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ANTECEDENTES 

La hiperglicemia y la resistencia a la insulina son comunes en pacientes críticamente 

enfennos,. en quienes la homeostasis de la glucosa habla sido previamente normal (1,.2). 

Las alteraciones en el metabolismo de la glucosa son comunes en estos pacientes como 

resultado de cambios metabólicos y hormonales que acompañan al estrés y a Ja 

respuesta metabólica al trauma,. y pueden contribuir al catabolismo general observado 

en estos individuos,. ya que existe una alteración en la utilización de Ja glucosa,. en la 

movili:l:ación de grasas y en los procesos de oxidación. De hecho,. el cociente 

respiratorio se encuentra disminuido y las proteínas son también utilizadas como 

substrato para obtener energía (3,.4 ). 

Existe una gluconeogéncsis aumentada a pesar de una liberación incrementada de 

insulina, probablemente debida a una alteración central de la glucorregulación (J,2). Al 

parecer el hígado es el principal sitio de resistencia a Ja insulina, sin embargo lambién 

existe ésta en el músculo csquelérico y el corazón (2). 

La producción y demanda incrementadas de glucosa junto con Ja rcsislcncia a la 

insulina, f"ueron previamente interpretadas como un pretexto para tolerar la elevación 

modernda de hasra 200 mg/dL de glucosa sanguínea durante las en.fcnncdades criticas. 

(3,5) 

La hiperglicemia se encuentra asociada con un incremento en el riesgo de 

complicaciones infecciosas sobre todo en pacientes postquinirgicos. Asi mismo, se ha 

descrito que la presencia de hipergliccmia en fonna concomitante a isquemia del 

sistema nervioso central secundaria a traumatismo craneoencefálico o a un status 

postparo cardiorrespiratorio, se asocia a pobre pronóstico, tanto funcional como en 

ténninos de sobrcvida (6-9). 

En fecha reciente, se ha descrito que incluso la presencia de hipcrgliccmia moderada., 

t!'ntrc 110 y 200 mg/dL, se relaciona directa o indirectamente con lesión de órganos 

vitales y sistemas ( 1.,2). 
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Además, la presencia de hiperglicemia es más frecuente en pacientes con sepsis. ya que 

ésta altera el metabolismo de Ja glucosa, produciendo resistencia a Ja insulina, la cual 

produce, a difer-encia del enf"enno diabético, a pesar de concentraciones nonnales o 

incrementadas de insulina en plasma (JO). Por ello no es de sorprender que diversas 

publicaciones refieran que niveles de glucosa en sangre superiores de 220 mg/~ se 

encuentren asociados con incremento en el riesgo de infecciones graves ( J 1 ). Esto 

parece deber.;e a alteraciones en la inmunidad inespccífica. Estudios in vitro han 

mostrado que Ja actividad de Jos macróf"agos y neutrófilos se encuentra 

significativamente dañada en presencia de"hiperglicemia (12,13). 

La disminución de la respuesta inmunológica a las infecciones, Ja reducción de la 

moti1idad·gastrointestinal, y el incremento del tono cardiovascular, son algunos de Jos 

muchos efectos adversos de la hiperglicemia aguda (14). 

Otras complicaciones asociadas con hiperglicemia incluyen esteatosis hepática, 

hipertrigliceridcrnia, e hipercapnia. (1 J,15). 

Existen evidencias r~cicntes que sugieren que el mantenimiento de euglicemia, puede 

disminuir estas complicaciones y reducir Ja mor-bimortalidad en pacientes de terapia 

intensiva (16). 

Un estudio prospectivo, aleatorizado y conlrolado de 1548 pacienles adultos, 

predominantemente de una unidad de cuidados intensivos postquinirgicos. demostró 

que un estricto control de la glicemia por debajo de 110 mg/dL mediante in.f"usión de 

insulina, redujo substancialmente la morbilidad y mortalidad en estos pacientes (2). En 

dicho estudio se demoslró una disminución de la mortalidad en pacientes criticos de un 

8% a un 4.6%, es decir, una reducción relativa de casi Ja mitad de la mortalidad. 

Además, la presencia de infecciones, inflamación sistémica prolongada, necesidad de 

diálisis o hemofiltración .. polineuropalia. disf"unción orgánica múltiple, requerimientos 
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transfusionales. dias de asistencia mecánica ventilatoria y los días de estancia en 

cuidados intensivos. se redujeron todos ( 1 ,2). 

No existe infoJTilación comparable en población pediátrica. Sin embargo. al igual que en 

la población adulta, Ja ocurrencia de hipergliccmia en Jos niños crilicos,. es alta (4,.S). 

Dadas las sirn~liludes fisiológicas en cuanto a Ja respuesta de eslrés tanto en en adultos 

corno en niños no recién nacidos (S,6), cabe Ja posibilidad de que fa hiperglucemia 

consliluya un faclor de riesgo indcpendienle de mortalidad y morbilidad,. lo que abre Ja 

probabilidad de una posible in1ervención terapéutica única y sencilla. llámes~ el control 

estriclo de Ja glucosa, que podría tener un gran impacto en la sobrevida de los niños 

críticos ( 1-5). 

La hiperglicemia superior de 200 mg/dl, f'onna pane de Jos f'actores que algunos índices 

que,. como el PRISM 111 (Pediatric Risk of Mortality),. consideran que se asocian a un 

incremento en la mortalidad (18). Sin embargo,. en índices como el citado,. Ja 

hiperglucemia es sólo uno más de entre varios f'actorcs que. todos en conjunto,. predicen 

riesgo de muerte (18). Además,. no existe un consenso que considere,. de manera 

uniEorme, que la presencia de hípergliccmia se asocie a !J"ª mayor morbi~mortalidad. 

Por ejemplo,. otros indices predictorcs de riesgo de mortalidad corno el PIM y su versión 

más reciente,. conocida como PIM 2, ni siquiera consideran como factor de riesgo a Ja 

hiperglicemia (18,.19). Por ello. dado el potencial de que un eventual control de las 

cifras de glucosa en ciertos limites tenga un impacto de relevancia clínica. es necesario 

conocer el papel de la hiperglicernia corno factor asociado a mortalidad. 
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JUSTJFJCACION 

La·hipergliccmia es una manif"eslación frecuente en Jos pacientes críticamente enf"ennos 

ingresados en cualquier unidad de cuidados intensivos y los pacientes de la UTJP del 

Hospital Infantil de México .. Federico Gómez"\ no son la excepción (17). Esto es 

resultado de cambios metabólicos y honnonales que acompañan Ja respuesta al estrés y 

al trauma,. como está bien descrito en la literatura (3-S). 

