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Seminarios de diabetes

Recomendaciones para el adecuado control glucémico
durante el ingreso después de un accidente vascular cerebral
Recommendations for an adequate glycemic control during hospitalization

after a stroke episode
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Departamento de Neurologia. Sanatorio Nuestra Sefiora del Rosario y Hospital de La Zarzuela. Madrid

Resumen

La hiperglucemia en la fase aguda del accidente vascular cerebral es un problema
frecuente. Cuando esta presente se asocia a una mala evolucion de los pacientes,
tanto en 1os ictus isquémicos como en los hemorrdgicos, y del mismo modo en
pacientes con diabetes como en los no diabéticos. Las cifras elevadas de glucemia
plasmatica se relacionan con el crecimiento del volumen del infarto, unas mayores
tasas de discapacidad y un aumento de la mortalidad. Por otro lado, la hipergluce-
mia disminuye la efectividad de la fibrinolisis intravenosa, consiguiéndose menores
tasas de recanalizacion arterial y aumentando su complicacion mas temida, la
transformacion hemorragica. Hasta el momento, los estudios aleatorizados que han
probado la disminucion de las cifras de glucemia en la fase aguda del ictus no
han demostrado beneficios clinicos. Actualmente se recomienda la monitorizacion
de la glucemia durante el ingreso hospitalario con el objetivo de consequir cifras de
normoglucemia, evitando ascensos por encima de 155 mg/dL, umbral a partir del
cual pueden aparecer las complicaciones.

Palabras clave: hiperglucemia, ictus, accidente cerebrovascular, tratamiento,
fibrinolisis, trombolisis.

Abstract

Hyperglycemia in the acute phase of stroke is a common problem. When
present it's associated with a poor outcome of patients with both ischemic and
hemorrhagic stroke, and equally in diabetic and non-diabetic patients. High
levels of plasma glucose are associated with the infarct volume growth, higher
rates of disability and increased mortality. In addition, hyperglycemia decreases
effectiveness of intravenous fibrinolysis, resulting in lower rates of recanaliza-
tion, and increasing its most feared complication, the hemorrhagic transformation.
So far, randomized clinical studies aimed at lowering glycemia in the acute
phase of stroke have not demonstrated clinical benefits. Currently, we recom-
mend monitoring of blood glucose during hospitalization to achieve normogly-
cemic levels, avoiding elevations higher than 155 mg/dL, a cut-off point be-
yond complications may occur.

Keywords: hyperglycemia, stroke, cerebrovascular events, treatment, fibri-
nolysis, thrombolysis.

Introduccién

Elictus o accidente cerebrovascular agudo pertenece al grupo de
las enfermedades vasculares, como lo son también la cardiopatia
isquémica y la arteriopatia periférica. El ictus es una enfermedad
de muy alta prevalencia e impacto en la sociedad. Puede aparecer
a cualquier edad, pero lo hace mds frecuentemente en edades
avanzadas. Debido al aumento de la esperanza de vida que es de
prever en los préximos afios, se calcula que sus cifras aumenta-
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rdn progresivamente. En torno al 85% de los ictus son isquémi-
cos y el 15% restante son hemorrdgicos. Su prevalencia es del
2-5% y presenta una incidencia de 500 por cada 100.000 habitan-
tes. En Espafia se produce un ictus cada 6 minutos. Constituye la
primera causa de discapacidad, y es la primera causa de muerte
en la mujer y la segunda en la poblacién mundial.

Por lo general, el ictus ocasiona un trastorno grave en el indi-
viduo que lo padece, y su forma de presentacion abrupta condi-
ciona un cambio radical en su situacién funcional, que paralela-
mente repercute en su entorno social. Ademds, la aparicién de
episodios repetidos, a veces subclinicos, ocasiona en otro por-
centaje de pacientes la aparicion de una demencia, etiquetada en
este caso como demencia vascular, y que constituye la segunda
causa de demencia tras la enfermedad de Alzheimer. Tan sélo el
15% de los ictus van precedidos de un accidente isquémico tran-
sitorio (AIT). Los tratamientos y las campafias preventivas, el re-
conocimiento y la concienciacién por parte de la poblacién en
torno a esta enfermedad, y la aparicion creciente de diversas mo-
dalidades de tratamiento en la fase aguda (unidades de ictus,
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trombolisis intravenosa, intervencionismo neurovascular) estan
modificando su evolucién natural, de indole devastadora en mu-
chas ocasiones si no se actda con prontitud'>.

