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COMPLICACIONES AGUDAS. CRISIS HIPERGLUCEMICA.
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INTRODUCCION

Las urgencias relacionadas al control
metabolico de la glucemia en el paciente
diabético son relativamente infrecuentes en la
actualidad, gracias a un mejor conocimiento
e importancia de la adherencia al tratamiento
tanto por el paciente como por el médico
e igualmente pueden presentarse en los
portadores de diabetes tipo 1 como de tipo 2.
En lineas generales, las complicaciones agudas
de la diabetes son evitables y el tratamiento a
tiempo, siguiendo las pautas establecidas para
ello, se traduce en una menor morbimortalidad.

Tanto la hipoglucemia como las crisis
hiperglucémica son consideradas
complicaciones agudas y debidas,
habitualmente, a factores precipitantes como
son: fallas de cumplimiento del tratamiento,
procesos infecciosos asociados, estrés, ictus,
dieta poco rigurosa, consumo excesivo de
alcohol y cocaina?. Por su lado, la cetoacidosis
diabética (CAD) es una complicacion aguda de
alta mortalidad que ocurre, anualmente, hasta
en el 10-30% de los pacientes con diabetes
tipo 1 y en los diabéticos tipo 2 cuando se
exponen a un estrés intenso>.

El objetivo de este capitulo es unificar
criterios en el tratamiento correspondiente de
dichas complicaciones y lograr de esta manera

la rapida estabilizacion y mejoria del paciente.
HIPOGLUCEMIA

Constituye la complicacion aguda mas temida,
debido a las caracteristicas que ella implica y
estarelacionadaaunadiversidad desituaciones,
aunque con mayor frecuencia es debida a la
terapia farmacoldgica recibida (bien sea con
hipoglucemiantes orales [sulfonilureas] o
insulina), a la omision o retraso de una comida
y al ejercicio no habitual sin ajuste terapéutico
y aporte caldrico apropiado; otras causas
menos frecuentes se listan en la tabla 1 y en
la tabla 2 se mencionan los distintos fairmacos
(segn el grado de causalidad categorizado
por la evidencia)*.

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA),
en el afo 2005, defini6 la hipoglucemia
como “todo episodio anormal de bajas
concentraciones de glucemia que exponen al
individuo a unriesgo potencial”, yrecomendo
que a aquellos tratados con secretagogos o
insulina, se calificara de hipoglucemia cuando
la concentracion plasmatica es igual o menor
a 70mg/dL>.

Los sintomas clinicos varian, pero los mas
comunes son: temblor, transpiracion fria,
vision borrosa y en casos extremos, pérdida
del conocimiento y convulsiones?.

Tabla 1. Causas de hipoglucemia*

1. Drogas: insulina, secretagogos de insulina, alcohol y/u otros (ver tabla 2)

2. Estados criticos: enfermedad renal o hepatica, falla cardiaca, sepsis,

e inanicion

3. Deficiencia hormonal: cortisol, glucagon y epinefrina (en diabetes)

Tumor de células no islotes

»

5. Hiperinsulinismo endogeno: Insulinoma, desordenes funcionales de las
células beta (nesidioblastosis) , hipoglucemia pancreatégena no
insulinoma, hipoglucemia post bypass gastrico, hipoglucemia autoinmune:
anticuerpos a la insulina, anticuerpos al receptor de insulina,

secretagogos de insulina y otros

6. Accidental, subrepticia o hipoglucemia maliciosa
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Tabla 2. Farmacos no antihiperglucemiantes descritos como

causantes de hipoglucemia®

Con evidencia de calidad moderada

Cibenzolina
Gatifloxacina
Pentamidina
Quinina
Indometacina

Glucagon (durante endoscopia)

Con evidencia baja calidad

Farmacos antimalaricos: artemisinina / artemisina / arteméter.