En fonna reciente,. se ha descrito en población adulta críticamente enf"enna,. que un 

estricto control de Ja glicemia con cifras menores de J 10 mg/dL,. disminuye de manera 

importante la morbilidad en pacientes críticos,. reduciendo substancialmente Ja presencia 

de inf"ecciones,. síndrome de respuesta inflamatoria sistémica,. falla renal aguda que 

requiera tratamiento dialítico o de hcmofiltración. disf"unción orgánica múltiple. menor 

número de transfusiones,. así como también menos días de apoyo venlilatorio mecánico 

y de estancia en una unidad "de cuidados intensivos. En cuanto a la mortalidad se ha 

encontrado que se reduce en Conna relativa en casi un SOo/o ( 1.2). 

Se desconoce si esto ocurre también en población pedi~triCa críticamente enf'cnna. en la 

cual no se cuenta con cifras que asocien la hipcrglicemia con la morbimortalidad de Jos 

pacientes ingresados en una unidad de cuidados intensivos pediátricos. La cifra de 200 

rngldl. considerada en el PRJSM 111 como factor de riesgo. Cue validada en dicho indice 

como parte de un conjunto de factores asociados en forma múltiple a una mayor 

mortalidad (18),. pero se carece de información sobre el efecto de la hiperglicemia como 

Cactor independiente de riesgo de morbi-mortalidad y n1ucho menos se conoce el efecto 

que sobre éstas podría tener el control estricto de la glucemia. Por ello. se justifica este 

estudio,. con objeto de evaluar el efcclo independiente sobre la morbi-mortalidad de las 

cifras de gJiccmia por arriba de 200 y por arriba de 11 O mgldL. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Problema general: 

¿Es la hipergliccmia causa independiente de incremento en la morbilidad y mortalidad 

de los pacientes críticos ingresados en la unidad de terapia intensiva pediátrica? 

Problema cspccinco 1: 

La presencia de hiperglicemia leve G:f 1 O mg/dt_ hasta 200 mg/dL) en Jos niños 

criticamente enfennos ingresados en Ja unidad de terapia intensiva, ¿se asocia a mayor 

morbilidad, en términos de mayor incidencia de sepsis. número de fallas orgánicas y 

días de estancia en terapia intensiva, en comparación con Jos normoglicémicos? 

Problema espcciOco 2: 

La presencia de hiperglicemia grave (mayor de 200 mg/dL) en los niños críticamente 

enfermos ingresados en Ja unidad de terapia intcrisiva. ¿se asocia a mayor mol'bilidad. 

en términos de mayor incidencia de sepsis. número de Callas orgánicas y días de 

estancia en terapia intensiva, en comparación con los nonnoglicémicos? 

Problen1a especifico 3: 

La presencia de hiperglicemia leve ~JO mg/dL, hasta 200 mg/dL) en los niños 

críticamente enfc1T11os ingresados en la unidad de terapia intensiva, ¿se asocia a mayor 

rnonalidad. en comparación con los nonnoglicémicos? 

Problema específico 4: 

La presencia de hipcrglicerni3 grave (mayor de 200 mg!dL) en Jos niños críticamente 

enfermos ingresados c:n la unidad de terapia intensiva, ¿se asocia a mayor mortalidad, 

en comparación con los normoglicémicos? 

- -._-:_,...;..,_·.:-
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Hipótesis gener•I: 

La hiperglicemia leve ru 10 mg/dL,. hasta 200 mgldL). y la hiperglicemia grave (mayor 

de 200 mg/dL), sin manejo específico, se asocian a un incremenlo en la morbilidad y 

mortalidad de Jos pacientes pediátricos cri1icamenle enf"ennos ingresados en la unidad 

de lernpia intensiva. 

Hipótesis especifica J: 

La presencia de hipergliccmia leve ru 10 mg/dL,. hasta 200 mg/dL). sin manejo 

específico, se asocia a un incremenlo de la morbilidad,. en lénninos de presentar un 

mayor número de inf'ecciones nosocomiales, días de estancia en lerapia inlensiva y 

número y gravedad de disfunciones orgánicas,. en comparación con los 

nonnoglicémicos. 

Hipótesis específica 2: 

La presencia de hipergliccmiñ grave (superior a 200 mg/dL),. sin manejo especifico,. se 

asocia a un incremento de Ja morbilidad, en 1énninos de presentar un milyor número de 

inf"ecciones nosocomiales,. días de estancia en terapia intensiva y número y gravedad de 

disfunciones orgánicas,. en comparación con Jos nonnoglicémicos. 

llipótcsis especifica 3: 

La pres~ncia de hiperglicemia leve P-f 10 mg/dL, hasta 200 rng/dL). sin manejo 

especifico,. se asocia a una mayor mortalidad de los pacientes en estado critico 

ingresados en la unidad de lerapia intensiva pediátrica. en comparación con los 

nonnoglicémicos. 

Hipótesis especifica 4: 

La presencia de hipcrglicemia grave (mayor de 200 mg/dL). sin manejo. especifico. se 

asocia a una mayor mortalidad de Jos pacientes en estado crilico ingresados en Ja unidad 

de lera.pin intensiva pediálrica,. en comparación con Jos normoglicémicos. 
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Objelivo general: 

Evaluar si la hiperglicemia leve (~ 10 mg/dL. hasta 200 mg/dL). y la hipcrglicemia 

grave (mayor de 200 mg/dL). sin manejo específico, se asocian a un incremento en la 

morbilidad y mortalidad de los pacientes críticamente enfennos ingresados en Ja unidad 

de terapia intensiva pediátrica. 

Objeth·o especifico 1: 

Comparar si Ja presencia de hiperglicemia leve P-11 O mg/dL,. hasta 200 mgldL),. sin 

manejo específico,. en los pacientes pediátricos criticamenle enf'ermos ingresados en la 

unidad de terapia intensiva. incrementa la mo.-bilidad en lénninos de mayor incidencia 

de infecciones nosocomiales, días de estancia en terapia intensiva y número de 

disfunciones orgánicas, en comparación con pacientes con nonnogliccmia. 

