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¿POR QUÉ HABLAR UNA Y OTRA 

VEZ DE LA DIABETES?

ÅPorque la incidencia de DM 1 se está incrementando en las 
últimas décadas, al igual que el resto de enfermedades 
autoinmunes. Existen varias hipótesis que intentan explicar la 
causa:

- Incremento secular del crecimiento en los niños incrementa el 
estrés a nivel pancreático.

- Menor exposición a la luz solar con disminución de los 
niveles de Vit D.

- Exceso de higiene con falta de exposición a patógenos.

- Exposición a leche de vaca en los primeros 6 meses de vida.

- Agentes contaminantes que aumentan el riesgo de DM1 y 2.



¿POR QUÉ HABLAR UNA Y 

OTRA VEZ DE LA DIABETES?

ÅPorque la incidencia de DM tipo 2 también se incrementa, 
en paralelo a la incidencia de obesidad.

ÅPorque la DM tipo 2 se asocia a incremento de mortalidad 
cardio-vascular, cáncer y a mayor comorbilidad.

ÅPorque el riesgo de una persona diabética sin AP de SCA 
de sufrir IAM es el mismo que el de un paciente con 
antecedentes de SCA.

ÅPorque 2 de cada 3 pacientes que sufren un IAM presentan 
DM u otro tipo de alteración del metabolismo 
hidrocarbonado.



EPIDEMIA DE OBESIDAD



¿POR QUÉ HABLAR UNA Y 

OTRA VEZ DE LA DIABETES?

- Porque un mal control glucémico en el paciente 

hospitalizado condiciona un incremento de riesgo de 

complicaciones.

- Porque los datos sobre pacientes hospitalizados con 

hiperglucemia demuestran que lograr un buen control 

glucémico mediante un manejo más intensivo mejora el 

pronóstico, la mortalidad y la tasa de complicaciones.
(American College of Endocrinology Position Statement on 

Inpatient Diabetes and Metabolic Control. Endocr Pract. 

2004;10:77-82).



¿DE QUÉ SOLUCIONES 

DISPONEMOS EN EL ÁMBITO 

HOSPITALARIO?

ÅNo se dispone de grandes estudios que hayan investigado 
el papel de los ADOs en el manejo de la hiperglucemia en 
el hospital. En el momento actual, en la mayoría de los 
casos se tiende a suspender los ADOs al ingreso, 
aceptando que la insulina es el tto de elección en el 
contexto hospitalario. 

ÅEl tratamientooral podríamantenerseenel hipotéticocaso
de un pacientebien controlado,que no requiereayunoy
siempre que el motivo del ingreso no condicionarael
aumentode las necesidadesinsulínicasy/o contraindicara
el usodeADOs.





La intención: imitar la secreción 

fisiológica de insulina.



INSULINAS DISPONIBLES EN LA 

ACTUALIDAD.



MANEJO DEL PACIENTE 

DIABÉTICO EN EL 

HOSPITAL



EL PACIENTE DIABÉTICO EN EL 

HOSPITAL: ADOs

- Si no requiere ayuno, no tto 

hiperglucemiante y estaba bien 

controlado, mantener el mismo 

tratamiento y pauta de rescate.

- Si patología grave, va a requerir ayuno, 
pruebas complejas, un tto  
hiperglucemiante, o  requiere cirugía 
SUSPENDER ADOs y pautar insulina.

- Si mal control glucémico (p. Ej. más de 
180 mg/dl a su llegada a SU), 

SUSPENDER ADOs y pasar a insulina.



PASO DE ADOs A INSULINA

ÅDosis total de insulina en 24 horas: 0,3 x peso 
(Kg): 50% basal y 50% preprandial. 

ÅLa ñbasalòse puede pautar como dos dosis de 
NPH, 1 ó 2 de Levemir o 1 de Lantus. Dos dosis: 
2/3-0-1/3; Una dosis por la mañana o por la noche.

ÅLas preprandiales como rápidas humanas 
(actrapid) o análogos de rápida (humalog, 
novorapid o apidra). 

ÅOtra opción es poner solo basal y rescate y ajustar 
al día siguiente.

ÅDejar pauta de BMtest y corrección con insulina 
rápida o análogo de rápida. Al principio, también 
glucemia nocturna.

ÅSi precisa ayunas SUEROTERAPIA



EL PACIENTE DIABÉTICO EN 

EL HOSPITAL: INSULINA

ÅSi no dieta absoluta:

- dejar su tratamiento habitual con pauta de rescate.

- Si mezcla: separar en NPH + rápida:

- Novomix 30; mixtard 30: 30% rápida.

- Humalog mix 25: 25% humalog.

- Novomix 50; humalog mix 50: 50% rápida

- Novomix 70: 70% novorapid.



EL PACIENTE DIABÉTICO EN 

EL HOSPITAL: INSULINA

ÅSi requiere dieta absoluta:

- Aporte de hidratos de carbono: 
importantísimo s.t. en DM tipo 1. SG 10% 
(sp en tipo 1) o al 5%. 500 cc de SG10% 
aportan 50 g de glucosa.

