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RESUMEN ESTRUCTURADO: 

INTRODUCCION: La hiperglicemia como respuesta metabolica al estrés en 

el paciente crítico un factor que en adultos ha mostrado incrementar la 

morbilidad y la mortalidad en pacientes críti camente enfermos. Se rea liza 

una revisión sistemática de la literatura publ icada en niños graves en terapia 

intensiva con presencia de hiperglucemia , la cua l mostró que esta es un 

factor pronóstico de morbi lidad y morta lidad para pacientes pediátricos en 

estado critico ya sea secundaria a patología de médica o quirúrgicas. Este 

conocimiento nos lleva a considerar la glucemia sérica como una 

herramienta importante que parece tener impacto en la morta lidad de los 

niños en terapia intensiva. OBJETIVO: Realizar revisión sistemática de la 

literatura en relación a la presencia de hiperglucemia en niños críticamente 

enfenmos y su impacto en la morbilidad y mortalidad. JUSTIFICACION: La 

hiperglicemia en las unidades de cuidados intensivos es una manifestación 

metabolica frecuente de la respuesta metabolica al estrés, habitualmente 

esta no es tratada hasta que la glucosa sérica es mayor 200 mg/d l (umbral 

de reabsorción renal). Sin embargo, en fechas recientes, los reportes de la 

literatura mencionan que el mantener la glucemia sérica en niveles menores 

de 120 mg/dl se asocia a menor morbi lidad y mortalidad en comparación 

con permitir hiperglucemia. Por lo anterior consideramos importante realizar 

una revisión sistemática de lo hasta la fecha publicado como paso inicial de 

un estudio prospectivo relacionado con el tema. MATERIALES Y 
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METODOS: Diseño: Revisión sistemática de la literatura. Se procedió a 

seleccionar la información del tema en centros de documentac ión e 

información electrónica, util izando las bases de datos de Internet de Pub 

med, Cochrane, Lilacs, Artemisa, y referencias cruzadas de revisiones 

anteriores. RESULTADOS: Se incluyeron siete estudios publicados entre el 

año 1,998 al 2,006 con 1,603 pacientes pediátricos en estado crit ico. La 

incidencia reportada de hiperglucemia en niños graves fue de 62 al 86%. 

El análisis estadístico de la glicemia en los pacientes vivos en comparación 

con los casos que fallecieron fue significativamente mayor en estos últimos. 

Se encontró que la glucemia por debajo de 120 mg/dl, no esta asociada a 

riesgo de mortalidad. CONCLUSION : Se encontraron evidencias para deci r 

que la hiperglicemia si es un factor pronóstico de morbilidad y morta lidad en 

pacientes pediátricos en estado critico. 

PALABRAS CLAVES: Hiperglicemia, mortalidad , morbil idad , cu idados 

críticos , pronóstico. 
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ANTECEDENTES 

En los últimos años se ha establecido una clara relación entre la presencia 

de hiperglucemia y evolución desfavorable en el pacien te en estado cri tico. 1 

La hiperglicemia inducida por estrés es definida como el aumento transitorio 

en la concentración sérica de la glucosa como respuesta a un proceso 

inflamatori o o infeccioso agudo. 2 Estos cambios metabólicos son regulados 

por la acción de mediadores neurohumorales en respuesta al estimulo 

nocivo como sepsis grave, politraumatismo, cirugía mayor y quemaduras 

extensas 3 

La respuesta metabólica al estrés también ha sido reportada en pacientes 

pediátricos que han sufrido estados agudos de hipoperfusión secundarios a 

p rocesos infecciosos o inflamatorios severos 4 

Durante un evento de estrés agudo se activan una serie de mediadores 

tanto del sistema neuroendocrino como del sistema modulador 

microendocrino (mediadores), incluyendo entre los primeros , hormonas 

contrareguladoras como cort isol , glucagon, hormona del crecimiento asi 

como catecolaminas. La activación del sistema microendocrino involucra la 

liberación de citoquinas, tales como: el factor de necrosis tumoral (TNF), 

interleuquinas 1, 2, 6, interferon gama, por mencionar algunos. Estos 

mediadores, a su vez inducen de manera sinérgica con las hormonas 

contrareguladoras cambios adaptativos fis iológ icos y metabólicos en 

distintos órganos y sistemas. Esta respuesta tienen por objeto incrementar 
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el aporte de oxígeno a los tejidos, as í como mantener el gasto energético en 

un contexto de aumento de la demand a que se esta llevando a cabo por el 

daño tisular presente. 5 6 7 8 

El principal objetivo de la respuesta metabólica al estrés es producir la 

energía necesaria que permita sostener las funciones vitales , la respuesta 

inflamatoria, la función inmunológica y la reparación tisular, para lo cual se 

requiere la movilización de sustratos hacia áreas con elevada demanda 

metabólica como son el hígado y cerebro. 

La respuesta metabólica , que inicialmente constituye un mecanismo de 

defensa ante la lesión puede llegar a formar parte de los meca nismos que, 

de persistir la hipoperfusión, llevan al organismo a la disfunción orgánica, 

ten iendo esta como génesis un hipemietabolismo persistente. 9 

Dentro de la respuesta metabolica al estrés han sido definidas dos fases 

evolutivas: la fase de descompensación hemodinámica en respuesta al 

agente agresor inicial y que en la descripción original Cuthbertson fuera 

denominada fase EBB ; y la fase FLOW caracterizada por cambios en 

metabolismo intermedio o fase de hipermetabolismo como lo refiere 9 10 11 

El conocer el comportamiento metabólico de la respuesta aguda del 

organismo ante la agresión permite instituir medidas terapéuticas para 

apoyar los cambios metabó licos y de este modo contrarrestar el 

catabolismo. La tendencia terapéutica actual es tratar de manera eficiente 

las alteraciones hemodinámicas que conducen a hipoperfusión tisular y 

posteriormente proporcionar soporte metaból ico nutricio especializado. 12 
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La fase inicial de cambios hemodinámicos o fase EBB se caracteriza por la 

presencia de una intensa actividad simpática, donde existe una ca ída del 

gasto card íaco, del transporte y consumo de oxígeno, del gasto energético y 

de la temperatura corporal. 

