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RESUMEN
Objetivo: Evaluar el efecto de los vasopresores sobre 
los niveles de glucosa en los enfermos internados en la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI).
Pacientes y métodos: Evaluamos los niveles de glucosa 
central y capilar de 10 enfermos que ingresaron a la UCI 
y que se incluyeron en 2 grupos: Grupo 1: 5 pacientes sin 
infusión de vasopresor, a los cuales se les tomaron 20 
muestras a cada uno para medición de glucosa (10 por 
catéter central y 10 muestras capilares). Grupo 2: 5 pa-
cientes de la UTI con infusión de vasopresor, a los cuales 
se les tomaron 20 muestras a cada uno para medición de 
glucosa (10 por catéter central y 10 muestras capilares). 
En ambos grupos se usó el mismo sistema de medición 
(Medisense Optium Xceed®). 
Resultados: Se evaluaron 6 hombres (60%) y 4 muje-
res (40%). En el grupo de vasopresores, los niveles de 
glucosa central fueron mayores, con una media 170.12 ± 
66.81, sin vasopresores la media fue de 127.36 ± 45.49, 
con un valor de p < 0.001. La glucosa capilar en el grupo 
de vasopresores fue de 167.82 ± 73.71, sin vasopresores 
de 128.82 ± 52.18 con un valor de p < 0.001.
Conclusiones: La infusión de vasopresores incrementa 
de manera significativa los niveles de glucosa capilar y 
central en los enfermos graves, por lo que deberá de in-
tensificarse su control con la finalidad de evitar los efec-
tos deletéreos de la hiperglucemia.
Palabras clave: Vasopresores, insulina, control estricto 
de glucosa.

SUMMARY
Objective: To evaluate vasopressor effect on the glucose 
levels in critically ill patients admitted to an Intensive Care 
Unit (ICU).
Patients and methods: We evaluate the central and cap-
illary glucose levels in 10 patients who were admitted in 
to the ICU, they were divided into two groups. Group 1: 5 
patients without vasopressor infusion, 20 samples were 
taken from them, (10 central catheter and 10 capillary 
test). Group 2: 5 patients with vasopressor infusion which 
had 20 samples taken from them, (10 central catheter and 
10 capillary test). In both groups same measure system 
was used. (Medisense Optium Xceed®). 
Results: 10 patients were studied, 6 men (60%) and 4 
women (40%). In the vasopressor group, central glucose 
levels were higher, with a mean 170.12 ± 66.81, in the 
non-vasopressor group glucose levels were 127.36 ± 
45.49, p < 0.001. Capillary glucose in the vasopressor 
group was 167.82 ± 73.71, in non-vasopressor 128.82 ± 
52.18, p < 0.001. 
Conclusions: Vasopressor infusion significantly increas-
es the capillary and central glucose levels in the critically 
ill patient.
Key words: Vasopressors, insulin, tight glucose control. 
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demostrado que la hiperglucemia es deletérea e 
incrementa de manera significativa la morbimorta-
lidad en sepsis, quemaduras, traumatismo craneo-
encefálico, evento vascular cerebral, hemorragia 
subaracnoidea, postoperados de cirugía cardiaca, 
etc. Por este motivo se han desarrollado diferentes 
protocolos que tienen como objetivo el control es-
tricto de la glucosa en los enfermos internados en la 
Unidad de Terapia Intensiva (UTI). Estos protocolos 
se basan en la infusión de insulina por vía intra-

INTRODUCCIÓN

La hiperglucemia y la resistencia a la insulina a ni-
vel receptor y postreceptor son eventos frecuentes 
en el enfermo grave. En diferentes estudios se ha 
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venosa y en la medición de los niveles de glucosa 
ya sea capilar o central (determinación de muestras 
tomadas de catéter central).1-8