Cloroquinolina sulfonamida:

IGF-1
Litio

Propoxifeno / dextropropoxifeno

Con evidencia de calidad muy baja

Drogas identificadas con >25 casos de hipoglucemia:
Inhibidores de la enzima de conversion de angiotensina
Bloqueadores del receptor AT1 de angiotensina
Antagonistas beta adrenérgicos

Levofloxacina
Mifepristona
Disopiramida

Trimetropin-sulfametoxazol

Heparina

6-mercaptopurina
TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA
La conducta depende de**:

a. Si la glucemia se encuentra entre 50
mg y 69 mg/dL, el paciente debe ingerir
inmediatamente 15 g de carbohidratos (CHO):

* Medio vaso o 120 cc de una gaseosa no
dietética o jugo de naranja azucarado o

* Dos galletas tipo Maria o cuatro caramelos.
* Después comer o merendar si es el caso.

* b. Si la glucemia es menor de 50mg/dL el
paciente debe consumir 30 g de CHO:

* Un vaso de 240cc de refresco no dietético, o
* Cuatro galletas Maria, u

* Ocho caramelos.

* Luego merendar o comer si es el caso.

Luego de una hipoglucemia y su correccion

76

el paciente debe repetir la determinacion de
glucemia 20 a 30 minutos después para conocer
si el valor ya es normal, de lo contrario repetir
el consumo de CHO.

c. Si el paciente es incapaz de tratar su
hipoglucemia, por si mismo o pierde
el conocimiento y/o convulsiona, la
recomendacion es no administrar ningun
alimento por via oral; en estos casos (llamados
hipoglucemia severa) el familiar debe estar en
capacidad de inyectarle glucagon 1mg por via
intramuscular o subcutanea; 15 a 20 minutos
después, medir la glucemia capilar y asegurar
que la misma haya alcanzado valores iguales o
superiores a 100 mg/dL.

Una vez que el paciente recupera la conciencia,
debe ingerir alimento. Es importante hacer
énfasis en el consumo necesario de CHO solo
para corregir la hipoglucemia, a fin de evitar
hiperglucemia horas mas tarde®*.

CRISIS HIPERGLUCEMICA

Las emergencias hiperglucémicas son las

Complicaciones agudas. Crisis hiperglucémica.
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endocrinopatias que mas frecuentemente
requieren del ingreso a la unidad de cuidado
intensivo y comprende dos entidades que
ocupan los extremos de la descompensacion
diabética’®:

*La cetoacidosis diabética (CAD)
caracterizada por acidosis metabolica (pH
<7,3), bicarbonato plasmatico <15 mmol/L,
glucemia >250 mg/dL y presencia de cuerpos
cetonicos en orina y/o plasma.

* El estado hiperosmolar hiperglucémico
(EHH) reemplaza a la antigua denominacion
de estado hiperomolar hiperglucémico no
cetdsico y se caracteriza por hiperglucemia
severa >600 mg/dL, hiperosmolaridad >340
mOsm/kg con trazas o minimas cantidades de
cuerpos cetonicos en orina y/o plasma.

Ambas condiciones permanecen como las
complicaciones metabolicas agudas mas
serias de la diabetes y todavia asociadas a
un notable exceso de mortalidad. El grado de
alteracion metabolica es lo suficientemente
severo como para justificar la hospitalizacion
de emergencia, correccion inmediata con
la hidratacion e insulina con la finalidad de
aumentar la probabilidad de una recuperacion
exitosa’®,

La incidencia anual de la CAD y el EHH
es de 4,6 a 8 episodios x mil pacientes
diabéticos. En cuanto a la mortalidad, gracias
a la cada vez mayor observacion de las pautas
estandarizadas de tratamiento, en los Gltimos
afios se ha reducido a menos del 2% en la CAD
con mayor ocurrencia en los ancianos y en los
pacientes con comorbilidades amenazadoras
de la vida®’. En cuanto al EHH, la mortalidad a
corto plazo (28 dias) se ha reducido a 11,6%°.

En los pacientes diabéticos tipo 1 la mayor
mortalidad ocurre en aquellos con edad > de
30 afios, quienes a su vez presentan mayor
incidencia de enfermedad microvascular
(21%) o macrovascular (10%)>>.