En la fase de hipermetabolismo estable de acuerdo a la descripción de 

Cerra, existe un aumento del transporte y consumo de oxígeno así como del 

gasto energético en reposo. 13 Se ha reportado que el gasto energético es tá 

incrementado de 1.5 a 2 veces sobre el gasto metabólico basal 

dependiendo del tipo y severidad de la agresión. El incremento del gasto 

energético se traducirá en un aumento tanto del consumo de oxígeno como 

de la producción de C02. 

En esta etapa se presenta aumento en la concentración sérica de glucosa -

como respuesta a la acción tanto de mediadores como de hormonas 

contrareguladoras lo cual ha sido definido como un estado de resis tencia a 

la insulina .14 15 

CAMBIOS METABOLJCOS EN EL METABOLISMO DE HIDRATOS DE 

CARBONO QUE CARACTERIZAN LA RESPUESTA METABOLJCA AL 

ESTRÉS: 

La hiperglucemia por estrés es un trastorno frecuente en los niños 

críticamente enfermos que se encuentra n en las unidades de cuidados 

intensivos con una incidencia reportada del 52%.16 

Para mantener la función del sistema nervioso central se requiere un 

·mínimo 100 g/d y así proveer el sustrato para que se lleve a cabo el ciclo de 
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krebs. En el estrés metabólico del adulto el máximo rango de glucosa 

oxidada es de 4 a 6 mg/kg/min., lo que es equivalente a 400 a 600 g/d para 

una persona de 70 kg . Proporcionar mayores cantidades de glucosa da 

como resultado lipogénesis, es teatosis hepática e hiperglicemia. En el 

paciente hipermetabólico se activa el ciclo de Cori (conversión hepática de 

lactato y alanina en glucosa). En el paciente hipermetabólico por respuesta 

metabolica al estrés, la producción de glucosa endógena no es suprimida 

con la administración exógena de glucosa. El proporcionar un aporte 

adicional de glucosa en estas situaciones puede causar una hiperglicemia 

significativa con complicaciones asociadas. La adm inistración de insulina 

exógena para compensar los elevados niveles de glucosa en pacientes 

críticamente enfermos parece no ser efectivo en cuanto produci r aumento 

·de .la captación de glucosa, ya que el problema no es producción de 

glucosa, de hecho las concentraciones de insulina sérica se encuentran 

elevadas. 

En va rias publicaciones ha sido reportado un aumento sostenido de glucosa 

en modelos que simulan enfermedad crítica , además de niveles altos de 

insulina , también hay elevados índices de nitrógeno ureico. 

Las complicaciones por el exceso de la administración de glucosa incluyen 

hiperglucemia , glicosilación proteica, estados hiperosmolares, 

inmunosupresión , excesiva producc ión de C02 lo cual esta asociado con 

incremento del trabajo respiratorio y esteatosis hepática. Por lo tanto en 

pacientes críticamente enfermos es recomendable dar un aporte de 
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glucosa menor de 5 mg/kg/min o aproximadamente 50 al 60% del 

requerimiento energético total. 17 18 19 

En los pacientes graves existe una alteración del metabolismo de los 

hidratos de carbono caracterizada por un aumento de la gluconeogenesis 

hepática y resistencia perifé rica a la acción de la insulina probablemente por 

un bloqueo a nivel post receptor. Producto de estas alteraciones 

metabólicas se encuentra hiperglucemia, pobre ut ilización de glucosa e 

intolerancia al aporte exógeno de la misma. 

El coeficiente respiratori o es resultado de dividi r el C02 que se 

produce entre el 0 2 que se consume y en condiciones normales tiene un 

va lor de 0.8 20 En cond iciones de estrés el aumento del coeficiente 

respiratorio a un promedio de 0.85 refleja la utilización de sustratos mixtos 

como hidratos de carbono, aminoácidos y ácidos grasos . 

En esta etapa también puede existir aumento de la glucosa la cual al inicio 

es por disminución de esta y luego de un aumento que es contrarrestado 

por la acción de las hormonas contrareguladoras (ESTADO DE 

RESISTENCIA INSULINICA).21 22 

La hiperglucemia por estrés es un trastorno frecuente en los niños 

ingresados en las unidades de cuidados intensivos, con una incidencia 

cercana al 52%. 23 

En pacientes adultos han sido reportadas prevalencia que va ri as desde 3 al 

71 % de los pacientes ingresados a unidades de cuidados intensivos y 

tomando como va lor glucosa sé rica mayor de 11 O mg/dl.24 
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Existen otras literaturas en las que se toma un nivel mas alto de glucosa al 

definir hiperglicemia como respuesta metabolica al estrés mayor de 200 

mg/dl , en ausencia de diagnostico de diabetes 25 

En Chile el Dr. Hugo Tejerina realizó un estud io en el 2003 en donde 

estudio de manera prospectiva la glicemia en 1 07 pacientes pediátricos 

asociada a estrés metabólico agudo comparado con pacientes ambulatori os 

sin enfermedad aguda asociada , tomando como valor de hiperglicemia 

niveles mayores de 110 mg/dl, tomando la mues tra en las primeras 3 horas 

de estancia hospitalari a previo a la administración de medicamentos y 

soluciones con aporte de glucosa . El valor máximo en pacientes sometidos 

a estrés fue de 177 mg/dl y en el grupo control fue de 1 05 mg/dl, además 

encontró mayor tendencia a niveles más altos de glicemia en los grupos de 

mayor estrés metaból ico. 26 

En Virginia, Estados Unidos; la Dra. Donna M. Bhis itku l, rea lizó un estud io 

prospectivo en 926 pacientes con el objetivo de determinar la prevalencia y 

características asociadas a la hiperglicemia inducida por est rés en niños y 

adolescentes atendidos en la emergencia, tomando como hiperglicemia 

va lores mayores de 150 mg/dl , la glicemia fue mayor en los pacientes que 

terminaron ingresando a una unidad de cuidados críti cos 24.1% versus los 

pacientes que ingresaron a otra unidad de estancia hospitalaria para 

pacientes estables 4.4% y los pacientes egresados 2.6%, también se 

presento más frecuentemente en los pacientes con temperatura mayor de 

39.5 °C, 9.3% versus los pacientes con temperatura normal 2.8%, 

encontraron que la hiperglicemia no aparecía asociada con un diagnostico 
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especifico pero si estaba significativamente asociada a la severidad del 

