape de al 
menos 6 horas.

 b)	 El momento de la suspensión de la BIC debería 
coincidir idealmente con una comida, con el fin 
de coordinar la administración concomitante 
pre-comida de insulina prandial (Regular o aná-
logo de acción rápida). Esto permite optimizar 
el control metabólico posprandial y reducir el 
riesgo inmediato de recurrencia de la hipergli-
cemia.

•	 La elección del tipo de insulina dependerá del pa-
ciente, de su tratamiento previo y de la disponibi-
lidad local. 

•	 En pacientes con DM2 que hayan presentado una 
CADe asociada al uso de iSGLT-2,  no se recomien-
da iniciar o continuar la terapia con esta familia de 
fármacos de forma rutinaria después de la resolu-
ción de la CAD debido a la falta de datos de segu-
ridad. La indicación de inicio debe ser evaluada en 
conjunto con el especialista según valoración de 
riesgo/beneficio de cada caso particular. 
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Tabla 9. Alternativas para el cálculo de dosis para traslape subcutáneo de insulina

Requerimientos  de insulina 
EV últimas 4 – 6 horas estable Régimen de insulina Cálculo por peso Dosis diaria total 

previa (DDT) 

Basal/Bolo

Basal/Corrección

 
Consideraciones

0.5 – 0.6 UI/kg/día
50% basal
50% bolos 
(repartido en 3-4 comidas 
isoglucídicas) + escala de 
corrección

**Considerar 0.3 UI/kg/día 
en personas con factores 
de riesgo de hipoglicemia

0.2 – 0.3 UI/kg/día  
en insulina basal
+ escala de corrección

Podría subestimar 
la dosis de insulina 
requerida por el 
componente de 
hiperglicemia de estrés.

50% basal 
50% bolos 
(repartido en 3-4 comidas 
isoglucídicas) + escala de 
corrección

50% de la DDT  
en insulina basal 
+ escala de corrección

Puede ser muy diferente 
a la teórica por peso 
corporal debido a múltiples 
cambios relacionados 
con la sensibilidad a la 
insulina, hormonas de 
contrarregulación, infusión 
concurrente de dextrosa, 
medicamentos asociados 
con la hiperglicemia y 
factor desencadenante.  

Calcular 70% de la DDT 
50% basal
50% bolos 
(repartidos en 3-4 
comidas isoglucídicas) + 
escala de corrección

Calcular 70% de la dosis 
de insulina basal + escala 
de corrección

Alto porcentaje de 
sobrebasalización en 
ambulatorio, lo que 
podría aumentar el 
riesgo de hipoglicemia. 
Si dosis ambulatoria 
de basal > 0.5 UI/kg/
día recomendamos 
recalcular por peso. 

•	 Se debe considerar que las dosis de traslape pueden 
diferir de las dosis de ajuste posteriores durante el 
resto de la hospitalización y al momento del alta 
hospitalaria; por lo tanto, no deben considerarse 
definitivas y requieren ajustes continuos. Asimismo, 

el plan de alta debe incluir la programación de un 
seguimiento oportuno para la reevaluación de los 
requerimientos de insulina y la eventual adición de 
antidiabéticos no insulínicos cuando corresponda.
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Introducción

La hipoglicemia en personas que viven con diabetes es 
la complicación asociada al tratamiento más frecuente, 
especialmente con agentes hipoglicemiantes como 
insulina y sulfonilureas. La insulina, ampliamente utilizada 
de primera línea para el manejo de la hiperglicemia en el 
ámbito hospitalario, representa una de las principales 
causas de hipoglicemia relacionada al tratamiento. 
Este riesgo constituye una barrera significativa para 
el control óptimo de la disglicemia en pacientes 
hospitalizados, por lo tanto, su prevención y tratamiento 
continúan representando un desafío clínico relevante en 
la atención hospitalaria (1).

La hipoglicemia hospitalaria se asocia con desenlaces 
clínicos, económicos y psicosociales adversos. Diversos 
estudios han mostrado un aumento de la mortalidad 
intrahospitalaria en pacientes con hipoglicemia, con 
un riesgo relativo de 2.09 (IC 95%: 1.64–2.67), aunque 
esta relación no se observó en unidades de cuidados 
intensivos (2).

Asimismo, la hipoglicemia se ha vinculado con una 
mayor duración de hospitalización, en promedio 4 días 
más, especialmente en personas mayores de 65 años, 
donde puede incluso duplicarse (2, 3). Además, aumenta el 
riesgo de eventos cardiovasculares; un estudio reportó 
una incidencia del 44% versus 16% en pacientes sin 
hipoglicemia, con un OR de 6.75 (IC 95%: 2.4–18.6) (4). 
Otras consecuencias descritas incluyen convulsiones, 
caídas y deterioro cognitivo (5).