Los medicamentos vasoactivos son piedra angu-
lar en el manejo de los enfermos graves pero tienen 
varios efectos colaterales, de los que destacan los 
metabólicos a nivel celular y orgánico y que pueden 
acentuar el desequilibrio metabólico asociado a la 
enfermedad de base. De éstos destacan la dopami-
na, epinefrina y norepinefrina, que por estimulación 
sobre receptores beta inducen gluconeogénesis, 
activación del ciclo de Cori y del ciclo de glucosa-
alanina que son condicionantes de hiperglucemia. 
La norepinefrina es el vasoactivo más utilizado y 
además de sus efectos sobre el metabolismo inter-
medio incrementa el flujo esplácnico y la captación 
de oxígeno sin modificar la saturación venosa he-
pática y el Ph intramucoso. La vasopresina no tiene 
efecto sobre el metabolismo intermedio de los hi-
dratos de carbono.9-12

Tomando en cuenta que los vasopresores son 
utilizados con frecuencia en el enfermo grave para 
mantener estabilidad hemodinámica y que la hiper-
glucemia puede asociarse a su infusión, se desarro-
lló un protocolo para evaluar el efecto de los vaso-
presores sobre los niveles de glucosa en el enfermo 
grave.13

MATERIAL Y MÉTODOS

Pacientes

Se llevó a cabo un estudio clínico prospectivo, com-
parativo, descriptivo y observacional con el objetivo 
de evaluar la variabilidad entre la glucosa central y 
capilar en enfermos graves con y sin vasopresores 

ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos de 
la Fundación Clínica Médica Sur. Criterios de inclu-
sión: Pacientes mayores de 18 años de cualquier 
género, con cualquier diagnóstico clínico (cuadro 
I), excepto criterios de exclusión. Criterios de ex-
clusión: Pacientes con antecedentes personales de 
diabetes mellitus, síndrome metabólico, ingesta de 
hipoglucemiantes orales, uso previo de insulina. Se 
incluyeron 10 pacientes que se asignaron en dos 
grupos:

•	 Grupo 1: 5 pacientes sin infusión de vasopresor, 
a los cuales se les tomaron 20 muestras a cada 
uno para medición de glucosa (10 por catéter 
central y 10 muestras capilares), en ambas se 
usó el mismo sistema de medición (Medisense 
Optium Xceed®). 

•	 Grupo 2: 5 pacientes de la UTI con infusión 
de vasopresor, a los cuales se les tomaron 20 
muestras a cada uno para medición de glucosa 
(10 por catéter central y 10 muestras capilares), 
en ambas se usó el mismo sistema de medición 
(Medisense Optium Xceed®). 

La toma de las muestras en ambos grupos se 
realizó cada 6 horas.

La integración de los grupos se realizó de ma-
nera consecutiva. El investigador que llevó a cabo 
la recolección de datos los concentró en una hoja 
de captura. Se evaluaron los vasopresores que se 
infundían al momento del estudio.

Las muestras de toma de catéter central fueron 
comparadas entre sí en cuanto al uso o no de va-
sopresores. De igual manera se compararon las 
muestras de toma capilar.

Cuadro I. Datos demográficos y diagnósticos.

	Pac	 Edad	 Género	 Diagnóstico	 Norepinefrina	 Vasopresina

	 1	 71	 Masculino	 Sangrado post RTU	 -----	 -----
	 2	 49	 Masculino	 Sangrado tubo digestivo alto	 -----	 -----
	 3	 62	 Masculino	 EVC isquémico	 -----	 -----
	 4	 57	 Femenino	 Sepsis severa + Choque séptico	 -----	 -----
	 5	 61	 Femenino	 Post-trasplante riñón+neumonía adquirida
				    en la comunidad+sepsis severa	 -----	 -----
	 6	 85	 Femenino	 Sangrado de tubo digestivo alto	 8 mg/min	 -----
	 7	 82	 Masculino	 Ca. páncreas	 2.6 mg/min	 -----
	 8	 60 	 Femenino	 EVC isquémico	 22 mg/min	 -----
	 9	 61	 Masculino	 PO colecistectomía	 21 mg/min	 5.6UI/h
	10	 52	 Masculino	 Hemorragia variceal	 25 mg/min	 4.7UI/h
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Análisis estadístico

Se determinó la media y desviación estándar. Las 
diferencias entre los grupos se evaluaron con aná-
lisis de varianza para variables continuas. Las di-
ferencias con el empleo de vasopresor y las gluce-
mias centrales y capilares se evaluaron utilizando 
t de Sudent. Para el tratamiento estadístico se usó 
el programa estadístico SPSS (Statistical Process 
for Social Sciences) en su versión 10.0 para Win-
dows.