padecimiento. 1 

Para comprender los mecanismos que desencadenan la hipergl icemia en 

estrés es importante recordar las bases fis iológicas de la homeostasis de la 

glucosa , esta sigue cinco fases: inicialmente la glicemia depende del aporte 

dietético, en una segunda fase el sustrato energético depende de la 

neoglucogenesis hepática a partir del lactato y el gl icerol, al consumir esta 

reserva energética el principal sustrato es la alanita y finalmente los cuerpos 

ce tónicos. 27 

En el estudio prospectivo observacional realizado en Alemania por 

Hermann E . Wasmuth y cols realizado en 189 pacientes adultos ingresados 

a la unidad de cuidados intensivos , encontró que el 39.7% de los pacientes 

presentaron hiperglicemia, definida esta como cifras séricas mayores a 126 

mg/dl. El objetivo del estudio fue investigar la asociación existente entre 

concentración de glucosa sérica y la función inmunológica de los pacientes 

correlacionando con la mortal idad presentada. Se encontró que la 

hiperglucemia se presento como un factor asociado con concentraciones 

elevadas de interleucina 6. El mecanismo involucrado es posiblemente a 

través de la producción de monocitos, incrementando as í la respuesta 

inflamatoria y el daño ti sular. Un dato interesante también encon trado fue 

que el incremento de los niveles de interleucina 6 estaban relacionados a 

resistencia a la insulina. También se demostró la asociación de 

hiperglicemia con una reducción in vivo de la secreción de FNT alfa, siendo 

la causa aun desconocida. 
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Se ha observado in vitro que en individuos sanos administrar 

concentraciones altas de glucosa en niveles suprafisiológicos elevan los 

niveles séricos de FNT alfa. Sin embargo, en pacientes que estan 

sometidos a un estado de es trés agudo, se presenta una disminución de 

citocinas inhibitorias circu lantes. Este estudio demostró además un 

incremento en la mortalidad en estos pacientes hasta 2.6 veces mayor 

comparado con los pacientes con niveles de glucosa normal. 28 29 30 

Los estudios realizados en pacientes críticos acerca en relación a la 

presencia de hiperglucemia y la evolución de los pacientes , en su mayoría 

han sído realizados en adultos. En pacientes pediátricos los reportes son 

retrospectivos, descriptivos y hasta el momento la conducta es cons iderar 

que la hiperglucemia representa un factor de riesgo que incrementa la 

morbilidad y la mortalidad del niño crít icamente enfermo, sin embargo, no 

hay estudios prospectivos controlados en los que se haya evaluado la 

utilidad del empleo de insulina y su impacto en la mejoría del pronostico 31 

En los reportes en población adulta hay una fuerte tendencia a considerar a 

la hiperglicemía como factor que incrementa la mortalidad y la morbilidad en 

pacientes críticos. 

Van den Berghe y cols 32 en un estudio realizado, en 1,548 pacientes 

críticos se demostraron los beneficios que brindaba el control estri cto de la 

glucemia con el empleo de insulina manteniendo los niveles de glucosa 

séríca entre 80 y 11 O mg/d l, principa lmente a nivel de mortalidad la cual 

disminuyo del 8% en los pacientes que no recibían insul ina a 4.6% en los 

pacientes tratados. Tomando en cuenta el parámetro días de estancia 
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intrahospitalaria, el grupo de pacientes que permanecieron por mas de 5 

días en la unidad de terapia intensiva la mortalidad disminuyo del 20.2% al 

10.6%. En el grupo de pacientes con traumatismo craneoencefálico y con 

control estricto de la glucosa , la mortalidad fue de 18% vs los pacientes con 

hiperglucemia que no recibieron insulina quienes presentaron una 

mortalidad del 23%. En este grupo de pacientes la estancia hospitalaria 

disminuyo de 26.3% a 16.8%. Los días de ventilación mecánica 

disminuyeron 15 a 7 días. Los pacientes con fa lla renal aguda que requerían 

diálisis peritoneal o hemod iálisis disminuyo en un 41 %, y la poli neuropatía 

del paciente critico disminuyo en un 44%. 

Krinsley evaluó el impacto de implementar un estricto control de glucosa en 

pacientes críticos con patologías quirúrgicas y medicas ingresados a la 

unidad de cuidados in tensivos manteniendo niveles de glucosa por debajo 

de 130 mg/dl .comparado con pacientes en quienes no se realizó un control 

adecuado de glucosa encontrando en el primer grupo una disminución de la 

mortalidad del 29.3% y en 10.8% disminuyo la estancia en la terapia 

intensiva 33 

También en pacientes con traumatismo craneoencefálico , Saikrishna 

Yendamuri y colaboradores reali zó un estudio en pacientes mayores de 17 

años con el propós ito de va lorar la hiperglicemia como indicador pronostico 

en trauma incluyendo 738 pacientes y tomando como hiperglicemia niveles 

mayores de 135 mg/dl cata logándola como hiperglicemia leve y mayor de 

200 mg/dl como hiperglicemia moderada, encontrando un incremento en la 

mortalidad en ambos grupos: para la moderada 34. 1% versus 3.7% en los 
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pacientes con glucosa normal , en aquellos con hiperglicemia leve 15.5% 