En la actualidad, no está completamente establecido 
si la hipoglicemia es causal o marcador de mayor 
gravedad. En un estudio en personas con infarto agudo 
de miocardio, la hipoglicemia espontánea —pero no la 
inducida por insulina— se asoció con mayor mortalidad 
intrahospitalaria (6), hallazgo replicado en otros contextos 
hospitalarios.

Desde el punto de vista económico, la hipoglicemia se 
relaciona con un aumento del 24% en el costo de hos-
pitalización (7). Además, puede impactar negativamente 
en la calidad de vida y generar temor en pacientes y 
personal clínico, lo que podría llevar a un control glicé-
mico subóptimo (8).

Definición

La hipoglicemia en personas con diabetes es definida 
por el Grupo Internacional de Estudio de la Hipoglice-
mia (IHSG) como todo episodio de glucosa plasmática 
anormalmente bajo, que expone al individuo a un daño 
potencial. Esta definición se basa en que no existe un 
mismo umbral glicémico universal para los síntomas de 
hipoglicemia y para las respuestas contrarreguladoras 
de la glucosa a la hipoglicemia (incluidas las simpatoa-
drenales). Este umbral varía, no sólo entre individuos con 
diabetes sino también en un mismo individuo en fun-
ción de sus niveles de HbA1c y la experiencia de hipogli-
cemias que haya presentado en la vida (9). 

En este contexto, IHSG estableció un valor de gluco-
sa ≤ 70 mg/dL como umbral de alerta para pacientes 

III.       Hipoglicemia intrahospitalaria7.
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ambulatorios. Este valor es superior al umbral de apa-
rición de síntomas en personas sin diabetes (aproxi-
madamente 50–55 mg/dL), y su propósito es advertir 
oportunamente al paciente para permitir intervencio-
nes que eviten la progresión hacia una hipoglicemia 
clínicamente significativa. (10)

En pacientes hospitalizados, diversos factores como 
la polifarmacia, la disfunción multiorgánica y la diabe-
tes de larga data pueden alterar las respuestas hor-
monales contrarreguladoras, favoreciendo la aparición 
de síntomas predominantemente neuroglucopénicos 
sin manifestaciones autonómicas previas (esperables 
como un síntoma de alarma precoz de hipoglicemia, 
previo a la neuroglucopenia). Por ello, se considera pru-
dente y clínicamente seguro adoptar el umbral de 70 
mg/dL como punto de corte para definir hipoglicemia 
en este grupo de pacientes. (1)

Epidemiología

La frecuencia de hipoglicemia intrahospitalaria varía 
según los criterios diagnósticos y las metas de control 
glicémico. En pacientes críticos con control estricto 
(80–100 mg/dL), se ha reportado una incidencia de has-
ta 45% (11). Aproximadamente 1 de cada 5 personas con 
diabetes presenta hipoglicemia durante la hospitaliza-
ción (12).

En el ámbito quirúrgico, el estudio RABBIT-2 Surgery 
mostró hipoglicemia (<70 mg/dL) en 23.1% del grupo 
bolo-basal versus 4.7% con escala variable (correccional), 
sin diferencias significativas en hipoglicemia grave ni se-
gún tratamiento previo con insulina (13).

En una cohorte del Hospital Italiano de Buenos Aires 
(n=7.228), el 72% de los episodios fueron leves (<70 mg/
dL), 16% graves (<54 mg/dL) y 12% crítico (<40 mg/dL), 
con más de 1 episodio en un 32.8% de los pacientes (14). 
En Chile, un estudio en el Hospital Gustavo Fricke re-
gistró 105 episodios en 47 pacientes (mayoritariamen-
te quirúrgicos), con complicaciones en 59.6% (mayori-
tariamente infecciosas) y posterior ajuste terapéutico 
sólo en 57.5% (15).

Evaluación y clasificación

La monitorización glicémica es un componente esen-
cial del manejo de la diabetes y la estrategia principal 

para prevenir la hipoglicemia en pacientes hospitaliza-
dos. Considerando que hasta la mitad de los episodios 
pueden ser asintomáticos, se requiere un alto nivel de 
sospecha, independiente del valor de HbA1c de ingre-
so. Un estudio mostró que hasta el 44% de los episo-
dios pueden ser asintomáticos, especialmente en per-
sonas mayores y aquellos con niveles bajos de HbA1c 
al ingreso (16).