Objeti'""º cspccíHco 2: 

Comparar si la presencia de hiperglicemia grave (mayor de 200 mgfdL). sin manejo 

especifico,. en los pacientes pediátricos críticamente cnf"effilos ingresados en Ja unidad 

de terapia intensiva, incrementa la morbilidad en ténninos de mayor incidencia de 

infecciones nosocomiales. días de estancia en terapia intensiva y número de 

disf"unciones orgánicas,. en comparación con pacientes con nonnoglicemia. 

Objetivo específico 3: 

Comparar si Ja presencia de hiperglicemia leve (~ 10 mgfdL, hasta 200 mg/dL). sin 

manejo especifico. se asocia a una mayor mortalidad de Jos pacienles en estado crilico 

ingresados en la unidad de terapia intensiva pediátrica, en comparación con los 

nonnoglicémicos. 

Objcti'\.·o csp~cinco 4: 

Comparar si la presencia de hipcrglicen1ia grave (mayor de 200 mgfdL). sin manejo 

especifico,. se asocia a una mayor mortalidad de los pacientes en eslado critico 

ingresados en la unidad de terapia intensiva pediátrica, en comparación con Jos 

nonnoglicémicos. 
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Tipo de estudio: 

Estudio de cohorte prospectiva. 

Criterios de inclusión: 

Todos Jos pacientes que ingresaron a la unidad de terapia intensiva pediátrica médica y 

quirúrgica del Hospital Infantil de México ._Federico Gómez" durante el periodo 

comprendido del 1 de Enero del año 2002 al 31 de Diciembre del año 2002. 

Criterios de exclusión: 

Menores de un mes de edad. 

Aquellos pacientes cuyos datos no estaban completos para el estudio. 

Presencia de diabetes meJlitus. errores congénitos del metabolismo. y gJicemia menor 

de 60mg/dL. 

Altas voluntarias. traslados a otro hospital. y/o rechazo a intervenciones terapéuticas. 

Pacientes: 

De una base. de datos. colectada en forma prospectiva. de un total de 400 pacientes 

ingresados:~~ la ·unidad de terapia intensiva pediátrica médica y quirúrgica del Hospital 

Jnf'antil dC M~Xico .. Federico Gómez". durante el periodo comprendido del 1º de Abril 

al 31 de Diciembre del año 2002. se incluyeron los datos de 378 niños. Los pacientes 

restantes fueron excluidos por Jos siguientes motivos: por no contar con todos los datos 

necesarios para el estudio. uno por tener diabetes mellitus tipo 1, y once por tener 

glicemias por debajo de 60 mg/dL. 

Intervenciones: 

Ninguna. 
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Mediciones: 

De una base de dalos de pacienles que ingresaron en la unidad de terapia intensiva 

pediátrica médica y quirútgica,. colectada prospectivamente,. durante el periodo antes 

·referido,. se obtuvieron Jos niveles de glicemia más altos,. o el disponible,. dentro de las 

primeras 24 horas de estancia en UTIP,. así como el puntaje de PRJSM 111,. Jos que se 

correlacionaron ·con Ja presencia de eventos adversos de morbilidad o con mortalidad. 

Análisis de Resultados: 

Los datos se analizaron con medidas de tendencia central y dispersión. Sesgo y curtosis 

de fa muestra se calcularon para evaluar el tipo de distribución. Los resultados fueron 

analizados mediante prueba de correlación bivariada simple,. así como mediante Ja 

construcción de tablas de 2x2,. a las cuales se les evaluó su significancia mediante la 

prueba x2 (ANOVA de dos colas). El riesgo se estimó a través del cálculo de la razón de 

momios C"odds ratio""). El desempeño de los valores crudos PRJSM 111,. de las cifras de 

mortalidad predicha. de las cifras de glucemia .. de los días de estancia .. de la edad y del 

~úmcro de disfbncioncs orgánicas,. se evaluó mediante la constn1cción de sus 

respectivas curvas de Receptor Operador (curvas ""ROC""),. utilizando a fa mortalidad 

observada como desenlace positivo. Finalmente .. se realizaron regresiones lineales de las 

variables de mayor significado. Los resultados se presentaron mediante tablas y 

gráficas. Las pruebas estadísticas se efectuaron mediante el programa SPSS for 

Windows versión 10.0 (SPSS. lnc.,. Morgan EJitions. Chicago IL. USA). 

Definiciones operacionales: 

llipogllcemia: Presencia de glucosa central o periférica menor de 60 mg/dL. 

Normoglicernia: Presencia de glucosa central o periférica de 60 mgldL a 110 mgldL. 

lliperglicernia lc,·c: Presencia de glucosa central o capilar igual o mayor de J 1 O mg/dl,. 

pero menor de 200 mgldL a cualquier edad. 
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Hipcrglicemia gr11ve: Presencia de glucosa central o capilar igual o mayor de 200 

mg/dL. 

Morbilidad: Presencia de una o más de las siguientes complicaciones: inCecciones .. 

sindrome de respuesta inflamatoria sistémica .. sepsis. choque séptico. falla orgánica a 

cualquier nivel,. Calla orgánica múltiple. entre otras. 

Ed•d: Se considerará desde la Cecha de nacimiento hasta el momento del ingreso a Ja 

unidad de terapia intensiva pediátrica. 

Seso: Se definirá de acuerdo al Cenotipo de cada paciente. 

Dfas de estancia: Se definirá como el tiempo transcurrido desde el momento del 

ingreso a Ja unidad de terapia intensiva hasta el egreso. 

Sepsis: Se considerará cuando el diagnóstico sea mencionado en el expediente. ya sea 

como sepsis y/o choque séptico. 

Falla orgánica: Presencia de alteración en Ja Cunción nonnal de un órgano y/o sistema. 

se determinará ya sea por clínica y/o laboratorio. 

Clasificación estadfstica de las variables: 

llipcrglicemia: Variable independiente ordinal. 

l\lorbilidad: Variable dependiente .• nominal. cualilativa. dicotómica. Se detenninará 

cotilo presencia o ausencia. 

l\lortalidad: Variable dependiente. nominal.. cualila:tiva.. dicotómica. Se detenninó 

como presencia o ausencia. 