En el tratamiento del ictus agudo es fundamental mantener una
situacion hemodindmica propicia para minimizar los efectos de
la isquemia y evitar que aumenten las dreas privadas de una ade-
cuada oxigenacién. Uno de los pardmetros que se controlardn en
la unidad de ictus es la glucemia. La hiperglucemia en el ictus is-
quémico es muy habitual y estd presente en la fase aguda del ic-
tus en alrededor del 20-50% de los pacientes, afectando en las
primeras 8 horas al 100% de los pacientes diabéticos y hasta al
50% de los no diabéticos. Normalmente son cifras moderadas de
hiperglucemia. El riesgo relativo de mortalidad en pacientes no
diabéticos que presentan hiperglucemia en la fase aguda del ictus
se triplica*.

Es sabido que la presencia de hiperglucemia en el ingreso se
asocia a mala evolucion tras el ictus, de manera que confiere un
peor prondstico funcional y mayores tasas de hemorragias cere-
brales, tanto en pacientes diabéticos como en no diabéticos. El
antecedente de diabetes mellitus también se asocia per se a un
mal prondstico. Antiguamente se recomendaba tratar glucemias
por encima de 200 mg/dL en el ictus agudo para intentar evitar
los efectos perjudiciales de la hiperglucemia. En la actualidad,
las gufas de consenso de la American Heart Association (AHA)
y el ictus recomiendan comenzar a tratar con insulina a partir de
cifras de 140-185 mg/dL (clase II, nivel de evidencia C)°.

En el ictus agudo no sélo debe tenerse en cuenta la hipergluce-
mia, también la hipoglucemia debe evitarse por los dafios cere-
brales que de esta situacion se pueden derivar. De hecho, ante
cualquier déficit neurdlogico agudo, lo primero que hay que des-
cartar es que la causa sea una hipoglucemia que simule un déficit
isquémico. Se debe, pues, realizar una monitorizacion estrecha
de las cifas glucémicas para evitar también situaciones de hipo-
glucemia. Se contempla en este contexto la administracién de su-
plementos de glucosa y potasio en caso necesario’.

Fisiopatologia

Un porcentaje importante de los pacientes con hiperglucemia en
la fase aguda del ictus isquémico son ya diabéticos, y en el resto
ésta se desencadena por la liberacién de cortisol y noradrenalina
secundaria al estrés que acompafia al proceso. El cerebro huma-
no no dispone, como otros érganos, de depdsitos energéticos, por
ello las células del sistema nervioso central precisan un flujo san-
guineo continuo que aporte el oxigeno y la glucosa necesarios
para mantener su actividad metabdlica. Esto convierte al cerebro
en un dérgano especialmente vulnerable a la isquemia.

En los ictus con grandes dreas de penumbra, de tejido cerebral
viable pero en situacion de isquemia, la hiperglucemia incremen-
ta el metabolismo anaerobio. Esto genera una acidosis lactica,
con disfuncién mitocondrial y produccién de radicales libres.
Con ello se promueve la aparicion de cascadas bioldgicas que
aceleran la muerte celular, lo que puede desencadenarse a su vez
por la alteracion de la expresion de genes en las neuronas isqué-
micas. La acidosis lactica provocada por el metabolismo anaerd-
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Figura 1. Fisiopatologia de los efectos de la hiperglucemia en el ictus
isquémico agudo

bico de la glucosa desplaza el calcio de su unién a proteinas in-
tracelulares, aumentando la concentracion de calcio libre
intracelular. El aumento en la concentracion intracelular de cal-
cio ha demostrado ser decisivo en el proceso de dafio celular,
pues induce los siguientes fendmenos: liberacién de neurotrans-
misores como el glutamato, responsable en gran parte de los fe-
némenos de excitotoxicidad; inhibicién de la produccién de
energia (adenosina trifosfato [ATP]) y activacién de enzimas que
intervienen en la degradacion de proteinas, dcidos nucleicos y
fosfolipidos.