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo basico en ambas complicaciones
es una reduccion en la concentracion neta de
insulina acoplada simultdneamente al aumento
de los niveles de hormonas contrarreguladoras
(glucagoén, cortisol, hormona de crecimiento y
catecolaminas)!%!! Esta asociacion conduce
a una alteracion en la produccion y utilizacion
de la glucosa y a un incremento de la lipdlisis,
con elevacion de los niveles de acidos grasos
libres, que son oxidados a cuerpos cetonicos,
dando lugar a la cetogénesis y acidosis
metabolica (Figura 1).
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La presencia de cantidades residuales de
insulina en el EHH, demostrada por la
elevacion de los niveles basales y estimulados
de péptido C, minimiza la cetosis, pero no
controla la hiperglucemia lo cual conduce a
una deshidratacion severa por perdida de agua,
sodio potasio y otros electrolitos. Asimismo,
estos factores aunados a otras comorbilidades
(infecciones, cardiopatia isquémica, diarreas
agudas, entre otras) aumentan el riesgo de
padecerla en formas mas severas.

CLINICA

Los sintomas se presentan de forma abrupta
en la CAD pero insidiosa en la crisis
hiperosmolar. Con frecuencia en la primera se
presentan nauseas y vomitos, alteraciones del
estado mental que van desde el alerta hasta
la obnubilacion y coma. En casos severos, es
posible apreciar la respiracion de Kussmaul
y aliento cetésico. El factor precipitante
con frecuencia es el mal control metabolico
seguido de las infecciones2, por tanto es
importante investigar si existe algun proceso
infeccioso asi no tengan fiebre. Entre otros
factores precipitantes se han descrito®”%1%: la
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omision del tratamiento que ocurre en un alto
porcentaje de pacientes de manera intencional
o regular, abuso de alcohol, traumatismo,
infarto del miocardio, embolismo pulmonar
y drogas que alteren el metabolismo de los
carbohidratos como corticosteroides, agentes
simpaticomiméticos, bloqueadores alfa y beta
adrenérgicos, asimismo, el uso excesivo de
diuréticos en edades avanzadas. En el caso de
la crisis hiperosmolar a menudo se presentan
sintomas de desarrollo mas lento, tales como
poliuria, polidipsia y pérdida de peso. En
ambos casos, si hay dolor abdominal, pensar
en un abdomen agudo, aunque esta situacion
es mas frecuente en nifios.

DIAGNOSTICO

Sugerido por la clinica, implica una historia
cuidadosa con un examen fisico minucioso,
donde deben buscarse signos de deshidratacion
de piel y mucosas, evaluar signos vitales,
frecuencia respiratoria y precisar el estado
mental, renal y cardiovascular. En la tabla 3
se resumen las caracteristicas distintivas en la
variables bioquimicas y estado de conciencia
entre los diversos grados de la CAD y el EHH.

Tabla 3. Criterios diagnoésticos de CAD y EHH?

Cetoacidosis EHH
Leve Moderada Severa

Glucemia >250 >250 >250 >600
pH arterial 7,25-7,30 7,00<7,24 <7,00 >7,30
Bicarbonato (mEg/I) 15-18 10<15 <10 >15
Cetonuria positiva positiva positiva leve
Cetonemia positiva positiva positiva leve
Osmolaridad (mOsm/Kg) variable variable variable >320
Estado de conciencia alerta alerta/sueiio estupor/coma estupor/coma

EXAMENES DE LABORATORIO

Al ingreso del paciente y con cardcter de urgencia,
solicitar:

* Glucemia y cuerpos cetonicos en sangre y orina
» Electrolitos, urea y creatinina

* Gases arteriales

* Hematologia completa

Los valores de pH y los niveles de bicarbonato
orientan el tratamiento y el seguimiento del paciente
(ver tabla 3). Las diferencias en los parametros
bioquimicos establecidas entre la CAD y el EHH se
78

listan en la tabla 4.

Se necesita obtener muestras para cultivo de orina,
sangre u otros liquidos o secreciones en caso de
sospecha clinica de algin proceso infeccioso.

Los pacientes con CAD severa, presentan niveles de
bicarbonato <de 10mEq/L y/o pH <7,0; osmolaridad
> de 330 mOsm kg y obnubilacion mental. Durante
el seguimiento, la glucemia se medird cada hora,
luego cada 2 horas y dependiendo de la severidad del
cuadro clinico se decidira cuando espaciar a cada 4-6
horas. Los electrolitos y gases arteriales deberan ser
medidos cada 4-6 horas, igualmente de acuerdo a la
severidad del caso.