La hipoglicemia puede ser detectada mediante me-
dición de glucosa plasmática venosa o la glucometría 
capilar. Según la clasificación propuesta por el Grupo In-
ternacional de Estudio de la Hipoglicemia (17), los eventos 
hipoglicémicos se dividen en tres niveles:
•	 Nivel 1: glucosa ≤70 mg/dL. Corresponde a un um-

bral de alerta que indica un valor de glucosa anormal-
mente bajo, suficiente para justificar una interven-
ción terapéutica con el fin de prevenir un episodio 
más severo.

•	 Nivel 2: glucosa <54 mg/dL. Se considera una hi-
poglicemia clínicamente significativa, que requiere 
atención inmediata debido al riesgo aumentado de 
daño neurológico y otras complicaciones.

•	 Nivel 3: hipoglicemia grave. Se caracteriza por alte-
ración del estado de conciencia o requerimiento de 
asistencia de un tercero para la recuperación, inde-
pendientemente del valor de glucosa registrado.(9)

En caso de contar de manera hospitalaria con un moni-
toreo continuo de glucosa, un evento considerado hipo-
glicemia debe tener una duración mínima de 15 minutos 
y siempre debe ser confirmado con glucometría capilar 
concomitante, dado eventuales falsos positivos.

Factores de riesgo o desencadenantes

Existen múltiples factores que pueden aumentar el ries-
go de hipoglicemia, los cuales se detallan en la tabla 1. En 
particular respecto al uso de insulina en el intrahospita-
lario, pueden desencadenarse hipoglicemias con relati-
va frecuencia, secundario a errores en su dosificación y 
administración, incluyendo el tipo incorrecto de insulina 
y/o el momento de la dosis (2).

Por esta razón, la ADA recomienda que los centros de sa-
lud implementen protocolos para la identificación, tra-
tamiento y prevención de la hipoglicemia, con registro 
sistemático en la ficha clínica y seguimiento para evaluar 
mejoras (18).
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•	 Edad avanzada

•	 Tipo de diabetes

•	 Duración de la diabetes

•	 Antecedente de hipoglicemia 

inadvertida

•	 Función renal disminuida

•	 Ingesta oral disminuida

•	 Vómitos y diarrea

•	 Gravedad de la patología 

•	 Desnutrición

•	 Neuropatía autonómica

•	 Error de dosis, duplicación de 

dosis y/o tipo de insulina

•	 Descoordinación entre el 

control de la glicemia y la 

administración de la insulina 

prandial 

•	 Sobrebasalización

•	 Uso de insulina correccional 

durante periodos de ayuno 

nocturno

•	 Suspensión de 

corticoides

•	 Suspensión de 

nutrición enteral o 

parenteral

•	 Ayuno por 

procedimiento o 

exámenes 

En todos estos casos: que 

no se considere el ajuste 

concomitante de las dosis 

de insulina

Tabla 1. Factores asociados a hipoglicemia hospitalaria

Factores del paciente Factores del tratamiento Otros factores

Manejo de la hipoglicemia

El correcto manejo de la hipoglicemia es esencial para facilitar una rápida recuperación 
y evitar recurrencia de nuevos eventos. A continuación se describe una propuesta de 
flujo en 4 etapas para el manejo:

Manejo
Agudo

1 32 4

Ajustar
Terapia

Monitorización
Glicémica

Evaluar
Desencadenantes
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1. Manejo agudo:  se debe realizar tratamiento inme-
diato de cualquier hipoglicemia diagnosticada en pa-
ciente con diabetes definida como una glicemia < 70 
mg/dL (20, 21). Es de utilidad recordar la “regla de los 15” 
para recordar fácilmente el tratamiento: administrar 15 
gramos de hidratos de carbono; recontrolar glucome-
tría capilar en 15 minutos; estimando un aumento de al 
menos 15 mg/dL de glicemia. Ver Figura 1.

a)	 Paciente alerta y despierto
i) Con vía oral disponible: administrar 15 g de 

carbohidratos de acción rápida como: 
1)   3 cucharaditas de té o 1 cucharada sopera
      de azúcar
2)   3 sobres o cubos de azúcar
3)   Alternativas como jugo o bebidas

azucaradas equivalente a 15 g (identificar
cantidad equivalente de mL según    
carbohidratos del etiquetado nutricional 
específico)

b)   Paciente con nivel de conciencia alterado o    
       que no puede deglutir

i)	 Con vía venosa disponible: Suero glucosado 
30% en ampollas de 20 ml: 3 ampollas en bolo 
(alternativa ideal y de mayor uso)

	 En caso de escasez de dicha solución, algunas 
alternativas podrían ser:
•	 Suero glucosado 20%: 90 ml
•	 Suero glucosado 10%: 180 ml
•	 Suero glucosado 5%: 360 ml

ii)	 Sin acceso venoso: administrar glucagón 1 mg 
intramuscular (máximo dos veces, repetido a los 
15 minutos). El uso del glucagón da tiempo para 
la instalación de una VVP.