La hiperglucemia puede también directamente producir la pe-
roxidacién de los lipidos y la muerte celular en el tejido metabd-
licamente dafiado. Por otro lado, los 4cidos grasos libres libera-
dos en presencia de un estado de insulinorresistencia actdan
conjuntamente con la hiperglucemia, alterando la reactividad
vascular. Otro de los dafios potencialmente derivados de la hiper-
glucemia es que puede alterarse la barrera hematoencefalica, con
la consecuente aparicién de edema cerebral y aumento del riesgo
de transformacién hemorrégica (figura 1)°.

Estudios de hiperglucemia

en el ictus isquémico

En un estudio que evalué la dindmica de la hiperglucemia en el
ictus agudo, tomando un control basal y otro a las 24 horas, se
observo que los pacientes no diabéticos con hiperglucemia man-
tenida tanto en el ingreso como a las 24 horas presentaban mayo-
res tasas de dependencia, discapacidad, mortalidad y hemorra-
gias cerebrales. Por otro lado, se estudiaron los pacientes
diabéticos con hiperglucemia basal y mantenida, y en €stos no se
encontrd la misma asociacion. La distinta adaptacion del organis-
mo a la hiperglucemia en uno y otro grupo de pacientes, con la
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Tabla 1. Escala de Rankin modificada (ERm)?

0 Asintomatico

1 Sin discapacidad significativa. Capaz de realizar sus actividades diarias
previas

2 Minima discapacidad. Incapaz de realizar las actividades previas pero
capaz de cuidar de si mismo sin ayuda

3 Discapacidad moderada. Capaz de caminar por si mismo pero precisa
ayuda para realizar algunas actividades

4 Discapacidad moderadamente severa. Incapaz de cuidar de si mismo
y de caminar sin la ayuda de un cuidador

5 Discapacidad severa. Paciente encamado e incontinente, que precisa
cuidados constantes de enfermeria

6 Exitus

puesta en marcha de distintos mecanismos para hacer frente a la
hiperglucemia, con un sistema de adaptacién ya previamente or-
ganizado en los pacientes diabéticos, podria explicar estas dife-
rencias’.

El estudio multicéntrico GLIAS (Glycemia in Acute Stroke),
realizado en nuestro pais por el Grupo de Estudio de Enfermeda-
des Cerebrovasculares, buscé establecer el umbral de glucemia
por encima del cual se observara la mala evolucién de los pacien-
tes. Se establecio el punto de corte en 155 mg/dL. Cualquier ele-
vacién de la glucemia por encima de esta cifra durante las prime-
ras 48 horas tras el ictus conferfa un mal prondstico en cuanto a
mayores tasas de discapacidad (puntuacién >2 en la escala de
Rankin modificada [ERm]) y mortalidad (tabla 1). Esto ocurria
de forma independiente de la severidad del ictus, el tamafio del
infarto, la edad del paciente y la presencia o no de diabetes pre-
via®. En un andlisis post hoc de este mismo estudio se vio que el
40% de los pacientes con hiperglucemia mantenian cifras >155
mg/dL a pesar del tratamiento hipoglucemiante’.

Dados los multiples estudios que constataban los efectos noci-
vos de la hiperglucemia en el ictus agudo, en el Reino Unido se
realiz6 un estudio para ver si la correccién de las cifras de gluce-
mia mejoraba el prondstico de los pacientes con ictus agudo, de
manera andloga a como se habia demostrado en el infarto agudo
de miocardio'®. Para ello se aleatorizé, en el estudio GIST-UK
(UK Glucose Insulin in Stroke Trial), a un grupo de pacientes
que recibieron una solucién intravenosa de 500 mL de glucosa,
insulina y potasio (dextrosa al 10%, 20 mEq de cloruro potésico
y 14 UI de insulina) con el objeto de mantener glucemias entre
72 y 126 mg/dL, frente a un grupo control que recibié sélo suero
salino fisiolégico (2.400 mL/24 h). No se demostré que el grupo
tratado mejorara su prondstico respecto a los controles, pues no
hubo diferencias significativas en la mortalidad ni en la discapa-
cidad entre ambos grupos.