RESULTADOS

Se evaluaron 6 hombres (60%) y 4 mujeres (40%) 
con una relación 1.5:1. La edad promedio para am-
bos grupos fue de 63.5 años (41-82). En el grupo 
con vasopresor, el fármaco utilizado fue la norepi-
nefrina en 100% de los casos y se asoció a vaso-
presina en un 40%. La dosis de norepinefrina fue 
de 15.7± 9.8 mg/kg/min y la de vasopresina de 5.6 ± 
0.6 u/min (cuadro I).

En el grupo de vasopresores, los niveles de glu-
cosa central fueron mayores, con una media 170.12 
± 66.81. Sin uso de vasopresor los niveles de gluco-
sa central fueron menores con una media 127.36 ± 
45.49. La diferencia fue estadísticamente significa-
tiva (p < 0.001) (figura 1) 

En las muestras capilares en el grupo de vaso-
presores, los niveles de glucosa fueron mayores 
con una media 167.82 ± 73.71. Sin uso de vasopre-

Cuadro II. Comparación de los niveles de glucosa por 
grupos.

		  No. de muestras	 Glucosa	 p

Con vasopresor
	 Glucosa central	 50	 170.12	 ±	 66.81
	 Glucosa capilar	 50	 167.82	 ±	 73.71	  NS
Sin vasopresor
	 Glucosa central	 50	 127.36	 ±	 5.49 

Glucosa capilar	 50	 128.16	 ±	 52.18	 NS

Figura 2. Glucosa capilar con y sin vasopresores.

Figura 1. Glucosa central con y sin vasopresores.

sor las determinaciones fueron menores con una 
media 128.82 ± 52.18. La diferencia fue estadística-
mente significativa (p < 0.001) (figura 2).

Al comparar los resultados de glucosa central y 
capilar entre ambos grupos no se encontraron dife-
rencias significativas (p = NS) (cuadro II).

DISCUSIÓN

Los enfermos graves internados en la UTI habi-
tualmente cursan con hiperglucemia. La respuesta 
metabólica y la hiperglucemia resultante se caracte-
riza por estimulación del eje hipotálamo-hipofisiario-
adrenal con aumento en hormona de crecimiento, 
cortisol y prolactina, resistencia a la insulina y efec-
to de catecolaminas endógenas y exógenas. Este 
imbalance hormonal se refleja con incremento en la 
gluconeogénesis, mecanismo central en la génesis 
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de la hiperglucemia en los pacientes graves, que se 
asocia a reducción en la captación de glucosa por 
el músculo esquelético y el corazón por mecanis-
mos de resistencia a la insulina.14-16

La hiperglucemia incrementa de manera signifi-
cativa la morbimortalidad en los pacientes crítica-
mente enfermos secundario a inmunodepresión, 
disfunción de polimorfonucleares y fagocitosis, 
daño oxidativo y autooxidación, disfunción mito-
condrial, glicación no enzimática de proteínas y 
enzimas, inducción de apoptosis, incremento en la 
síntesis de óxido nítrico que condiciona disfunción 
endotelial y vasorreguladora, inhibición de canales 
de potasio dependientes de ATP con incremento en 
la irritabilidad miocárdica, proteólisis e hipercatabo-
lismo, etc. Hace algunos años se pensaba que la 
hiperglucemia era benéfica en los enfermos graves 
y que niveles de 200 a 250 mg/dL eran parte de 
un mecanismo energético compensador. En base 
a la evidencia actual se acepta que aun niveles de 
glucosa entre 150 a 200 mg/dL son deletéreas para 
el funcionamiento orgánico y la evolución de los 
enfermos.17-20