- Hidratación: añadir salinos.

- Insulina: SIEMPRE.

- Potasio.



INSULINA EN SUEROTERAPIA

1-En ñBombaò:50 U en 500cc de SS 
0,9%

2- En Los Glucosados: 5-7 U en G 5% ó 
10-12U en G 10%.

3- Poner la Insulina basal sc: 0,2 U/Kg de 
peso y en los glucosados solo rápida1U 
por cada 10 g de H de C (3U en G 5% y 5 
al 10%).



INSULINA EN BOMBA

Å50 uds de insulina rápida en 500 cc SSF0,9%, a un ritmo 

inicial de 10-15 ml/h (1-1,5 U/hora). Hacer BMtest 

inicialmente cada 2 horashasta estabilizar entre 120-180 

mg/dl de glucemia, y luego controles cada 4-6 horas.

ÅPauta de corrección:Entre 120-180 seguir igual.

ï< 80 pasar 200cc de glucosado 10% limpio en 15-20min. Hasta 
que el BMtest sea > 80 y seguir con la mitad del ritmo previo.

ï<120 reducir el ritmo en 5 ml/h. respecto al previo.

ï> 180: aumentar en 5 ml/h.

ï> 200: aumentar en 10 ml/h

ï> 250  aumentar en 15 ml/h

ï> 350 aumentar en 20 ml/h y determinar cuerpos cetónicos y 
gasometria venosa.



INSULINA EN SUEROS

En suero glucosados: 10-12 U si son al 10% u 5-7 

U si son al 5%

Pauta de corrección:

ÅEntre 120- 180 seguir igual.

Å< 80 glucosado 10% limpio 200 cc en 10-15 min. 

Hasta > de 80 y seguir con 4 U menos.

Å>180 aumentar en 2 U. respecto al previo

Å>250 aumentar en 4U. Repecto al previo

Å>350 aumentar en 6 U. Valorar hacer cetonuria y 

gasometria.



SUEROTERAPIA CON BASAL 

SUBCUTÁNEA .

ÅINSULINA BASAL : 0,3 U/KG DE PESO 

de NPH, lantus o levemir.

ÅINSULINA RÁPIDA EN SUEROS 

GLUCOSADOS: 1U por cada 10 g de 

glucosa (5 en SG 10% y 3 en SG 5%)

ÅPAUTA DE CORRECCIÓN 

SUBCUTÁNEA: CADA 4-6 HORAS 

CON RÁPIDAS









INSULINAS: PROBLEMAS.

ÅHipoglucemia.

ÅIncremento del peso.

Å¿Incremento de mortalidad con control 

intensivo?.

ÅInsulina y ¿cáncer?.



HIPOGLUCEMIA

ÅLa hipoglucemia es el mayor limitante en el control 

intensivo de la diabetes.

ÅLas características farmacodinámicas y farmacocinéticas 

de los AIAP resultan en un perfil de acción más predecible 

y un riesgo de hipoglucemia menor que la NPH, 

especialmente en una menor incidencia de hipoglucemias 

nocturnas y severas.

ÅLos análogos de acción rápida intentan simular la respuesta 

insulinosecretora rápida, potente y de corta duración que 

ocurre con la insulina endógena tras la ingesta en los 

individuos no diabéticos.



Limitaciones de  

las insulinas NPH 

y cristalina

Puntos críticos:

-Solapamiento antes de la 

comida.

-Solapamiento a medianoche.

-Se queda ñcortoò despu®s de la 

cena.



Menor riesgo de hipoglucemia 

con AIAP.

En pacientes con sobrepeso y 

DM tipo 2 (n=756) y con tto 

insuficiente  (HbA1c>7,5) se 

observa un descenso similar 

de HbA1c y de glucemia 

basal con glargina y NPH, sin 

embargo, en el grupo de 

pacientes con Glargina se 

obtuvieron un 25% menos 

pacientes con hipoglucemia 

nocturna. 

Riddle MC; Rosenstock J, Gerich J, on behalf of the Insuline Glargine 4002 Study 

investigators. The Treat-to-Target Trial: Randomized addition of glargine or human NPH 

insulin to oral therapy of type 2 diabetic patients. Diabetes Care. 2003;26:3080-6.



La adición de dos dosis de detemir al 

tratamiento previo con ADOs en 

pacientes con DM tipo 2 (n=476) y 

mal control (HbA1c>7,5%), produjo 

una reducción, después de 24 

semanas de la HbA1c similar a dos 

dosis de NPH (-1,8 y ï1,9% 

respectivamente) con menor riesgo 

de hipoglucemias totales (47%) y 

nocturnas (55%)). La dosis al final 

del estudio fueron mayores para 

detemir (0,8 U/Kg/día) que para NPH 

(0,5 UI/Kg/día).

Hermansen K, Davies M, Derenzinski T, et al. A 26-week randomized, parallel, 

treat-to-target trial comparing detemir with NPH insulin as add-on therapy to 

oral glucose-lowering drugs in insulin-naive people with type 2 diabetes. 

Diabetes Care. 2006;29:1269-1274.