Este estudio presenta ademds una serie de limitaciones que po-
drian haber influido en los resultados. En primer lugar, la mayoria
de los pacientes tratados no presentaban hiperglucemia >150 mg/
dL, dado que se inclufan pacientes con glucemias entre 108 y 306
mg/dL. De hecho, la media de la glucemia inicial era de 136 mg/
dL, y s6lo el 14% de los pacientes presentaban cifras de hemoglo-

bina glucosilada >7,5%. En segundo lugar, el grupo tratado asoci6
una caida en las cifras de presion arterial sist6lica que pudo influir
negativamente en la lesion de las dreas de penumbra, hecho que
habria quedado contrarrestado en el grupo control por la infusién
de suero salino, cuyos efectos hidratantes y presurizantes habrian
sido beneficiosos al respecto. En tercer lugar, tras incluir a 933 pa-
cientes el estudio se detuvo debido al lento reclutamiento, lo que
impidié alcanzar el tamafio muestral suficiente predeterminado.
En cuarto lugar, el tratamiento s6lo se llev a cabo durante 24 ho-
ras, una duracidn escasa para lo que se considera la fase aguda di-
namica del ictus, con las variaciones en la glucemia que asocia.
Por el contrario, en el estudio DIGAMI (Diabetes Mellitus, Insulin
Glucose Infusion in Acute Myocardial Infarction)'®, que demostré
los beneficios de la correccién de las cifras de glucosa en el infar-
to agudo de miocardio, la intervencién terapéutica se prolongé du-
rante 12 semanas. Finalmente, en el estudio GIST-UK se excluye-
ron los pacientes con diabetes mellitus insulinodependiente, se
incluyeron los hematomas intracerebrales (cuya fisiopatologia di-
fiere de la del ictus isquémico) y se establecié una puntuacién alta
(4-5) en la escala de Rankin modificada para determinar la disca-
pacidad residual'’.

En este contexto de resultados insatisfactorios con respecto a
las medidas terapéuticas eficaces, en el extenso estudio interna-
cional aleatorizado NICE-SUGAR (Normoglycemia in Intensive
Care Evaluation-Survival Using Glucose Algorithm Regula-
tion)'?, realizado en unidades de cuidados intensivos, se ha de-
mostrado que el tratamiento basado en un control estrecho de las
cifras de glucemia aumenta la mortalidad con respecto al trata-
miento menos enérgico. En los pacientes del grupo de control es-
trecho se marcé el objetivo de mantener unas cifras de glucemia
entre 81 y 108 mg/dL, siendo la mortalidad del 27,5%, frente a
una mortalidad del 24,9% en los pacientes sometidos a un con-
trol més laxo, con objetivos de glucemia <180 mg/dL. Estos re-
sultados pueden parecer contradictorios con otras publicaciones,
que recomendaban un tratamiento intensivo de la hiperglucemia
para mejorar la evolucién. Pero, como vemos, en los pacientes
criticos un control demasiado ajustado, con umbrales bajos para
iniciar tratamiento, puede resultar perjudicial.

De todos modos, las infusiones intravenosas continuas de glu-
cosa, potasio e insulina en el ictus agudo se consideran actual-
mente seguras, como ha demostrado el estudio GRASP (Glucose
Regulation in Acute Stroke Patients), en el que se aleatorizaron
tres grupos de pacientes: uno con monitorizacion estrecha, otro
con monitorizacién moderada y otro con controles de glucemia
estdndar. La hipoglucemia asintomética fue mas frecuente en el
grupo de control estrecho (40%), y sélo un paciente presentd una
hipoglucemia sintomadtica, en el grupo de monitorizacién mode-
rada (4%)". También se ha demostrado la seguridad de este ma-
nejo en la hemorragia subaracnoidea'.