Complicaciones agudas. Crisis hiperglucémica.
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Tabla 4. Valores bioquimicos en pacientes con CAD y EHH!2

Glucosa (mg/dL)

Na+ (mEq/L)

K+ (mEqg/L)

BUN (mg/dL)

Creatinina (mg/dL)

pH

Bicarbonato (mEg/L)
B-hidroxibutirato (mmol/L)
Osmolaridad total

IRI (nmol/L)

Péptido C (nmol/L)

Acidos grasos libres

Hormona de crecimiento humana (ng/mL)
Cortisol

IRI (nmol/L)t

Péptido C (nmol/L)t

Glucagon (ng/mL)
Catecolaminas (ng/mL
Hormona de crecimiento
AGap: anion gap - 12 (mEq/L)

EHH CAD
930 + 83 616 + 36
149 + 3,2 134 £ 1,0
3.9+ 0.2 4.5 + 0.13

61+ 11 3243
1,4 £0,1 1,1+0,1

7,3 + 0,03 7,12 + 0,04
18 + 1,1 9,4+ 1,4
1,0£0,2 9,1+ 0,85
380 % 5,7 323 2,5

0,08 £ 0,01 | 0,07 £ 0,01
1,14 + 0,1 0,21 £ 0,03
1,5+ 0,19 1,6 £ 0,16
1,9+0,2 6,1+ 1,2
570 + 49 500 + 61

0,27 £ 0,05 | 0,09 + 0,01

1,75+ 0,23 | 0,25+ 0,05
689 + 215 580 + 147

0,28 £ 0,09 1,78 + 0,4

1,1 7,9
11 17

* De acuerdo a la formula 2(Na + K) + urea (mmol/L) + glucosa (mmol/L)
t Valores luego de la administracion endovenosa de tolbutamida. IRI: insulina inmunoreactiva

TRATAMIENTO
Objetivos™:

1. Mantener el volumen circulatorio y de
perfusion tisular.

2. Disminuir los niveles de glucemia y
osmolaridad plasmatica en forma gradual.

3. Corregir el desequilibrio hidroelectrolitico.

4. Eliminar los cuerpos cetonicos, séricos y
urinarios.

5. Identificar 'y tratar los eventos

desencadenantes.

El tratamiento se sustenta en la administracion
de insulina, hidratacion adecuada con
reposicion de electrolitos de acuerdo a las

recomendaciones de la ADA (Tabla 5).

Es importante considerar que el éxito del
tratamiento se basa en un diagndstico
temprano, la identificacion del factor
precipitante, el inicio intensivo de hidratacion
y luego su mantenimiento, asi como la
dosificacion preferiblemente con dosis bajas
pero continuas de insulina.

No menos importante es considerar que es
clave la conducta y vigilancia estricta por
parte del personal medico y enfermeria las
primeras 10-12 horas'®. No se deben planificar
indicaciones para varias horas, ya que la
situacion debe ser reevaluada, inicialmente
cada hora y luego cada 2 horas hasta que se
evidencie una franca mejoria de todos los
parametros, a partir de la cual los controles
podran espaciarse cada 4-6 horas.
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Tabla 5. Resumen de las recomendaciones de la ADA en el
tratamiento de la CAD?

Recomendacion

Grado de evidencia

e Comienzo de la terapia con insulina, tal como lo
recomienda el protocolo.

A

e A menos que el episodio de CAD sea leve, es
preferible utilizar insulina cristalina en infusion
intravenosa continua.

e Terapia con bicarbonato de ser necesaria; beneficiosa
si el pH <6,9; no es necesaria si el pH > 7.

e Los estudios no han demostrado un efecto beneficioso
del reemplazo de fosfato en la evolucion de la CAD.
Sin embargo, para eliminar la debilidad cardiaca y del
musculo esquelético, asi como la depresion
respiratoria debido a la hipofosfatemia, puede
administrarse fosfato cuidadosamente en los
pacientes con disfuncion cardiaca, anemia o
depresion respiratoria o en aquellos con la
concentracién de fosfato sérico sea < 1,0 mg/dL.