versus 2% comparándolo también con su correspondiente grupo de 

pacientes normoglucemicos, concluyendo que la hiperg licemia es un factor 

pronostico independiente de mortalidad en este tipo de pacientes, en cuanto 

a la frecuencia de infecciones también estaban significativamente 

incrementadas incluyendo neumonías 9.4% versus 2%, infecciones del 

tracto urinario 6.6% versus 1.4%, infección de heridas 4.9% versus 0.6%, 

bacteriemia 5% versus 1.1 %, incrementando secundariamente la estancia 

hospitalaria3 4 

En el 2004, Vijay Srinivasan y colaboradores, en Estados Unidos rea lizó un 

estudio retrospectivo en el cual se analizaba el tiempo, duración e 

intensidad de la hiperglicemia correlacionándolo con mortalidad en niños 

críticamente enfermos en una unidad de cuidados intensivos y se encontró 

que presentaron una glucemia mayor a 126. mg/dl el 86% de los pacientes 

ingresados a la unidad encontrando picos y duración mas alta en los no 

sobrevivientes que en los sobrevivientes (con incremento de 3.5 veces el 

riesgo de mortalidad), además se encontró que los pacientes que 

presentaban hiperglucemia en mas de la mitad de los días que permanecían 

en la unidad de cuidados intensivos incrementaban su riesgo de mori r en 6 

veces al ser comparados con los que presentaban hiperglucemia en menos 

de la mitad de días de estancia.35 

También un estudio prospectivo observacional real izado en 57 pacientes 

del 2001 al 2003 en Porto Alegre Bras il y publicado en el 2005, estudió los 

niveles de glucosa y el riesgo de mortalidad en niños con choque séptico en 
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una unidad de cuidados intensivos, ellos tomaron como hiperglucemia 

valores por arriba de 178 mg/d l y era medida la glucemia al ingreso y al 

menos una vez al día hasta el día de su egreso o fallecim iento encontrando 

que el pico de glucosa fue de 214 .:_ 98, la mortalidad fue de 49. 1%, el pico 

de glucosa fue significativamente mas alto en los no sobrevivientes que en 

los sobrevivientes ( 262 +/-11 O vs 167 .8+/-55, p<.01 ). El pico de glucosa 

mayor 120, de 120 - 179, de 180 - 239 y mayor de 240 fue asociado con 

mortal idad de 20%, 31.6%, 55.6% y 79.6%, respectivamente, el ri esgo 

relativo de muerte en pacientes con glucosa mayor o igual a 178 fue de 2.59 

(rango 1.37 - 4.88; p= .012). Se identificaron 3 factores posib les de 

incremento de la mortalidad : pico alto de glucosa (p= .001 ), género 

masculino (p= .134) y score de riesgo de mortalidad pediátrica mayor de 1 o 

(PRISM p= .140). El análisis multivariado mostró el pico de glucemia como 

factor de riesgo asociado a mortalidad (OR 6.1; rango 1.8- 21.1 ; p= .005).36 
. 

En cuanto a traumatismo craneoencefálico se ha estudiado la asociación de 

la hiperglucemia como factor pronóstico del estado neurológico resultante, 

ejemplo de ello es el estud io publicado en el 2003 por la Universidad de 

UT AH en EUA realizado en 170 niños en el que analizaban la glucemia al 

ingreso y el resultado neurológico de los pacientes encontrando que del 

grupo de estudio fa llecieron 16 pacientes, 7 presentaron hiperglucemia 

mayor de 300 mg/dl, se compararon los pacientes que quedaron con un 

estado vegetativo con los que se dieron de alta con mínimo déficit o con 

buen resultado neurológico encontrándose que al momento de la admisión 

presentaron mayor hiperglucemia los que quedaron en estado vegetativo 
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(208 +/- 61 mg/dl vs 128 .:!: 38 mg/dl; p = 0.039). Los pacientes con peor 

pronóstico neurológico (estado vegetativo o muerte) al ingreso tenían 

glucosa sérica mayor de 200 mg/dl. La glucosa sérica al ingreso en los no 

sobrevivientes fue mayor comparado con los sobrevivientes (267 .:!: 130 

mg/dl vs 135 mg/dl _:!: 44, p = 0.000).37 

También un estudio rea lizado por A. Chiaritti en Roma, Italia publicado en 

1998 en pacientes con lesión traumática cerebral en 50 niños habian 

analizado además del resultado a corto plazo como en el estudio anterior 

también al mes posterior al trauma y encontraron que la hiperglucemia al 

ingreso fue mas frecuente en niños con trauma severo ( Glasgow menor o 

igual a 8 ) en un 87.5% con glucemias promedios al ingreso de 237 +/- 92 

mg/dl , en 60% de los pacientes con trauma moderado ( Glasgow entre 9 -

12 ) con glicemias al ingreso de 178.:!: 78.7 mg/dl y en 25% de los pacientes 

con traumatismo leve ( con glasgow de 13 - 15 ) con glicemias al ingreso de 

131.5 .:!: 39 mg/dl a las 24 horas so lo en 15 niños persistían con 

hiperglucemia de estos 10 tenían glasgow de 3. El 89.5% de los pacientes 

que al ingreso presentaron normoglucemia tuvieron una escala de resultado 

de glasgow (a l mes) de 5 (buena recuperación). Los pacientes con una 

escala de resultado de glasgow de 3 (incapacidad severa) tuvieron un 

promedio de 252.:!: 11 2.5 mg/dl al ingreso y los con escala de resultado de 

glasgow de 1 (muerto) una glucemia promedio de 280 .:!: 77.9 mg/d l, la 

hiperglucemia persisti ó después de las 24 horas del trauma en todos los 

niños que murieron o sobrevivieron con pobre evolución. 38 
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En los pacientes post operados de cirugía cardiovascular ex iste un estudio 