Edad: Variable dependiente .. cuantitativa de intervalo. Se midió en meses. 

Seso: Variable dependiente.. nominal.. cualitativa,. dicotómica. Se detenninará en 

Ccmenino o masculino. 

Dias de estancia: Variable dependiente .. cuantitativa de intervalo. 

Scpsis: Variable dependiente., cualitativa .. ilicolómica. Se dctenninará como presencia o 

ausencia. 

Falla orgánica: Variable dependiente,. cualitativa. dicolómica. Se dc1enninará como 

presencia o ausencia y se cuantificará en número de orgános afectados. 

-· ~,J 
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RESULTADOS. 

De una base de datos de 400 pacientes que ingresaron a la unidad de terapia intensiva 

pediátrica médica y quirúrgica del Hospital Infantil de México ºFederico Gómezº entre 

el Iº de Abril de 2002 al 31 de Diciembre de 2002,. recolectada prospectivamente,. se 

obtuvo una cohorte histórica de 389 pacicnles con datos útiles, después de haber 

eliminado a un paciente con diabetes mellitus tipo 1 y a otros diez con alta voluntaria y 

rechazos a intervenciones terapeúticas,. entre otros. Once de los 389 pacientes,. todos con 

gliccmia menor de 60 mg/d~ se analizaron de manera independiente al resto de los 378 

individuos. La recolección de datos se hizo en el fonnato manual incluido en el anexo 1. 

Del gn.ipo de 378 pacientes estudiados con glicemia normal o hiperglicemia,. 165 

(43.7%) f"ueron del sexo femenino y 213 (56.3%) del sexo masculino (Figura 1). La 

edad fue de 75.42 meses± 60.02 (x ±DE,. 1 a 215 meses). Los datos del grupo completo 

de pacientes se presentan en el Cuadro J. La glicemia promedio fue de 150.61 mg/dL,. ± 

59.6 (x ±DE. 61 a 470 mg/dL). La estancia promedio en la unidad de terapia intensiva 

pediátrica fue de 5.51 días± 7.79 (x ±DE. 1 a 80 días). La calificación promedio de 

PRISM 111 f'ue de 9.98 ± 6.7 puntos (x ± DE) con mínima de O y máxima de 49. 

Fallecieron 52 de los 378 pacientes incluidos (13.So/o). La mortalidad esperada de 

acuerdo al cálculo de riesgo de mortalidad por PRJSf\.f 111. resultó en 13.5% (O a 

99.35%). por Jo que fue prácticamente igual que la observada. El promedio de órganos 

afectados f'uc de tres (O a 6). De todo el grnpo de pacientes. 45 (l l.9o/o) tuvieron sepsis. 

Se calcularon sesgo y curtosis.. los cuales evidenciaron que la distribución de las 

dif'erenles variables era nonnal. 

Los pacientes se clasificaron en grupos .. con base en la gliccmia. En el grupo 1 (Gl) se 

incluyeron a los pacientes con hipoglicernia o sea aquellos que presentaron glicemia 

menor de 60 mgldL. El grupo 2 (G2) consideró a los pacientes con glicemias de 60 

rng/dL ó mayores .. pero con menos de 110 mg/dL. es decir .. pacientes con ueugliccmiaº 

utilizados como control. En el grupo 3 (G3) comprendió a Jos casos con hiperglicemia 

leve. con glicemias de más de t 1 O mg/dL y hasta de 200 mg/dL. En el grupo 4 (G4) se 

incluyeron los pacientes con hiperglicernia grave, es decir .. los que tcnian más de 200 

mg/dL. Por último. se formó un quinto grnpo (05), en el que se incluyeron todos Jos 

pacicnles de G2 y G3. es decir .. en este grupo se analizaron todos aquellos pacientes 

quienes tuvieron gliccrnias por arriba de t 10 mg/dL. Al clasificar a los pacientes de 
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acuerdo a la glicemia, en el GI quedaron once pacientes, en el G2 95 pacientes, en el 

G3 230 pacientes. en el G4 53 pacientes. y en el G5 283 (Figura 2). Los dalos de cada 

gnapo se muestran en Cuadro 2. 

Como dato curioso de potencial relevancia., si se incluyen Jos once pacienles con datos 

completos con hipoglucemia. se observa que ocho de los once f"allecieron, por lo que la 

mortalidad total resulta en 60/389 (15.4%) (Figura 3). lo cual no es diferente de f"onna 

significativa de Ja mortalidad del grupo de estudio. Lo llamativo es que de los once 

hipoglucémicos, ocho (72.7%) fallecieron. Tomando en cuenta a estos pacientes., el 

riesgo de mortalidad predicha por PRJSM 111 f"ue de 14.65%, por Jo que Ja mortalidad 

..-cal fue superior a la esperada en 0. 75%. es decir, para fines clínicos no hubo di.Cerencia. 

Las correlaciones bivariadas entre las variables continuas del grupo de los 378 pacientes 

con gliccmias mayo..-es de 60 mg/dL., se muestran en el Cuadro 3. El nivel de la glicemia 

correlacionó en fonna positiva y significativa con el puntajc crudo de.PRISM IJI (0.289. 

p = 0.000). con el riesgo de mortalidad predicha (0.183, p = 0.000). con el número de 

disfunciones orgánicas (0.103. p = 0.046). pero no con los días de estancia (0.029., p = 

0.579). 

La correlación del pontaje de PRISM 111 con el riesgo de monalidad p..-cdicha., resultó 

como era de esperaf"Se., allamcnte significativa (0.862, p = 0.000). La correlación con el 

número de disf"unciones o..-gánicas (O. 700. p = 0.000) y con Jos días de estancia en la 

unidad de cuidados intensivos (0.171. p = 0.001). también fueron significativos desde el 

punto de vista estadístico (Cuad..-o 3). La correlación entre el riesgo de mortalidad 

esperada y Ja disfunción orgánica rue también significativa (0.639._ p= 0.000). como 

también lo .rue con los días de estancia ( 0.129, p = 0.012), aunque con menos 

intensidad. El númc..-o de disfunciones orgánicas correlacionó débilmente con tos dias 

de estancia (0.175. p = 0.001), pero no con la edad (0.007., p= 0.898). 