Son muy limitados los estudios sobre edema cerebral
en la CAD. Para reducir su riesgo, se recomienda la
correccion gradual de la glucosa y de la osmolaridad.
Igualmente, el uso racional de solucidn salina
isoténica o hipotoénica, dependiendo del nivel sérico
de sodio y del estado hemodinamico del paciente.

e Iniciar la terapia de reemplazo de liquidos, tal como lo
recomienda el protocolo.

TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS preferiblemente por bomba de infusion. 4.

EN DIABETES TIPO1 Y TIPO2"!

1. Suspender la insulina cristalina subcutanea.

2. Medicion horaria de los niveles de glucemia
y de cetonas urinarias cada 4 horas.

3. Soluciéon dextrosa al 5% por via EV

Insulina cristalina 0,5 U/mL en solucion
dextrosa al 5%.

5. Segun los cambios de la concentracion
horaria de la glucemia, se realizaran
modificaciones en las 2 infusiones de acuerdo
a lo resenado en la tabla 6.

Tabla 6. Esquema de administracion horaria de insulina y

solucion de dextrosa de acuerdo a los valores de glucemia4

Glucosa Infusién de insulina Dextrosa al 5%
(mg/dL) U/hora mL/hora (mL/hora)
<70%* 05 1.0 250
71-100 1.0 2.0 225
101-150 2.0 4.0 200
151-200 3.0 6.0 175
201-250 4.0 8.0 150
251-300 6.0 12.0 100
301-350 8.0 16.0 50
351-400 10.0 20.0 0
401-450 12.0 24.0 0
451-500 15.0 30.0 0
>500 20.0 40.0 0

* administre 20 mL de dextrosa al 5% por via endovenosa y determine la glucemia capilar

en 15 minutos.

Para convertir la glucosa sanguinea en milimol/litro multiplique por 0,0555.
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RECOMENDACIONES GENERALES

El éxito del tratamiento de ambas condiciones
requiere de la correccion de la hidratacion,
hiperglucemia y desequilibrio electrolitico;

la identificacion y correccion de los eventos
morbidos precipitantes y, especialmente, el
monitoreo frecuente del paciente como se ha
establecido en el protocolo correspondiente!®
(Figura 2).

Figura 2. Protocolo para el manejo de pacientes adultos con CAD y EHH*3

Evaluacion inicial. Glucosa y cuerpos ceténicos en suero/orina para confirmar hiperglucemia y cetonemia/cetonuria. Obtenga
muestra de sangre para un perfil metabdlico e inicie liquidos por via EV: un litro de solucién 0,9% de NaCI por hora*

(250-500 mi/h)  (250-500 mi/h)

hidratacién hidratacién

| Fluidos IV | | Bicarbonato | Insulina: Regular
¥
pH =6.9 pH <6.9 Endovenosa  Endovenosa Evalte funcién renal
1 4 (CAD y EHH)  (CAD y EHH) (gasto urinario 50 mIH)
P e No 100 mmol en
Evalue hidratacion 0,1 U/Kg en l <
HCO,- ’
! - I_I3 oo mi B0 bolo EV y 3
ans%v\?elsamla Shock ara"é :ora; 7 . ?,1.4’ U/Kg ?V | K*<3,3 mEq/Ll |Kv>5'2 mEq/L |
l leve _% 0,1 U/Kg EV infusién continua T
Repetir c/2 h i i i Detenga insulina y No administre
NaCl 0,9% Monitoreo hasta pH =7 4 dministre 20-30 K*, pero
(1,0 L/h) h\fﬁ’é‘gg;’;’é‘;g‘;/ determine K Si glucosa sérica no baja al menos Eq/h hasta contrélelo ¢/2h
sérico c/2h 10% en la primera hora, agregue K*>3,3 mEq/L
Evaluar Na* 0,14 U/Kg en bolo EV, y inu L 2
sérico con el esquema anterior
K+ = 3,3-5,2
ha 3. X, CAD & -+ EHH ol
alto normal bajo Cuando la glucosa sérica Cuando la glucosa sérica
llegue a 200 mg/dL reduzca llegue a 300 mg/dL reduzca
la infusién de insulina regular la insulina regular IV a
NaCl 0,45% NaCl 0,9% a 0,02-0,05 U/Kg/h EV, o 0,02-0,05 U/Kg/h. Administre 20-30

cambie a insulina de accién
rapida a 0,1 U/Kg SC c/2h.
Mantenga la glucosa sérica
entre 150 y 200 mg/d| hasta
la resolucién de CAD