Luego de la administración de glucosa oral o endove-
nosa, se debe recontrolar la glicemia capilar a los 15 
minutos, y repetir el tratamiento hasta que el nivel de 
glicemia capilar sea mayor a 70 mg/dL (19).

Una vez confirmada la resolución de la hipoglicemia:

•	 Si el paciente está consciente, puede adelantar la 
comida principal si se encuentra próxima, o bien 
recibir una colación adicional si aún falta para la si-
guiente ingesta. Esta colación consiste en al menos 

20 gramos de hidratos de carbono de absorción 
lenta (ej. 2 rebanadas de pan de molde o 5 galletas 
de soda, idealmente integrales) para prevenir recu-
rrencias. Es importante verificar previamente los 
gramos de carbohidratos de cada opción disponible 
localmente y tener un plan definido para actuar una 
vez resuelta la hipoglicemia.

•	 En pacientes sin vía oral disponible, se recomienda 
iniciar infusión de suero glucosado al 5% a 100 ml/
hr hasta que se establezca el soporte nutricional 
definitivo.

Se sugiere que todos los centros hospitalarios cuen-
ten con un “Hipo Kit”, es decir, un kit para el mane-
jo inmediato de la hipoglicemia, que incluya distintas 
fuentes de hidratos de carbono de absorción rápida 
suficientes para al menos dos administraciones conse-
cutivas, en caso de requerirse repetición. Este kit pue-
de contener, por ejemplo, dos jugos en caja, seis sobres 
o tabletas de azúcar, seis ampollas de suero glucosado 
al 30%, además de un vaso y cuchara desechables. Esta 
medida busca garantizar una respuesta rápida y estan-
darizada, especialmente considerando que, por norma-
tiva sanitaria, no siempre es posible utilizar opciones 
convencionales como agua con azúcar de mesa.

Hay que considerar que el glucagón también debe ser 
parte de este kit de rescate, pero debe mantenerse 
siempre refrigerado (entre 3 a 25° C) y en su empaque 
original para protegerlo de la luz.



M A N E J O  I N T R A H O S P I T A L A R I O  D E  D I A B E T E S  E  H I P E R G L I C E M I A 68

Figura 1. Diagrama de manejo agudo de hipoglicemia (< 70 mg/dL)

2. Monitorización glicémica: tras la resolución inicial del 
episodio, la monitorización frecuente es fundamental para 
asegurar una recuperación rápida y prevenir recurrencias. 
El uso de la glucometría capilar es de elección por su 
rapidez y la posibilidad de realizar mediciones seriadas que 
permiten decisiones inmediatas. La frecuencia del control 
debe ajustarse según la vía de alimentación y el tipo de 

insulina prandial a utilizar (tabla 2). Es imprescindible 
reconocer las interferencias que pueden afectar la 
precisión de los glucómetros (como hipotensión, hipoxia, 
deshidratación, residuos alimentarios en las manos o 
medicamentos como Paracetamol) y comprender las 
limitaciones del sistema de medición de la glucometría 
para interpretar adecuadamente los valores reportados.(20)

Vía de soporte 
nutricional

Uso de insulina análoga rápida 
(aspártica, lispro, glulisina)

Uso de insulina 
Regular

Tabla 2. Frecuencia de monitorización de glucosa 

Régimen vía oral

Nutrición enteral, parenteral 
o suero glucosado

Régimen cero o líquido sin 
sacarosa con bomba de infusión 
continua endovenosa de insulina

Previo a desayuno, 
almuerzo y cena

Cada 6 horas

Cada 1 hora

Previo a desayuno, 
almuerzo, once y cena

Cada 4 horas

No aplica

Reiniciar 
protocolo

NO se puede   instalar rápido VPP

Se puede instalar rápido VPP

Glucagón 1 mg IM

HGT<70HGT >70

Adelantar comida programada 
o dar colación de 20 gramos 

de carbohidratos

Paciente inconscientePaciente consciente

¿Paciente puede alimentarse vía oral?