La edad en meses no most..-ó correlación significa1iva con ninguna de las variables: -

0.024. p· ~ 0 .. 649 con riesgo predicho de mortalidad; -O.OJO, p = 0.844 con puntaje 

crudo de PRISM 111; -0.083., p = 0.109 con la gliccmia; .007, p = 0.898 con las 

disfunciones orgánicas y ... finalmente., -0.020. p = 0.691 con los dias de estancia (Cuadro 

3). 

Al incluil"SC en el análisis a los once pacientes con hipoglucemia, la muestra total de 389 

pacientes mantuvo las correlaciones significativas Je Ja gliccmia con el puntaje crudo de 
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PRJSM 111 (0.170, p = 0.001); pero no con el riesgo de mortalidad predicha (0.062, p= 

0.225 ni con el número de disf"unciones orgánicas (0.076, p = 0.133). El puntaje cnsdo 

de PRISM 111 mantuvo su correlación con el riesgo de mortalidad predicha (0.878, p = 
0.000) y con el número de disfunciones orgánicas (0.689, p = 0.000). El riesgo de 

mortalidad con la disfunción orgánica también mantuvieron su correlación (0.625, p = 
0.000). (Cuadro 4). 

Se analizó el desempeño diagnóstico de la mortalidad observada de las diferentes 

variables continuas mediante la constnJcción de curvas de recepción del operador 

(curvas .. ROCH) en cada grupo de pacientes: en los 378 con glucemias nonnales o 

elevadas, as[ como en los 389 que incluían a los once casos con hipoglucemia (Figuras 

4 y 5). Como era de esperarse, tanto el puntaje crudo de PRJSM 111 como el riesgo de 

mortalidad predicha, tuvieron un adecuado desempeño con áreas bajo Ja curva muy 

adecuadas y significativas (Cuadros S y 6). El número de disfunciones orgánicas mosttó 

un desempeño similar, incluso ligeramente superior, con áreas bajo la curva apenas más 

elevadas·(Figuras 4 y S) (Cuadros S y 6). Ni la gliccmia ni los días de estancia tuvieron 

desempeño sigñificativo. 

Al analizarse la monaHdad de manera cruzada con los diferentes grupos de glicemia, se 

encontró que en el grnpo de hipcrgliccmia grave (> 200 mg/dL) se presentó un 

porcentaje del 18.9% de mortalidad, mayor que Jos grupos de nonnoglicemia e 

hiperglicemia leve P-:t 10 a 200 mg/dL) (Cuadro 7). Sin embargo. en los hipoglicémicos, 

como ya se había mencionado .. se observó una mortalidad proporcionalmente mucho 

mayor que en los otros grnpos, con una mortalidad del 72. 7% .. si bien la n de este grupo 

es apenas de once pacientes. La Prueba de x.2 demostró. al analizarse los S grupos de 

estudio, una significancia del 0.000, es decir, la mortalidad fue diferente entre los 

grupos de hipoglucemia y de hiperglicemia grave(> 200 mg/dl) con respecto a todos los 

demás. En Jos Cuadros 8 a 1 1 se obsenian las relaciones 2x2 de cada grupo de 

glucemia. Las razones de momios C~odds ratio ... , OR) de cada grupo, se presentan en 

dicho cuadro. La OR para Ja mortalidad observada de los pacientes con hipoglucemia 

fue de 16. 71 , mucho más alta que en los restantes grupos. 
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DISCUSIÓN. 

La hipótesis general de que la hiperglicemia leve el l O mg/dL,. hasta 200 mgldL),. y la 

hiperglicemia grave (mayor de 200 mgldL), sin manejo específico,. se asocian a un 

incremento en la morbilidad y mortalidad de los pacientes pediátricos críticamente 

enrennos ingresados en la unidad de terapia intensiva,. no pudo demostrarse en el 

presente estudio. En particUlar Jos pacientes con hipergliccmia leve, 2:110 mg/dL, hasta 

200 mg/dL,. no demostraron ninguna relación directa con monalidad ni morbilidad,. ni 

siquiera con los puntajes de PRJSM 111 o riesgo predicho de mortalidad. Si bien los 

niveles de glicemia de todo el grnpo mostraron correlación significativa y directa con 

los niveles de PRISM 111 y con las cifras de mortalidad esperada o predicha, esto no 

debe resultar sorprendente, ya que Ja hipcrglicemia superior a 200 f'onna parte de dichos 

índices .• por Jo que más que una asociación verdadera. podría simplemente tratarse de 

ºinterdependencia matemática .... 

¿Por qué no se encontró asociación entre ·hiperglicemia de cualquier nivel y morbi­

mortalidad? Los estudios de Van deil Berghc, hechos en población primariamente 

adulta. demostraron mejoría en mortalidad y morbilidad mediante la administración de 

un control especifico de la glicemia por debajo de 110 mg!dl. Sin embargo, su 

intervención mostró dicho beneficio a lo largo de la estancia de un paciente durante 

varios días en una unidad de terapia intensiva, paciente que además, en no pocas veces, 

cursaba con diabetes mellitus tipo 11. además de la situación de estrés, condiciones 

ambas que, cuando juntas, favorecen, no sólo la aparición sino también la persistencia 

de las cifras elevadas de glucosa en sangre (1-3). El presente estudio, diseñado como 

exploratorio acerca del impacto de la gliccmia al ingreso en población pediátrica en 

estado critico, no demostró fo anterior, fo que no es de extrañar, ya que sólo se pretcndia 

evidenciar la existencia de hipergliccmia al ingreso en una proporción significativa de 

los pacientes. Esto se logró demostrar. ya que 283 de 389 pacientes (72. 75 %) 

presentaron niveles arriba de 11 O mg/dl, si bien sólo 53 de 389 ( 13.6 %) Ja presentaron 

en fonna grave~ es decir. superior a 200 mg/JL Esta a)ta incidencia de hiperglicemia en 

los pacientes críticos justifica el que csla línea de investigación continúe, en busca de la 

promesa de una posible intervención terapéutica de bajo coslo y alta efectividad. como 

seria la administración titulada de insulina. 
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Sin embargo, es indispensable una actitud cautelosa antes de extrapolar los hallazgos en 

adultos a población pediátrica. Una de las principales preocupaciones, es la prontitud 

con la que un paciente pediátrico críticamente enfermo, no diabético, puede presentar 

hipoglicemia con la administración exógena de insulina. En el presente estudio resultó 

inesperado. el hallazgo de que los pacientes hipoglucémicos. definida la hipoglicemia 

como niveles de < 60 rng/dl de glucosa, aunque pequeños en número (apenas 

representaron el 2.83% del total de los pacientes). Cueron los que tuvieron una mucho 

mayor monalidad. De hecho, su mortalidad relativa fue más de tres veces superior a la 

de Jos demás grupos. Esto puede tener varias explicaciones: 