Mantenga la glucosa sérica
entre 200 y 300 mg/d| hasta
que el paciente esté
mentalmente alerta

mEq K* c/L de
hidratacién para
mantenerlo entre
4-5 mEq/L

Cuando glucosa sérica
200 mg/dl (CAD), o 300 mg/dL
(EHH), cambie a dextrosa 5% con
NaCl 0,45% a 150-250 ml/h

CAD = Cetoacidosis diabética

EHH = Estado hiperosmolar hiperglucémico causas precipitantes

Controle electrolitos, BUN, pH venoso, creatinina y glucosa c¢/2-4 h hasta estabilizar.
Después de la resolucion de CAD o EHH y cuando el paciente sea capaz de comer, inicie
régimen de insulina multidosis SC. Para transferir de IV a SC, continde la infusién de
insulina IV por 1-2 h después de iniciar la insulina. En pacientes que no recibieron nunca
insulina, inicie de 0,5 U/Kg a 0,8 U/Kg por dia y ajuste insulina a necesidad. Busque las

1:15—20 ml/kg/h; t el sodio sérico debe ser corregido por la hiperglucemia
(por cada 100 mg/dL glucosa, sume 1,6 mEq al valor del sodio para corregir su concentracion)

HIDRATACION

Se iniciara con solucion salina al 0,9%, tanto
en el caso de cetoacidosis como en el de crisis
hiperosmolar, suministrando en forma rapida
1000-2000 cc. A continuaciéon, es posible
sustituir por una soluciéon salina al 0,45%
o continuar con 0,9% dependiendo de los
niveles de sodio y la situacion hemodindmica
del paciente. Usualmente se administraran
adicionalmente 500-1000 cc en el curso de
las proximas 2 horas, después de las cuales se
realizaran los ajustes necesarios, calculando
la reposicion de las pérdidas en 24 horas.
Una vez que la glucemia se ha reducido a
menos de 250 mg/dL se iniciardn soluciones
glucosadas al 5% o de 0,45% con dextrosa al
5%. La determinacion del sodio plasmatico
orientara el cambio del tipo de solucion. Es
importante calcular la osmolaridad efectiva
para la cual se aplica la siguiente formula:
2[sodio (mEg/L) + glucosa (mg/ dL)]/18. Una
osmolaridad efectiva mayor de 320 mOsm/L se
relaciona con estupor y coma.En la pirdmide
del tratamiento y de acuerdo al protocolo

Revista Venezolana de Endocrinologia y Metabolismo - Volumen 10, Supl. 1;2012

recomendado por la ADA para estos casos, la
base fundamental es la hidratacion, seguida
por las otras recomendaciones con igual grado
de evidencia®'>'® (Figura 3).

Correccion
bicarbonato

a de soporte,
icos, oxigeno, etc

Glucosa ,

Insulina
Potasio

Hidratacién (H,0 + NaCl)

INSULINA
Actualmente, las dosis de insulina son
mas bien pequefas, pero repetidas'>'"'*
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Inicialmente cada hora preferiblemente por
via intravenosa o intramuscular, ya que en
caso de deshidratacion severa disminuye
la absorcion subcutanea. En caso de shock
hipovolémico solo debe wusarse la via
endovenosa. La administracion de insulina por
bomba de infusion continua es la forma mas
conveniente.

Se iniciaré el aporte de insulina regular a razon
de 0,1 unidad/ kg/hora pudiéndose adicionar
bolus de 0,15 Ul/kg. Una vez obtenido niveles
de glucosa de 250-300 mg/dL, la dosis de
insulina puede ser reducida a 0,05 Ul/kg hasta
lograr estabilizar la glucemia, distancidandose
dosis de aporte de insulina cada 2-4 o 6 horas.