Hiperglucemia y fibrinolisis

Actualmente, el tratamiento del ictus isquémico agudo se basa en
la instauracién lo més precoz posible de una terapia reperfusora
capaz de desobstruir la arteria ocluida. Este tratamiento se reali-
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Tabla 2. Recomendaciones para el manejo de la glucemia
en el ictus agudo

® En la fase aguda del ictus isquémico y hemorragico se aconseja realizar
un control estrecho de las cifras de glucemia para mantener un estado
de normoglucemia, tanto en pacientes diabéticos como no diabéticos

e | as guias actuales de consenso recomiendan comenzar a tratar con
insulina a partir de cifras de 140-185 mg/dL

 E| punto de corte a partir del cual pueden aumentar las complicaciones
de la hiperglucemia en el ictus isquémico es de 155 mg/dL

za principalmente con tromboliticos intravenosos (rtPA o altepla-
sa, que corresponde al activador tisular del plasmindgeno recom-
binante), pero en pacientes seleccionados se puede llevar a cabo
mediante procedimientos de cateterizacion intraarterial local.

Con respecto a la trombolisis intravenosa, ésta ha demostrado
sus beneficios si se aplica en las primeras cuatro horas y media
desde el inicio del ictus, debido a la disminucion de las tasas de
discapacidad, sin aumento de la mortalidad a pesar de un mode-
rado incremento de las complicaciones hemorragicas en los pa-
cientes tratados con este fairmaco. La hiperglucemia en el ingreso
>140 mg/dL se asocia a peor prondstico en los pacientes que re-
ciben rtPA, sobre todo si se produce una recanalizacién precoz,
favoreciéndose en este caso el dafio por reperfusion. La hiperglu-
cemia se ha mostrado como un elemento que puede distorsionar
el funcionamiento de la fibrinolisis intravenosa (figura 2).

En un trabajo realizado para evaluar si las cifras altas de gluce-
mia influfan en las tasas de recanalizacion de los pacientes fibrino-
lisados, se observd que aquellos con hiperglucemia al ingreso
>158 mg/dL presentaban un menor porcentaje de recanalizaciones
(16 frente a 36,1%). Sin embargo, no se encontré correlacion esta-
distica con las cifras elevadas de hemoglobina glucosilada, 1o que
indica que la hiperglucemia aguda, y no el estado de hipergluce-
mia crénica, condicionaba estos efectos desfavorables. La explica-
cién fisiopatoldgica se relaciona con la capacidad de la hipergluce-
mia para inhibir la fibrinolisis, al ser capaz de elevar los niveles del
inhibidor del activador del plasmindgeno tipo 1 (PAI-1) y, a su vez,
ocasionar la glicacion de proteinas clave para la buena efectividad
del fibrinolitico, como es el caso de la anexina II, un receptor de la
superficie celular que facilita la accién de la plasmina®.

La hiperglucemia se asocia a mal prondstico, tanto en los pa-
cientes que recanalizan precozmente como en los que lo hacen
tardiamente, y también en los que no recanalizan, por lo que se
plantea que el tratamiento ultraprecoz de la hiperglucemia podria
mejorar el pronstico de estos pacientes (tabla 2)'°.

La complicacién mds temida del tratamiento del ictus con fi-
brinoliticos es la transformacién hemorrdgica sintomética. Tam-
bién la presencia de hiperglucemia ha mostrado que favorece de
la aparicién de esta complicacion debido al dafio que genera en
la barrera hematoencefdlica, y al que ocasiona en la microcircu-
lacién'”. Tanto la presencia de hiperglucemia como la duracién
prolongada del periodo de oclusién arterial se asocian a un peor
prondstico, y los pacientes en los que coinciden ambos factores
(una situacion de hiperglucemia prolongada durante el tiempo de
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Figura 2. Imagen funcional en el ictus isquémico agudo. Tomografia
computarizada (TC) craneal con estudio de perfusion en un paciente de 57
afos con diabetes, con un ictus isquémico agudo en el hemisferio izquierdo
tratado con fibrinolisis intravenosa, que presentaba una glucemia al ingreso de
256 mg/dL. La TC craneal basal no aprecia alteraciones relevantes (A), en la
angio-TC se observa oclusion arterial de una subdivision de la arteria cerebral
media izquierda (flecha verde en la imagen B), y el estudio de perfusion
muestra un rea de isquemia irreversible y penumbra circundante en la region
parietooccipital izquierda (en rojo en la imagen C). En la TC craneal de control
realizada a las 24 horas se observa un infarto agudo en la region alterada
previamente en la TC de perfusion (flecha y contorno negro en D)