1. La hipoglicemia refleja, en fonna independiente, el nivel de máximo deterioro 

fisiológico y. en el caso de los pacientes de este estudio. probablemente reflejó 

In etapa final de fracaso orgánico y metabólico, con ausencia de respuesta 

adecuada al estrés. En este escenario. la hipoglicernia es causa y efecto. con una 

alta asociación a mortalidad por sí misma. por Jo que su corrección debería tener 

un impacto favorable en la mortalidad. asi como el no corregirla o failoreccrla 

(por ejemplo con una infusión de insulina mal controlada). podría incrementarla. 

2. La hipoglicemia refleja. en Conna dc-pendienle del diagnóstico, un estado de 

fracaso multiorgánico. Esto quiere decir que la hipoglicemia, más que la causa 

del fracaso o un dato asociado a éste. refleja una condición espccifica9 como 

podria ser ayuno prolongado. falta de aporte adecuado por vía IV o, 

simplemente. rnanif"estación de insuficiencia hepática o adrenal. De los once 

pacientes con hipoglicemia. cinco eran hcpatópatas en etapa avanzada o final. 

De estos cinco. cuatro fallecieron. En este escenario. Ja hipoglucemia es un 

síntoma asociado a la falla orgánica primaria 9 por lo que su corrección o 

prevención no necesariamenle impactará el pronóstico, sino que éste depende 

primariamente de la recuperación o no recuperación de Ja disfunción orgánica 

primaña. 

Este último escenario parece el más factible en nuestro estudio. No obstant..:, estos 

hallazgos obligan a que en los estudios fi1turos que sigan esta linea 9 se tenga la 

necesidad de excluir a pacientes hepatópatas. o bien analizar a éstos por separado. 

cuidando la presencia de hipoglicernia. La siguiente fase de esta linea de investigación 

deberá consistir en el seguimiento de los niveles de glicemia durante Ja eslancia del 
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paciente en terapia intensiva. buscando relación con mortalidad tanto durante su 

estancia en dicha sala. como a 30 dias. 

Un hallazgo interesante f"ue que el número de fallas orgánicas correlacionó ligeramente 

mejor que PRJSM 111 y que el riesgo de mortalidad predicha con la mortalidad real. Si 

bien ha sido observado con anterioridad en población pediátrica Ja correlación del 

número de fallas orgánicas con monalidad. no existe un estudio definitivo que halla 

comparado el desempeño del PRISM 111 contra el número de f"allas orgánicas. Estos 

hallazgos dan pie a que se inicie Ja adaptación Connal del indice de Marshall de 

disfunción multiorgánica a población pediátrica y se le valide a través de la 

corñparación con PRISM 111 y PIM 2 (21). 

·"-·\.'" ·-·. ....... ·.-
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CONCLUSIONES 

1. La hiperglicemia leve o grave,. dentro de las primeras 24 horas de ingreso a una 

unidad de terapia intensiva,. no se correlacionó con monalidad observada. 

2. Los niveles de glicemia,. dentro de las primeras 24 horas de ingreso a una unidad 

de terapia intensiva,. muestran correlación positiva con el puntaje ºcrudo'" de 

PRISM 111 y con las cifras de mortalidad esperada de éste,. mas no con el número 

de disfunciones orgánicas,. ni· con Ja presencia de sepsis ni con los dias de 

estancia. 

3. La incidencia aproximada de hiperglicemia (> 110 rng/dl) en pacientes 

· pediátricos dentro de las primeras 24 horas de ingreso a una terapia intensiva,. es 

de un 72. 75%. 

4.. La incidencia aproximada de hiperglicemia grave (> 200 rng/dl) en pacientes 

pediátricos dentro de las primeras 24 horas de ingreso a una terapia intensiva. es 

de un 13%. 

S. La incidenia de hipoglicernia dentro de las primeras 24 horas de ingreso a una 

unidad d~ terapia intensiva es relativamente poco frecuente (2.83% en este 

estudio). pero estos pacientes tienen alto riesgo de fallecer. La hipoglicernia 

representó un factor de riesgo que incrementa Ja probabilidad de fallecer en Dlás 

de tres veces. con respecto a Ja población que no desarrolló hipogliccmia en el 

presente estudio. 
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ANEXO l. Hoja de recolección de datos. 

lllPERGLICEl\llA EN PACIENTES PEDIATRICOS cRmCAl\IENTE ENFERl\IOS 
NO DIABETICOS: SU PAPEL COMO FACTOR DE RIESGO INDEPENDIENTE EN 

EL INCREMENTO DE LA MORBILIDAD V LA MORTALIDAD. 

SEXO: G 
EDAD (meses): -----

DEFXCXT NUTRXc.J:ONAL (c.t..ASXFZCAC.Z:ON t>e WATERLOW): 
srN DESNUTRICIÓN LEVE MODERADO----

GRAVE ______ _ 

DXAGNÓSTYCO AL :INGRE5o: 

··-----------------
'·----------------~ 

FECHA DE :INGRESO l.TTXP: 
FECHA DE E6RESO UTD": 

ORGANOS AFEc'TADOS: RESPIRATORrO RENAL HEPÁTICO 

CAROI:OVASCULAR HEMATOLÓGrco NEUROLÓGXCO 

GASTROINTESTINAL 

NUMERO DE ORSANOS AFECTADOS: 
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,. A%' S M Dr: 

.5r@IOS VXTAl.ES: CARl>IOYASClJLAA I NElJROl..ÓGrCO 

PRESJ:ON AllTERXAL .5r5TÓUCA (,,_,..,,). 