realizado por Andrew R. Yates y co laboradores publicado en el 2,006 y 

rea lizado en EUA, en 184 niños menores de 1 año que necesitaron un 

bypass cardiopulmonar, tomaron como hiperglucemia valores mayores de 

126 mg/dl y analizando la mortalidad y morbilidad observaron que al 

comparar los sobrevivientes con los no sobrevivientes se encontró que los 

primeros tenían una glucosa pico mas baja ( 179.26 2: 86.98 con p <.001) y 

en los no sobrevivientes ( 255.86 2: 195.59 con p<.001) la duración de la 

hiperglucemia en días para los no sobrevivientes 2.95 +/- 2.28 y los 

sobrevivientes 1.19 +/-1.30 (p<.001 ). Se encontró un riesgo incrementado 

significativo de efectos adversos con el incremento en la duración de la 

hiperglucemia: insuficiencia renal or de 1.36, insuficiencia hepática or 1.39, 

infección or 1.48, eventos en sistema nervioso central or _1.34, ecmo or 1.59, 

diálisis or 1.33, componente de morbilidad or 1.48, componente de 

mortalidad or 1.48. En general la mortalidad fue pronosticado al doble con 4 

días de hipergl icemia y la morbilidad en 31.5%. la duración de la 

hiperglicemia fue correlacionada con mayor estancia hospitalaria (p<.00 1. 

r2=.21 ), aumento de la estancia en la unidad de cu idados intensivos 

(p< .001 ,r2=. 13) y mayor tiempo de ventilación mecánica (p< .001 ,r2=.1 0).39 
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JUSTIFICACION: 

Convencionalmente el paciente críticamente enfermo que presenta 

hiperglucemia no recibe tratamiento con insulina hasta que la glucemia 

alcanza valores superiores al umbral de reabsorción renal, momento en el 

cua l ya pueden estar presentes complicaciones como desequi librios 

hemodinámicos y hidroelectrolíticos. 

Hasta hoy en día no hay criterios establecidos en pacientes ped iátricos 

críticamente enfermos en relación al control estricto de la glucemia mediante 

el empleo de insulina. El evitar la presencia de hiperglicemia ha mostrado 

ser un factorpronóstico sobre la morbimortalidad en los pacientes graves. 

Es por ello que se consideró necesario rea lizar una revisión sistemática de 

la literatura hasta el momento publicada como preámbulo para rea lizar un 

estudio en relación al impacto del control de la hiperglucemia debida a 

respuesta metabólica al estrés sobre la morbilidad y mortalidad del paciente 

pediátrico críticamente enfermo. 

17 



METODOLOGJA: 

PLANTAMIENTO DEL PROBLEMA: 

PREGUNTA PICO A INVESTIGAR (PICO) 

¿Es la hiperglucemia secundaria a estrés un factor que incida en la 

mortalidad y mortalidad del niño críticamente enfermo? 

POBLACION Publicaciones sobre estudios elaborados en 

(.Eopulation) pacientes pediátr icos en estado crítico que presentan 

hiperglucemia secundaria a estrés y su asociación 

con morbilidad y mortalidad . 

INTERVENCION Medición de glucemia sérica en pacientes pediátricos 

(! ntervetion) en estado crí tico y el empleo de insulina para su 

control. 

COMPARACION Estudios rea lizados entre pacientes pediátricos 

(.Qomparation) graves con hiperglucemia vs niños críticamente 

enfermos con euglucemia y su relación con morbilidad 

y mortalidad. 

RESULTADOS Al comparar ambos grupos el resultado se medirá por 

(Qut come) la "morbilidad y mortalidad presentada. 
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OBJETIVO: 

Realizar revisión sistemática de la literatura respecto a la presencia de 

hiperglucemia en niños críticamente enfermos y su relación con la 

morbilidad y mortalidad. 

MATERIAL Y METODOS 

Tipo de Estudio 

Revisión sistemática de la literatura. 

Población a estudiar 

Artículos relacionados con hiperglucemia y morbimortalidad en niños 

críticamente enfermos . Búsqueda realizada en los centros de 

documentación e inform ación bibliográfica utilizando la base de datos de 

Internet: Pub med , Cochrane, EMBASE, Artemisa, Lilacs; con palabras 

claves: Hiperglicemia, mortalidad, morbilidad , pronóstico, paciente crítico; 

limitado a pacientes en edad pediátrica. 

Los datos obtenidos fueron organizados de acuerdo al nivel de evidencia. 
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Métodos de revisión 

Selección de estudios 

Se realizó la identificación del título y el resumen de cada cita identificada 

con la estrategia de búsqueda para valorar si cumplía con los criterios de 

selección. 

Se obtuvo el texto completo de cada estudio posiblemente aceptado. 

Evaluándose cada artículo de forma completa e independiente para 

determinar si el estudio era elegible según el objetivo de la revisión 

sistemática a realizar. 

Descripción de los estudios 

Se realizó una búsqueda en las siguientes base de datos de Internet: Pub 

med , EMBASE , Cochrane, Lilacs, Artemisa. 

Se introdujo la búsqueda de Hiperglicemia , mortalidad , morbilidad , 

cuidados críticos; limitado a pacientes en edad ped iátrica primero en idioma 

inglés y posteriormente en español. 

Se encuentran un total de 1219 referencias; después de util izar las palabras 

clave, se obtuvo un total de 91 referencias. 

Se procedió a limitar a textos completos y edad pediátricc¡ quedando 

finalmente 45 artículos. 
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Fueron excluidos 36 por que eran realizados en: pacientes adultos, 

neonatos, o porque los pacientes no cumplían los criterios de estar en 

estado critico. 