oclusién) presentan mayores tasas de discapacidad. Esto se ob-
servé en un estudio de 47 pacientes con ictus isquémico tratados
con fibrinolisis que presentaban hiperglucemia basal y en los que
se estudio la relacion de la curva glucémica con la duracién de la
oclusién arterial mediante Doppler transcraneal, y con el creci-
miento del drea de infarto mediante resonancia magnética de di-
fusion/perfusion. Para ello se empled un sistema de monitoriza-
cién continua de glucemia subcutdnea que realizaba mediciones
cada 5 minutos. Cada hora de isquemia en presencia de hiperglu-
cemia triplicaba la velocidad de crecimiento del infarto en la re-
sonancia, promoviendo pues el propio efecto deletéreo de la is-
quemia. Las mediciones espaciadas de la glucosa revelaron ser
insuficientes para un adecuado control glucémico que permitiera
normalizar las cifras de glucosa en la fase mds temprana del ic-
tus. Su adecuado control con sistemas de monitorizaciéon mas
precisa permitirfa favorecer el efecto neuroprotector de la normo-
glucemia y prolongar asi el tiempo de isquemia reversible'®.

Hiperglucemia en el ictus hemorragico

Aunque en la mayoria de las ocasiones se ha hecho referencia a
la hiperglucemia en el ictus isquémico, también en el ictus hemo-
rragico se han puesto de manifiesto los efectos perjudiciales de la
hiperglucemia (mayor mortalidad y peor evolucién), tanto en pa-
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cientes con diabetes como en no diabéticos. También en este ca-
so se considera que la correccion excesiva de las cifras de gluce-
mia en el contexto de un control muy estrecho puede resultar
problematica, por lo que en las recomendaciones de la AHA en
cuanto al manejo de la hiperglucemia en la hemorragia intracere-
bral se insta a monitorizar la glucosa para mantener un estado de
normoglucemia' (clase I, nivel de evidencia C). Otro de los sub-
tipos de ictus hemorragicos en el que la hiperglucemia se asocia
a mala evolucién es la hemorragia subaracnoidea. En esta pato-
logfa, como en el resto de los ictus, el estrés en el que entra el or-
ganismo con el episodio vascular agudo genera una liberacién de
catecolaminas que fomenta el estado de hiperglucemia®. Ade-
mds, en este proceso la tendencia a las cifras elevadas de glucosa
se prolonga durante los siguientes dias, y su presencia aumenta
la frecuencia del vasoespasmo o «isquemia cerebral diferida», lo
que también ensombrece el prondstico del paciente?'.

Conclusiones

Los trabajos publicados hasta ahora en torno a la hiperglucemia
en la fase aguda del ictus constatan repetidamente la multitud de
efectos perjudiciales con los que se relaciona, pero no se ha de-
mostrado atin que su correccion mejore la evolucién de los pa-
cientes. Esto podria ser por no controlar otra serie de efectos neu-
rotéxicos derivados de la hiperglucemia que podrian iniciarse en
una fase prehospitalaria ultraprecoz, escapando a la efectividad
de la intervencidn terapéutica hipoglucemiante. Estos factores,
potencialmente secundarios a las cascadas deletéreas que genera
la hiperglucemia, pueden corresponder a la expresion de determi-
nados genes en las neuronas isquémicas, la glicacién de protei-
nas o la liberacion de radicales libres. Una vez sean identificados,
podrian constituirse como diana terapéutica modificadora del da-
flo asociado a la hiperglucemia en el ictus agudo. Se han ensaya-
do al respecto agentes scavengers de radicales libres como tirila-
zad, la desferroxamina o la hipotermia, buscando un efecto
neuroprotector neutralizante.