CAUFZCACI"ÓN -------

Puntvs=3 Puntos=7 

,..,aeono'fo 40-55 •40 
Lac'fon!'e 45-65 •45 
Ni;tos 55-75 • 55 
Adolescen!'es 65-85 • 65 

TEMPERATURA. 
CAUFZCACIÓN ______ _ 

Puntos=3 

Todos las edades c33°C 6 >40ºC 

ESTADO MENTAL-
CAUFZCACI"ÓN ______ _ 

Pun1'os=5 

Todos Jos edodes Es"tupor/Coma (GWgow cB) 

FAEa.IENC%A CARO%ACA (la'fidos/INR). 
CALIFrCACl'ÓN ______ _ 

Pun1'os=3 Pun1'os=4 

Ne.o nato 215-225 >225 
Loc1'an1'e 215-225 >225 
Niños 185-205 >205 
Adolescentes 145-155 >155 

llEFLE.JOS PUP%LAllES. 
CAUFrCACI'ÓN ______ _ 

Pun1'os=7 

Todas lo.s edades Una fija 

Puntos=ll 

Dos fijas o 
no reactivas 

6A$ES SANGl.ll:NEQS I ESTADQ AObO-BASE 

ACl:t>0.5r5 [ TC02 (mmol/L) o pH) J 
CAUFICACI:ON --------

Pon1'os=2 Puntos=6 

Todas las edades pH7.0-7.28 pHc7.0ó 
ó TC02 5-16.9 TC02"'5 

pH 
CAUFICACI:ON 

Puntos=2 Puntos=3 

Todas las edades 7.48-7.55 >7.55 

COZ Tot'Cll (mmolA.) 
CAUFrCACION _______ _ 

Puntos=4 

Todas las edades >34 

Po02(-) 
CALrFrCACXON ________ _ 

Pun1'os=3 Pun1'os=6 

Todas las edades 42.0-49.9 c42.0 

75 
::~ ....,,.,=== .......... 

-~-------~--~-~~~~~~~~~·'~~~,·~··-~-----~~---~~~~~~~-'~·;~"';~;~r~~il~!j,ii 



PaC02 (mmHg) 
CAUFYCACZON _______ _ 

Puntos=! 

Todas las edades 50.0-75.0 >75.0 

GLUCOSA 
CAUFI'CACYON ______ _ 

Puntos=2 

Todas Seis edades >200mg/dL 

CREAnN%NA (mg/dL) 
CAUFZ'CACYON _______ _ 

Neonoto 
Lactante 
Niños 
Adolescentes 

Puntos=2 

>0.85 
>0.90 
>0.90 
>l.30 

POTAS%0 (ownoUL) 
CALZFrCAC:tON ________ _ 

Puntos=3 

Todas Sos edades >6.9 

8UN ...,.., ... 
CALrFl:CACXON ________ _ 

Puntos=3 

Nconatos >ll.9 
Todos las otras >14.9 
edades 

PRUEBAS HEMATQLQ&J:CAS 

GLOBULOS BLANCOS (ccls/"""3) 
CAUFICACZON ______ _ 

Puntos=4 

Todas Seis edades •3000 

PLAQUETAS (céls/"""3) 
CAUFICACION _______ _ 

Puntos=2 Puntos=4 

Todas las edades 100,000-200.000 50,000-99,999 

CAUFl:CACXON TOTAL DEL PA%SM UX: 

TP o TTP (ngs) 
CAUFrCACYON ________ _ 

Puntos=3 

Neono'tos TP >22.o 6 TTP >85.0 
Todas las otras TP >22.0 6 TTP >57.0 
edades 

Punfos=5 

•50,CXX> 



CAPILAR CENTI>AL 

60-109 D 110.199 D 

CONDrc:rON AL EGRE.sO: vzvo O 
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MUERTO D 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

-z:=t 



Fig. 1. Distribución de pacientes de acuerdo al sexo. 

· Femenino (1) Masculino (2) 

2 

43.44% 
1 n•169 

169.0 
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Cuadro l. Características generales del total de pacientes estudiados. 

Desviación Promedio Minlmo J\.lá:dmo 
Estandar 

Edad (meses) 60.02 75.42 215 

Gliccnúa 59.6 150.61 61 470 

Dfas de estancia 5.51 '7.79 80 

PRISl\l 111 6.7 9.98 o 49 

Organos af"ectados 1.64 3 o 6 
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Cuadro 2. Análisis general por grupos según la glicemia. 

GRUPO 1 GRUP02 

No. 11 95 
p•cicntes 

Glice-mia 34(±14.35) 92. 74(±12.56) 
20.58 61-109 

PRISM 21.45(±10.27) 8.89(±6.74? 
111 • 2-38 0.31 

Riesgo de 49.45(±37.24) 48.36(±20.44) 
mortalidad 0.18-98.73 0.09-96.63 
Promedio 3.63 3.16 

de ór¡:anos 
•Íeclados 

GRUP03 

230 

149(±26.96) 
110.199 

9.27(±5. 75) 
0.32 

47.07(±17.9) 
0.18-93.96 

2.93 

GRUP04 

53 

260.54(±61.84) 
201-470 

14.94(±8.27) 
4-49 

49.84(±28.68) 
0.34-99.35 

3.45 
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Fig. 2. Distribución de pacientes de acuerdo a la glicemia. 
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Fig. 3. l\<lortalidad en todos los pacientes (n = 389) 
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Cuadro 3. Análisis Bivariado (Pearson) 
loacienles con elicemia mavor de 60 m21dLl 

Riesgo Prismlll Glicemi• Dis,.unció• Ed•d Esta•ci• 
1\lortalidad OreA•lca (meses) endfa• 