Otros criterios de exclusión que se utilizaron fu eron : pacientes diabéticos 

mellitus, niños que recibieron tratamiento con esteroides, administración de 

infusiones elevadas de glucosa y pacientes con transtornos hepáticos, 

pacientes con aportes supra terapéuticos de glucosa en in fusión o por la vía 

entera! en los siete estudios, quienes recibieron medicamentos con 

conocida alteración en el metabolismo de la glucosa en dos de los artículos, 

pacientes con antecedentes de trans tornos hepáticos en tres de los 

estudios. 

Entre las limitantes que presentan varios de estos estudios analizados están 

el empleo de esteroides, como parte de la terapéut ica requerida por el 

paciente ( Vincent Austino y Vijay Srinivasan); como comenta ri o personal los 

autores de la presente revisión sistemática consideramos que el empleo de 

esferoides puede ser una va riable confusora relativa y que el enfoque 

principal debe orientarse a la presencia de hiperglucemia como tal 

independientemente de que existan otras causas que mod ifiquen el 

metabolismo de la glucosa, como es usual que suceda en el niño 

críticamente enfermo. A muchos de estos pacientes no va a ser posible 

retirarles el tratamiento esteroideo ya que puede estar formando parte de la 

terapéutica requerida. Los estudios futuros tendrán que también que 

seleccionar dentro del grupo de pacientes críticamente enfermos a aquellos 

que presenten hiperglucemia exclusivamente como parte de la respuesta 
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metabólica al estrés de aquellos que además de estar en estrés requieren 

de medidas terapéuticas que pudieran favorecer hiperglucemia. 

Finalmente quedaron para análisis 7 estudios, mismos que se organizaron 

de acuerdo al tiempo que fueron realizados (retrospectivos o prospectivos, 

nivel de evidencia y a las características mas relevantes de cada uno de 

ellos). 

Tipos de intervención a estud iar: 

Comparar: los pacientes que presentaron hiperglicemia con los que 

cursaron con euglucemia en relación a la mortalidad y morbilidad. 

Tipo de participantes: 

Pacientes pediá tricos de 1 mes a 21 años que fueron ingresados a 

unidades de terapia intensiva y presentaron hiperglicemia como respuesta 

metabolica al estrés con ci fras séricas mayores a 120. 
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RESULTADOS 

La incidencia de hiperglucemia en niños graves oscilo entre el 62 al 86% de 

los pacientes. 

Tipos de estudio: 6 retrospectivos y 1 prospectivo. 

Un total de 1,603 pacientes . La hiperglucemia predomino en el género 

masculino y la distribución de la población de estudio fue mayor también 

para este género. (Fig. 1) 

En relación a los diagnósticos: 220 pacientes con trauma craneoencefálico, 

58 con quemaduras mayores al 60% de superficie corporal, 57 con choque 

séptico refractario, 184 pacientes operados de bypass cardiopulmonar y 

1,084 pacientes con patologías diversas. (Fig. 2) 

A todos los pacientes se les practicaba glucemia sérica. Se consideró 

hiperglicemia cuando los va lores séricos eran superiores a rangos entre 120 

mg/dl a 140 mg/dl según la seri e. Dos de las publicaciones establecían el 

criterio de glucosa mayor de 150 mg/dl y de 178 mg/d l respectivamente. 

Los diversos parámetros a evaluar fueron: glucemia al ingreso, severidad de 

la hiperglicemia , glucemia pico, duración de hiperglucemia du rante su 

estancia en la unidad de terapia intensiva. (Cuadro 1) 

Se anal izaron tanto a los pacientes que sobrevivieron como los que 

finalmente fallecieron. Se calculó la tasa de mortalidad asociada a la 

hiperglicemia, la cua l fue significativamente más alta en los niños que 

fallecieron. (Fig. 3). Con cifras de glucosa entre 120 a 200 mg/dl se hizo 

evidente un pico de incremento en la tasa de mortalidad. 



Analizando estadísticamente la glicemia en los pacientes vivos , comparada 

con la de los pacientes que fallecieron, se encontró que la hiperglucemia se 

presentó con mayor frecuencia en los pacientes que fallecieron con 

significancia estad ística. (Cuadro 2). 

Los niños que sobrevivieron mostraron una glucemia en promedio de 162.9 

mg/dl con desviación estándar de 19.3 versus los casos que fallecieron los 

cuales presentaron una glucemia promedio de 269.9 mg/dl con desviación 

estándar de 9.29. (Fig. 4) 

En la figura 5, se correlaciona la tasa de mortalidad en función de los días 

de estancia. Se observa que esta tasa se va incrementado con los días y 

que esto estaba en función al incremento de glucosa sérica , con cifras que 

oscilaron entre 120 y 200 mg/dl. También se encontró que cuando la 

glucemia sérica estaba cerca de 200 mg/dl y por tal motivo se iniciaba 

infusión de insulina la tasa de mortalidad disminuía, 3.7 (con infusión de 

insulina) versus 5.9 (casos que no recibieron insulina) (Cuadro 3). 

Estudiando la glucemia al momento del ingreso se observó que cuando 

había hiperglucemia esta representó un factor predictor de mayor ri esgo de 

mortalidad. (Fig . 6) 

Del total de estudios incluidos en la presente revisión sistemática se obtuvo 

la Chi cuad rada (x2
) misma que fue de 3.89 con una p de 0.049 (OR 9.0 

con un IC 95% 1.05 - 76.6). Lo que hace evidente que el riesgo de 

mortalidad para pacien tes con hiperglicemia se incrementa hasta 9 veces en 

comparación con los pacientes que cursaban con normoglucemia (x2 

estadísticamente significativa). 
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DISCUSION 

La hiperglicemia tuvo una incidencia del 62 al 86% en los pacientes 

ingresados en las unidades de cu idados intensivos de acuerdo a los 

estudios revisados. 