Por lo anterior, se ha consolidado como parte in-
tegral del manejo de los enfermos graves el control 
estricto de la glucosa. En un estudio prospectivo, 
aleatorizado y controlado que incluyó a 1,548 en-
fermos de UTI’s postquirúrgicas se corroboró que 
el control estricto de la glucosa con infusión de in-
sulina, definido éste como niveles de glucosa entre 
80 a 110 mg/dL, reducían de manera significativa 
la mortalidad en el grupo total de 8 a 4.6% y de 
20.2 a 10.6% entre los enfermos con más de 5 días 
de estancia en la UTI. Además del control de la hi-
perglucemia la terapia intensiva con insulina redu-
ce de manera significativa en los enfermos graves 
el riesgo de bacteremias, inflamación prolongada, 
insuficiencia renal aguda que requiera de diálisis o 
hemofiltración, polineuropatía, requerimientos de 
transfusión, así como menos días de apoyo ventila-
torio mecánico y estancia en la UTI.21-23

Además de su acción en el control de la hiper-
glucemia en el enfermo grave, la insulina tiene los 
siguientes efectos:24

•	 Control de la hiperglucemia
•	 Mejoría de la función de polimorfonucleares
•	 Estimulación de la captación de glucosa, de la 

acción de la piruvatodeshidrogenasa y de la pro-
ducción de ATP

•	 Acción antiinflamatoria
•	 Efecto antioxidante

•	 Inhibición de la proteína fijadora del factor de cre-
cimiento semejante a insulina

•	 Efecto anabólico e incremento en la síntesis pro-
teica

•	 Inhibición de apoptosis y promoción de repara-
ción de tejido dañado

•	 Estimulación del preacondicionamiento isquémico
•	 Limitación de la lesión por isquemia-reperfusión

En la literatura científica hay poca información re-
lacionada a la variabilidad de la glucosa en pacien-
tes graves con o sin vasopresores. Los resultados 
de nuestro estudio son interesantes en el sentido de 
que los niveles de glucosa capilar y central son más 
elevados en los enfermos que reciben vasopreso-
res a diferencia de aquellos que no los reciben y 
que no depende este resultado del sitio de toma de 
muestra (capilar o central). El equipo usado para la 
determinación de glucosa fue el Medisense Optium 
Xceed®, con el cual se obtuvieron valores concor-
dantes en cada uno de los enfermos, lo que debe 
de tomarse en cuenta debido a que hay reportes en 
la literatura en los que se demuestra que de acuer-
do al equipo empleado los resultados pueden va-
riar, por lo que se recomienda que siempre sea el 
mismo, sobre todo cuando se siguen protocolos de 
control estricto de la glucosa en la UTI. 

Los niveles más elevados de glucosa en los en-
fermos que reciben vasopresores son resultado del 
efecto de éstos en el metabolismo de los hidratos 
de carbono y por otro lado, pueden ser epifenóme-
no de un grupo de enfermos más graves, en los 
cuales la resistencia a la insulina y el efecto de las 
hormonas contrarreguladoras es más acentuado, 
lo que puede representar un sesgo en la interpreta-
ción de los resultados.

Nuestros resultados indican que en los enfermos 
graves que reciben vasopresores el monitoreo y con-
trol de la glucosa deberá ser más estricto y apegado 
al protocolo establecido y con reajuste cuando se 
inicie el apoyo nutricional o la terapia con esteroides 
que son factores de riesgo para hiperglucemia.

La principal limitante de este trabajo es que la 
muestra es pequeña, pero dará lugar a un siguiente 
protocolo con un mayor número de enfermos.

CONCLUSIONES 

En base a los resultados de este trabajo concluimos que 
el uso de vasopresores en el enfermo grave se asocia 
a hiperglucemia, lo que debe de ser tomado en cuenta 
para adecuar el protocolo de control de glucosa. 

Este documento es elaborado por Medigraphic
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