A pesar de que a dia de hoy no se pueden establecer recomen-
daciones definitivas para el adecuado control glucémico, se esta-
blece la necesidad de 1a monitorizacién de la glucemia en la fase
aguda del ictus en todos los pacientes, sean o no diabéticos, da-
das las variabilidades en las cifras de glucosa durante este perio-
do. Se ha de tener en cuenta que éstas van a ser mds susceptibles
de cambiar tras el inicio de la alimentacién oral, que suele esta-
blecerse al menos pasadas 24 horas desde el inicio del ictus. Ade-
mads, en un porcentaje variable de pacientes se realizara con pre-
parados nutricionales a través de una sonda nasogdstrica. Las
sociedades cientificas se ponen de acuerdo en llevar a cabo una
monitorizacién estrecha de la glucemia en la fase aguda del ictus
que permita mantener cifras de normoglucemia. El umbral mas
preciso sitia el inicio de la correccién cuando la glucemia as-
cienda por encima de los 155 mg/dL. l
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Consideraciones practicas

e La hiperglucemia en el ingreso del paciente con ictus
Se asocia a peor prondstico funcional y mayores tasas
de hemorragias cerebrales.

e La hiperglucemia puede entorpecer el funcionamiento
de la fibrinolisis intravenosa.

e En los pacientes criticos, un control demasiado ajus-
tado de la glucemia puede resultar perjudicial y au-
mentar la mortalidad respecto al tratamiento menos
enérgico. En la fase aguda del ictus se recomienda
una monitorizacion estrecha de la glucemia, e iniciar
correcciones a partir de 155 mg/dL.
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Fe de erratas

En el documento de expertos «Implementacion de la estrategia basal plus en la practica clinica» (Av Diabetol. 2010;26:339-46)
existia un error en el agoritmo (figura 2). A continuacién publicamos el agoritmo correcto.

Comenzar con insulina intermedia (NPH o similar) por la noche o0 andlogo de accion
prolongada por la mafiana, o al acostarse. Dosis inicial 10 Ul 0 0,2 Ul/kg/dia

Medir glucemia capilar (GC) en ayunas. Aumentar la dosis de insulina 2 Ul cada 3 dias hasta
que GC <130 mg/dL*. En caso de GC >180 mg/dL, aumentar 4 Ul cada 3 dias

v

| HbA;. >7% después de 2-3 meses

v

Si la glucemia capilar en ayunas estd en objetivos (70-130 mg/dL), medir GC 2 h después
del desayuno, la comida y la cena. Segun valores, afiadir una segunda dosis de insulina
comenzando por comida con posprandial mds elevada. Iniciar con 4 Ul, e incrementar 2 Ul cada
3 dias hasta alcanzar objetivos de GC <180 mg/dL

Si hipoglucemia o GC en ayunas <70 mg/dL, reducir la
dosis nocturna en >4 Ul o un 10% si la dosis es >60 Ul

v v v
. ’ N GC 2 h posdesayuno GC2 h poscomida GC2h poscena
“"“ﬁ‘jéi‘r"f?b‘i\' O e >180 mg/dL**; aniadir AIAR antes >180 mg/dL**; afiadir AIAR antes >180 mg/dL**; aniadir AIAR antes
E del desayuno de la comida dela cena

v v ‘

| HbA;. 7% después de 3 meses |

¥

Monitorizar GCantes y 2 h después de las comidas;
si estd fuera de objetivos, ajustar la cantidad de insulina
y valorar una cuarta dosis

Figura 2. Algoritmo de inicio y ajuste del tratamiento insulinico para pacientes con diabetes tipo 2. Modificado del algoritmo de la ADA/EASD 2009°.
GC: glucemia capilar; AIAR: andlogo de insulina de accion répida. *El objetivo para la glucemia basal en numerosos trabajos es <110 mg/dL'™",
**El tratamiento con un AIAR se recomienda si la GC a las 2 h después de las comidas es >180 mg/dL, siendo el objetivo que alcanzar una GC <140 mg/dL
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