Convencionalmente el criterio para manejar hiperglucemia en pacientes de 

terapia intensiva es con cifras de glucosa mayores a 200 mg/d l. Sin 

embargo con los resultados que observados en la presente revisión 

sistemática de la literatura es probable que este concepto deba ser 

modificado, ya que glucemias superiores a 120 mg/dl se han asociado a 

mayor morbimortalidad. 

Existen otros factores a considerar en relación a la hiperglucemia como lo 

menciona Vijay Srinivasan , quien analizó tanto el nivel de glucosa como el 

momento en el que se presentó la hiperglucemia; encontrando que 

glucemias promedio mayores de 126 mg/dl en las primeras 48 horas , 

correlacionaban con mayor mortalidad. En este estudio también se encontró 

que en los pacientes que fallecieron la cifras de glucemia sérica al ingreso 

eran mayores en comparación con los pacientes que sobrevivieron. 

Estos hallazgos son confirmados en el estudio de Vincent Austino quien 

también analizó el va lor mas alto de glucemia en las primeras 24 horas, 

encontrando un riesgo relativo para morir de 2.5 veces con un Índice de 

confianza del 95% (1.16 - 4.26) para glucemias mayores de 150 mg/dl 

dentro de las primeras horas. 

En otro grupo de pacientes en este caso operados de corazón, Yates 

encontró que cuando había hiperglucemia al momento del ingreso la 
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mortalidad era mayor con un incremento de 1.48 para glucemias séricas 

mayores a 126 mg/dl. 

Como es sabido los pacientes con trauma craneoencefálico, manifiestan un 

estado de hipermetabolismo que en parte es sostenido por las adaptaciones 

metabólicas del organismo a nivel de hidratos de carbono. Cochran 

estudiando en este grupo de pacientes detecta que del tota l de pacientes 

que fal lecían en el 44% de ellos se asociaba una glucemia igual o mayor a 

300 mg/d l. Seleccionando a los pacientes que quedaban en estado 

vegetativo también se encuentra la asociación con hiperglucemia. Se 

compararon este grupo de pacientes con mínimo défici t neurológico a su 

egreso, con los que desarrol laron estado vegetativo. En el primer grupo, la 

glucemia sérica promedio fue de 208 mg/dl versus 128 mg/dl en los 

pacientes con l.es ión neurológ ica mínima. Los pacientes que fallecieron 

tuvieron una glucosa · sé rica de 267 ± 130 mg/dl en comparación con los 

sobrevivientes que tuvieron glucosas de 135 ± 44. (Fig. 6) 

Otro autor que estudió pacientes con trauma craneoencefál ico fue Chiaretti ; 

quien encontró que el 89.5% de los niños que al ingreso presentaron cifras 

normales de glucosa manifestaron una buena recuperación neurológ ica al 

mes de ser evaluados. (Fig . 7). A diferencia de los pacientes que 

desarrollaron incapacidad neurológica severa que a su ingreso habían 

manifestado glucemias promedio 252 ± 112.5 mg/dl. 

Un hecho que es importante recalcar y en el cual casi todos los autores 

coinciden es que cuando los pacientes presentan glucosas séricas cercanas 

a 200 mg/dl y que por tal motivo se iniciaba infusión de insulina, con el 

control de la cifra de glucosa la mortalidad era menor en comparación con 
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los niños que por no llegar a este tope de glucem ia no se consideraba iniciar 

la terapéutica, esta observación apoya el beneficio potencial que parece 

existir con el empleo de insulina en etapas tempranas y con glucosas sérica 

alrededor de 120 mg/dl. 

En investigaciones futu ras también deberá tomarse en cuenta el momento 

en el que se presenta la hiperglucemia una vez insta lado el estímulo nocivo 

y si este hecho es un factor asociado a la hiperglucemia para que esta sea 

tomada como factor de riesgo, este análisis lo sustentamos ·por los 

hallazgos encontrados por Vincent y colaboradores. Cuando la 

hiperglucemia (mayor a 150 mg/dl) se presentaba en las primeras 24 horas 

de instalada la situación de estrés el ri esgo de morir se incrementaba 2.5 

veces , pero si el pico de hiperglucemia se presentaba posteriormente en los 

siguientes 1 O días de estancia hospitalaria el riesgo de muerte era 5.9 veces 

mayor (120 mg/dl) y 4.9 veces (150 mg/dl) y de 3.7 veces (200 mg/dl). Fig. 5 

y cuad ro 3. 

El choque séptico representa una de las causas más frecuentes de ingreso 

a terapia intensiva y a su vez factor desencadenante para cambios en el 

metabolismo de la glucosa por la acción de diversos factores 

neurohumorales. En pacientes con esta patología también parece ser que la 

presencia de hiperglucem ia representa un factor pronóstico en la mortalidad 

de los pacientes, como lo refleja el estud io de Branco, donde las cifras de 

hiperglucemia fueron más elevadas en los pacientes que fallecieron versus 

los sobrevivientes . (Fig. 8). Este autor incluso describe el comportamiento 

de las cifras de glucosa en relación a la mortalidad :glucemias de 120 mg/dl 

corresponde una mortalidad del 20%, con glucemias entre 120 mg/dl y 179 
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mg/dl una mortalidad de 31.6%, glucemias de 180 mg/dl a 239 mg/dl una 

mortalidad de 55.6% y glucemias mayores de 240 mg/dl mortalidad de 

79.6% (Fig. 9). De acuerdo a este reporte el riesgo relativo de muerte en 

pacientes con choque séptico mas hiperglucemia es de 6.1 veces mayor 

cuando la glucemia esta en promedio de 178 mg/dl. 

Vijay Srinivasan; comparó el pico mas alto de hiperglucemia entre los 

sobrevivientes con los no sobrevivien tes encontrando un pico mas alto de 

glucemia en los no sobrevivientes de 311 ± 115 versus 205 ± 80 

respectivamente (Fig. 10), con una duración promedio de este pico simi lar 

entre ambos grupos: de 19 horas en los sobrevivientes versus 23.5 horas en 

los no sobrevivientes. Todos estos pacientes cursaban con patologías 

diversas que requirieron de atención en la terapia intens iva. 