Riesgo Pearson 1.000 .862•• .183•• .639 -.024 .129• 
Mortalidad 

p .000 .000 .000 .649 .012 

N 378 378 378 378 378 378 
PRJS!\1111 Pearson .862•• 1.000 .289•• .7oo•• -.010 .171•• 

p .000 .000 .000 .844 .001 
N 378 378 378 378 378 378 

Glicemia Pearson .1s3•• .289** 1.000 .103• -.083 .029 

.000 .000 .046 .I09 .579 
o 
N 378 378 378 378 378 378 

Disfunción Pearson .639*• .7oo•• .103• 1.000 .007 .175•• 
Or..,áinica 

p .000 .000 .046 .898 .001 
N 378 378 378 378 378 378 

Edad Pearson -.024 -.010 -.083 .007 1.000 -.020 
(meses) 

p .649 .844 .109 .898 .691 
N 378 378 378 378 378 378 

Estancia en Pearson .129• _171•• .029 _175•• -.020 1.000 
di as 

p .0)2 .001 .579 .001 .691 

N 378 378 378 378 378 378 .. Correlación significativa a un nivel menor de O.OJ (para 2 colas). . Correlación significativa a un nivel menor de 0.05 (para 2 colas) . 
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Gliccml• 

PRISl\I 111 

Riesgo 
l\.lortalidad 

Disf'"unción 
Ora:ánica 

.. Correlación 

Cuadro 4. Análisis bivariado 
(incluyendo a los pacientes con hipoglicemia) 

GHccml• PRJSMlll RJ~se;o Dlsrunció• 
l\.lort•lidad O-link• 

Pcarson •• 1.000 .170 .062 .076 

p .001 .225 .133 

N 389 389 389 389 
Pearson •• .170 1.000 .878 .689 

p .001 .000 .000 

N 389 389 389 389 
Pcarson •• .062 .878 1.000 .625 

p .225 .000 .000 

N 389 389 389 389 
Pearson•• .076 .689 .625 1.000 

p .133 .000 .000 

N 389 389 389 389 
significativa si el nivel es menor de 0.01 {para 2 colas). 
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Fig. 4. Curva ROC en los pacientes con glicemias mayores de 
60 mg/dL . 

• 75 

.50 Reference Line 

a OrgaDlsf 

a ealencta 

a Gllcemta 

f ..... º·ºº------~---~----~----.. . 25 .50 .75 

1 - Speclrlclty 

Cuadro S .. Área bajo la curva (pacientes con glicemia mayor de 
60 mg/dL) 

.A.rea 
Error 

cst•nd•r 

Variable(s) 

PRISM 111 .834 .033 
Riesgo .832 .031 

1\lortalidad 
Glicemia .513 .048 
Estancia .569 .046 

<dias) 
Disf"unción .872 .026 
Oreánica 

SigniRc•ncia 

.000 

.000 

.759 

.110 

.000 

lntrrv•lo de conRanza 
95% 

:Sajo la cun·a Sobre 1• curva 

.769 .899 

.771 .893 

.419 .607 

.480 .658 

.820 .924 

TfC:TC: ("'("\N 
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Fig. S. Curva ROC incluyendo a los pacientes con hipoglicemia 

.75 

.50 

1=-
.25 

Reference Line 

0 estancia 

a OrgsOlsf 

a Glk:emla 

o RlesgoMort i 
en o.o~ ... o~o----.,,~5----.,5~0-----.7.-5-----, .... o 

a Prfsmal 

1 - Specificity 

Cuadro 6 .. Área bajo la curva incluyendo a los pacientes con 
hipoglicemia 

... '-rea Error cstandar 

Variablc(s) 

PRISI\1111 .861 .028 
Rirs¡:o .857 .026 

1\lortalidad 
Glicemia .449 .048 

Disrunción .862 .025 
Orc:ánica 

Estancia (días) .538 .044 

Signiticancia 

.000 

.000 

.213 

.000 

.355 

Intervalo de conOanza 
95% 

Bajo la curva Sobr-c la curva 

.806 .915 

.806 .909 

.356 .543 

.813 .912 

.452 .624 
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Cuadro 7. Mortalidad asociada a los diferentes grupos de glicen1ia. 

Gllcemle c.tegorf8 
Menos de 

1 NUmero llOmalcL 

Mortalidad en el subgrupo 

% dentro del total de faDecidos 

% del total de oacientes 

60• 109mg/ .. 1 Número 

Mortalidad en el subgrupo 

% dentro del total de fallecidos 

% del total de oacientes 

110 a 200 mal'dL Número 
Mortalidad en el subgrupo 

% dentro del total de fallecidos 

% del total de cadentes 

llú de 200 mg/dL ( Número 

Mortalidad en el subgrupo 

% dentro del total de fallecidos 

% del total de nacientes 

TOTAL 1 Número 

Mortalidad en todo el grupo 

Mortalidad acumulada 

% del total de nacientes 

-..-Si No 

8 3 

72.7% 27.3% 

13.3% .9% 

2.1% .8% 

15 80 

15.8% 64.2% 

25.0% 24.3"k 

3.9% 20.6% 

27 203 

11.70/o 88.3% 

45.0% 61.7% 

6.9% 52.2% 

10 43 

18.9% 81.1% 

16.7% 13.1% 

2.6% 11.1% 

60 329 

15.4% 84.6% 

100.0% 100.0% 

15.4% 84.6% 

T-

11 

100.0% 

2.8% 

2.8% 

95 

100.0% 

24.4% 

24.4% 

230 
100.0% 

59.1% 

59.1% 

53 

100.0% 

13.6% 

13.6% 

389 

100.0% 

100.0% 

100.0% 
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Cuadro 8. Tabla 2 x 2 
Gl, pacientes hipoglucémicos, vs el resto de los grupos 

Gnopo l\.luertos Vivos Total 

GI 8 3 11 

G2 52 326 378 +G3+G4 

Total 60 329 389 

O.R 16.71 

Cuadro 9. Tabla 2 x 2 
G2, pacientes normoglucémicos, vs el resto de los grupos 

Muertos Vivos 

G2 15 80 

Gl+G3 45 249 +G4 

Total 60 329 

O.R 1.04 

Total 

95 

294 

389 
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Cuadro 10. Tabla 2 x 2 
G3, pacientes con hlperglicemia leve, vs resto de los grupos 

!\.tuertos Vivos Total 

G3 27 203 230 

Gl+G2+ 33 126 159 G4 

Total 60 329 389 

O.RO.SI 

Cuadro 11. Tabla 2 x 2 
G4, pacientes con hiperglicemia grave, vs el resto de los grupos 

l\.luertos Vivos 

G4 10 43 

GI +G2+ so 286 G3 

Total 60 329 

O.R 1.33 

Total 

53 

336 

389 
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