EVALUAR EN 15 MINUTOS CON NUEVA GLICEMIA CAPILAR

SG 30% 3 ampollas EVSG 30% 3 ampollas EV

¿Cuenta con VVP? SIN VVP
NO

NOSÍ

SÍ

CON VVPDar 15 gramos de carbohidratos 
de absorción RÁPIDA: 

Vaso de agua con 3 cucharaditas 
de azúcar ó 3 sachets de azúcar

HIPOGLICEMIA 
EN PACIENTE CON DIABETES 
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3.- Evaluación de factor desencadenante: una vez 
asegurada la estabilidad del paciente y establecida una 
monitorización adecuada, es fundamental modificar 
los factores que precipitaron la hipoglicemia. En 
este punto, se debe revisar nuevamente los factores 
asociados a la hipoglicemia hospitalaria (tabla 1) para 
definir las acciones necesarias que permitan ajustar 
modificar los desencadenantes, la terapia insulínica y 
otros factores que hayan cambiado durante la estadía 
hospitalaria.

Errores frecuentes que desencadenan hipoglicemia 
intrahospitalaria son la administración de insulina co-
rreccional nocturna sin la ingesta de comida asociada, 
y la suspensión o reducción no programada de corti-
coides o de nutrición continua (enteral o parenteral). 
Por ello, es esencial mantener una comunicación fluida 
entre los equipos médicos, de enfermería y nutrición 
con el fin de anticipar cambios no previstos y actuar 
oportunamente.

4. Ajuste de la terapia: luego de identificar el factor 
desencadenante, se debe evaluar si es necesario modi-
ficar la dosificación de la insulinoterapia. Es indispensa-
ble revisar el esquema actual, recalcular las dosis de in-
sulina basal y/o prandial según los patrones glicémicos 
y la condición clínica del paciente. Un error frecuente 
es no realizar ajustes luego de un episodio de hipogli-
cemia cuando la terapia insulínica es la causa, lo que 
constituye un punto crítico de falla aumentando así el 
riesgo de nuevos episodios de hipoglicemia.

La intervención clave es identificar cuál componente 
del esquema de insulina es el que con mayor proba-
bilidad es el responsable del episodio de hipoglicemia 
para ajustar específicamente ese elemento. A conti-
nuación se mencionan algunos ejemplos:

•	 Hipoglicemia de predominio postprandial (≈2 
horas post comida): más frecuente por exceso de 
dosis de insulina prandial Regular o ultrarrápida. En 

este caso se sugiere reducir la dosis del esquema 
(correccional o bolo), buscando un esquema menos 
agresivo (más insulino sensible).

•	 Hipoglicemia en ayunas o precomidas: más aso-
ciada a exceso de insulina basal. En este caso, se 
sugiere reducir la dosis de insulina basal en un 20%. 
Es importante destacar que la insulina NPH ad-
ministrada en dos dosis puede presentar un alto 
riesgo de hipoglicemia nocturna (alrededor de la 
3 a.m.) y diurna pre-almuerzo debido a su cinética 
propia (con un peak de acción aproximadamente a 
las 6 horas de administración). Así, por ejemplo, una 
hipoglicemia prealmuerzo podría atribuirse secun-
daria al peak de insulina NPH matinal o a la dosis 
de Insulina Regular del desayuno, considerando su 
mayor duración de acción en comparación con las 
insulinas ultrarrápidas. Es decir, siempre se debe 
analizar cada caso de manera individual (21) .

De forma concomitante, es indispensable reevaluar si 
las metas glicémicas intrahospitalarias individualiza-
das se están cumpliendo adecuadamente. Se ha de-
mostrado que glicemias en ayuno <100 mg/dL consti-
tuyen un predictor significativo de hipoglicemia al día 
siguiente (22); por ello, cuando se observan valores en 
ese rango, se recomienda realizar un ajuste preventivo, 
habitualmente con una reducción cercana al 10% de la 
dosis de insulina basal. Precisamente por este riesgo, 
las metas glicémicas intrahospitalarias rara vez se fijan 
por debajo de dicho umbral, con el fin de mantener un 
equilibrio adecuado entre control y seguridad.

Finalmente, es importante recordar que los pacientes 
que reciben nutrición enteral o parenteral continua 
tienen metas glicémicas intrahospitalarias más altas, 
habitualmente cercanas a 180 mg/dL por considerarse 
un estado post prandial continuo. Intentar alcanzar 
objetivos más bajos en este contexto aumenta 
significativamente el riesgo de hipoglicemia, por lo que 
amerita especial atención.
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