Yates , en pacientes operados de corazón compara sobrevivientes con no 

sobrevivientes encontrando que los primeros tenían una glucosa sérica mas 

baja. (179.26 ± 86.98 versus 255.86 ± 195.59) (Fig. 11), también encontró 

que en pacientes con picos más altos de glucosa en los siguientes diez días 

de estancia mostraron mayor riesgo de complicaciones. 

En pacientes críticamente enfermos Vijay srinivasan , demuestra que la 

duración de la hiperglicemia fue mayor en los pacientes no sobrevivientes , 

los cuales durante el 71 % del total de sus días de estancia mantuvieron 

hiperglucemia , mientras que en los pacientes sobrevivientes la 

hiperglucemia se mantuvo solamente durante el 37% de los días de 

estancia. (Fig. 12) 
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En pacientes con quemaduras extensas la persistencia de la hiperglicemia 

también parece tener impacto sobre la mortalidad. A este respecto, Gore, 

encontró que la hiperglicemia persistente se asocio a mayor mortalidad: el 

4% de los pacientes con euglucemia fallecieron, mientras que el grupo de 

con hiperglicemia la mortalidad fue del 27% y el factor mas frecuentemente 

asociado era de etiolog ía infecciosa. (Fig. 13) 

Hallazgos similares reporta Yates , quien encuentra un riesgo mayor de 

efectos adversos asociado a la persistencia de hiperglicemia , siendo la 

infección en factor que con mayor frecuencia se asocio con un OR de 1.48. 

Dentro de la morbilidad asociada estaban: incremento en los días de 

ventilación mecánica y aumento en los días estancia . En este estudio la 

mortalidad se duplico cuando la hiperglicemia persistía por mas de 4 días. 

La morbilidad también se incremento 31.5% en relación a pacientes con 

niveles séricos de glucosa normales. 
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CONCLUSIONES 

De acuerdo a la revisión rea lizada y el nivel de evidencia de fas 

publicaciones incluidas en es te proyecto, se encontró un respaldo para decir 

que la hiperglicemia si es un factor pronóstico de morbilidad y mortalidad en 

pacientes pediátricos en estado crit ico tanto en patolog ías de causa médica 

como quirúrgicas. 

Llama poderosamente la atención que en las revisión realizada se 

encuentra que existe un factor que cambia el pronostico de los pacientes 

con glucemias mayores de 200 mg/dl comparado con los pacientes con 

glucemias entre 120 a 200 mg/dl, el cual es el USQ de insulina ya que 

trad icionalmente se utiliza hasta que alcanza ci fras mayores a 200 mg/d f. 

También es muy llamativo encontrar que en las revis iones se encuentra que 

la glucemia -por debajo de 120 mg/dl, ya sea porque el paciente presento 

euglucemia o porque se utilizo insulina para su control, no esta asociada a 

riesgo de mortalidad, lo que junto con los parámetros anteriores nos 

demuestra que la hiperglicemia si influye negativamente en la evolución del 

paciente pediátrico en estado crítico. 
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FIGURA 1. DISTRIBUCION DE LA POBLACION SEGÚN GÉNERO. 
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FIGURA 2. PATOLOGIAS DE LA POBLACIÓN ESTUDIADA. 
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FIGURA 3. TASA DE MORTALIDAD SEGUN EL NIVEL DE GLUCEMIA 
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CUADRO 2. CORRELACION ENTRE HIPERGLUCEMIA Y MORTALIDAD. 

EVOLUCION MEDIA DESVIACION 

(GLUCEMIA) STANDARD 

NO 269.9997 9.29157 

SOBREVIVIENTES 162.9625 19.300048 

SOBREVIVIENTES 

FIGURA 4. CORRELACION ENTRE HIPERGLUCEMIA (mg/dl) 

Y MORTALIDAD. 
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FIGURA 5. RELACION ENTRE HIPERGLUCEMIA, OlAS DE ESTANCIA 

CON RIESGO DE MORTALIDAD. 
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CUADRO 3. RIESGO DE MORTALIDAD (OR) SEGUN TIEMPO DE 

ESTANCIA Y NIVEL DE GLUCEMIA. 

120 150 200 

Ingreso 1.247 0.977 1.217 

24 h 2.156 2.587 2.305 

10 d 5.92 4.933 3.717 

Vincent. J. Pediatr, 2005. 
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FIGURA 6. VALOR DE GLUCEMIA ASOCIADO AL PRONÓSTICO EN 

PACIENTES CON TRAUMA CRANEOENCEFALICO. 
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FIGURA 7. PRESENCIA DE HIPERGLICEMIA EN PACIENTES CON 

TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO. 
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FIGURA 8. CORRELACION ENTRE LA GLUCOSA SERICA Y 

MORTALIDAD EN PACIENTES CON CHOQUE SEPTICO. 
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FIGURA 9. PACIENTES CON CHOQUE SEPTICO CORRELACION 

HIPERGLUCEMIA Y MORTALIDAD. 
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FIGURA 10. CORRELACION ENTRE LA GLUCOSA SERICA Y 

MORTALIDAD EN PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS. 
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FIGURA 11. CORRELACION ENTRE LA GLUCOSA SERICA Y 

MORTALIDAD EN PACIENTES CON CIRUGIA CARDIVASCULAR. 
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FIGURA 12. RELACION ENTRE PERSISTENCIA DE HIPERGLICEMIA -

OlAS DE ESTANCIA Y MORTALIDAD EN PACIENTES CRITICAMENTE 

ENFERMOS. 
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FIGURA 13. GLUCEMIA SERICA Y MORTALIDAD EN PACIENTES CON 

QUEMADURAS SEVERAS. 
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