ELECTROLITOS SERICOS

Potasio. La  hiperosmolaridad por la
hiperglucemia causa salida de agua y potasio
del espacio intracelular al extracelular, por lo
que pudieran apreciarse valores normales de
potasio en presencia de un déficit real, el cual
se acentta por la falta de insulina, la acidosis,
las pérdidas renales que ocurren por la diuresis
osmotica e hiperaldosteronismo secundario.
Es de hacer notar que si los niveles de potasio
son < de 3,3 mEq/L el aporte de insulina debe
posponerse hasta corregir el déficit, para evitar
asi la génesis de arritmias y paro cardiaco por
hipopotasemia.

Se sugiere administrar de 20-40 mEq/L si
el nivel de potasio es <4 mEq/L y de 10-20
mEq/L si la concentraciéon es mayor de esa
cifra.

Bicarbonato.  Revisiones  actuales  no
recomiendan su uso rutinario en la CAD,
ya que la acidosis tiende a corregirse con la
hidratacién y terapia insulinica. Su empleo
es controversial pero tiende a ser favorecido
cuando el pH es <7,0 y la vida del paciente
esta en peligro.

A valores de pH de 6,9-7, suministrar 50
mmol de NaHCO, ¢ infundir en 1 hora. Si el
pH es <6,9, suministrar a razéon de 100 mmol
a razén de 50mmol/hora recomendandose la
correccion en 4 horas.

Fosfato. Su empleo es controversial y esta
indicado cuando la fosfatemia es < de 1,5 a
2 mg/dL después de 6 a 8 horas de iniciado
el tratamiento de la acidosis, en presencia de
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calcemia normal. Se recomienda suministrar
de 20 a 30 mEq de fosfato potasico. Se duplica
la dosis en pacientes con desnutricion severa
y/o en alcoholicos.

COMPLICACIONES DE LA TERAPIA
Hipoglucemia e hipopotasemia.

Antes del advenimiento de los protocolos de
dosis baja de insulina esta complicacion era
observada en mas del 25% de los pacientes,
sin embargo, la hipoglucemia continta siendo
una complicacion potencial de la terapia
insulinica, situacion que es controlada con
el uso de soluciones glucosadas cuando la
glucemia se aproxima a 250 mg/dL y sera
necesario reducir la velocidad de infusion
de insulina. Asimismo, la adiciéon de potasio
en la hidrataciéon y su monitoreo frecuente
durante todas las fases de la terapia de la CAD
y el EHH, deberian reducir la incidencia de
hipopotasemia.

Edema cerebral.

Es una complicacion rara, pero frecuentemente
fatal que ocurre de 0,7 a 1% de los nifios con
CAD. Es mas comun en nifios con diagndstico
reciente. Se caracteriza por el deterioro del
nivel de conciencia, lo cual puede conducir
rapidamente a convulsion, cambios papilares,
bradicardia y paro respiratorio. Siendo
consecuencia de cambios osmoéticos del
sistema nervioso central, cuando se reduce
rapidamente la osmolaridad plasmatica en el
tratamiento de la CAD y del EHH. Acidosis
hipercloremica. La acidosis metabolica
hipercléremica con intervalo anidnico normal
esta presente en, aproximadamente, 10% de
los pacientes con CAD; sin embargo, estd
casi uniformemente presente después de la
resolucion de la acetonemia. Esta puede ser
exagerada por la administracion excesiva de
NaCl, por lo que se recomienda la hidratacién
por via oral tan pronto como sea posible.

CONCLUSIONES

Lamayoriade las emergencias hiperglucémicas
son evitables. Gran parte de este reto es
asegurar el cumplimiento del tratamiento
apropiado de los pacientes diabéticos para
prevenir estas complicaciones, lo cual incluye:
un mayor esfuerzo en la educaciéon con una
comunicacion mas efectiva, tanto en los

Complicaciones agudas. Crisis hiperglucémica.
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pacientes diabéticos como en sus familiares,

médicos y todos aquellos que participan en el 9. Chen HF, Wang CY, Lee HY, See TT, Chen MH, Jiang

cuidado y atencion del paciente diabético.

Laobservacion tan comun que se ha suspendido
el tratamiento por razones econdmicas es el
factor precipitante mas frecuente, junto con
las transgresiones alimenticias.
10.
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