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DIABETES MELLITUS.
URGENCIAS METABOLICAS

Dr. Alfredo D. Espinosa Brito *
Dr. Alfredo A. Espinosa Roca **

Las principales complicaciones metabdlicas agudas de
los diabéticos son:
» La cetoacidosis diabética
e EIl coma hiperglicémico hiperosmolar no cetdsico
(CHHNC)
e Laacidosis lactica
La hipoglicemia

Sin embargo, en la practica médica cotidiana, dada la
alta prevalencia de la Diabetes mellitus en la poblacion,
generalmente acuden a los servicios de urgencias una buena
proporcion de pacientes diabéticos que en el momento en
que se asisten no estan controlados metabo6licamente (sobre
todo con cifras variables de hiperglicemia), pero que no
podemos decir que “clasifican” para diagnosticar en ellos
una urgencia metabolica de las arriba mencionadas, sino que
esa situacién se debe a que su enfermedad de base no esta
controlada previamente o a su descontrol en el momento de
su atencion por otra situacion aguda concomitante que los
descompensa, pero, insistimos, sin llegar a los cuadros
descritos previamente.

En estos casos, se requiere siempre una evaluacion
cuidadosa del paciente diabético no controlado desde el
punto de vista metabdlico, para adoptar una conducta
adecuada y no adoptar medidas enérgicas que en algunos
casos pueden empeorar mas la situacién (Ejemplo: Uso en
los servicios de urgencia de dosis de insulina simple en
pacientes diabéticos tipo 2 con hiperglicemia postprandial
en cifras moderadas, sin signos de deshidratacion ni otros
de descompensacion metabdlica y envio del enfermo a la
casa de regreso con el consiguiente riesgo alto de
hipoglicemia, que puede ser comprometedora).

Otro asunto es la indicacion de un cambio de
tratamiento en la medicacion de base, ya sea por incremento
de las necesidades de insulina por diferentes causas, como
sepsis y otras situaciones agudas, o por el contrario,
terapéuticas excesivas, 0 por la posibilidad de un variado
espectro de modificaciones en el tratamiento antidiabético,
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las cuales deberan ser colegiadas posteriormente con los
médicos de asistencia de los diabéticos.

La evaluacién que se propone, incluye contestar las
siguientes preguntas, que siempre son importantes, pero mas
en estos casos:

1. ¢Quién es el paciente?

e Edad

» Factores socioambientales

e Tipo de Diabetes

* Afos de Diabetes “conocida”

« Afectacion previa o actual de 6rganos diana

» Enfermedades asociadas

e Estado general

 Situacion socioeconémica

e Lugar de residencia

2. ¢Existen factores “descompensantes” evidentes?

e Incumplimiento del tratamiento

e Transgresion dietética

e Estrés de cualquier tipo (Sepsis, traumas,

intervenciones quirurgicas, etc.)

* Medicamentos

e Otros

3. ¢Setrata de un caso de hiperglicemia (y glucosuria)

o0 hipoglicemia?

 Historiaclinica de calidad

 Sintomatologia clinica

e Horay condiciones de las tomas de las muestras

(detalle que se pasa por alto con frecuencia)
4. ;Es una urgencia 0 una situacion mas o menos
“crénica” por mal control previo?

5. ¢Se debe considerar la conveniencia del uso de

insulina?

» Esquema de microdosis, es muy efectivo, aunque

se utilicen “pequefias” dosis

e En Diabetes tipo 2: ¢ Solo administrar si glucosuria

intensa (Benedict rojo ladrillo)?

6. Sise considera el ingreso: ;Dénde ubicar?

« Depende de la evaluacion integral y multidisci-

plinaria del paciente

e Esmuy importante el juicio clinico

e Se deben tratar adecuadamente los factores

descompensantes

» Serecomienda la observacion (¢ O el ingreso?) por

un periodo corto, pero prudencial

» Generalmente, en estas condiciones, el diabético

ingresa mas por la morbilidad asociada (dependiente
0 no de su enfermedad) que por la “descompen-
sacion” o “descontrol” metabdlico de su diabetes

e Es necesario “diabetizar” a todos los médicos de

las diferentes especialidades

7. ¢Cuandoy cémo atenderlos en la atencion primaria
o enviarlos a la atencién secundaria?

» Referenciay contrarreferencia
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e Educacion del paciente y sus familiares e Trastornos variables del sensorio (puede llegar
hasta el coma)

En el Cuadro 1 se resumen las principales caracteristicas e Respiracion de Kussmaul (hiperpnea)
y diferencias de estas cuatro complicaciones metabdlicas e Aliento ceténico (“‘a manzanas podridas’)
agudas de la Diabetes mellitus. e Hiperglicemia (habitualmente > 16,6 mmol/L)

e Glucosuria intensa

Cuadro 1. Principales caracteristicas de las complicaciones e Cetonemia
metabdlicas agudas de la Diabetes mellitus e Cetonuria

- — . e Acidosis metabdlica:
CARACTERISTICAS CETO- CHHNC ACIDOSIS  HIPOGLI- pH < 7,25 y HCO,™ < 15

ACIDOSIS LACTICA CEMIA

Mas frecuentes en diabéticos | 2 21 | mmOI/L;Grave si:pH<7,10
tipo yHCO, <9mmol/L
gir?; Lfﬂﬁiffi'ﬁf? T::as) <2dias >3 ding <2 ditg Mﬁ?ﬂ;ﬁs Conductaaseguir
Deshidratacion -+ -+ 0o+ 0 Una vez diagnostica-
Hiperventilacion H 0 + 0 da esta complicacion, el
Convuls‘iones 0 ++ 0 -+ paciente debe ser
E‘iigzzlizténicm ++0+—+ 02+ g H;}H- conducido e ingresado en
Glicemia ™ T T no una Unidad de Cuidados
it e T Normal dinamico e individualizado
HCO03™ plasmatico L Normal o 4 Wl Normal .
Osmolaridad plasmatica i M1 Normal o T Normal de ?a.da er?fermo’ sorr}etl.do
Intensidad (o frecuencia): 0= No se presenta; += ligera; ++= moderada; +++= intensa; a Vlgll_anCIa ya terapeu_tlca
++++= muy intensa intensivas, puede conside-
Valores: rarse uno de los principios
7= algo altos; TT=moderadamente altos; T71= muy altos; T117= extremadamente altos basicos en el manejo
terapéutico de estos
CETOACIDOSISDIABETICA (CAD) pacientes. EI médico y el personal de enfermeria se deben

“parquear” al lado de cada caso hasta su solucion definitiva.

» Prevencion de factores desencadenantes, muchos
de ellos iatrogénicos, o por falta de educacion del
paciente y sus familiares, y/o por indisciplinas en el
cumplimiento del tratamiento

e Medidas generales:

Evaluacion inicial de:
- Glucosuria (Benedict o cinta) y glicemia

Complicacion metabdlica grave de la Diabetes,
caracterizada por poliuria osmotica intensa (debido a una
glucosuria acentuada), casi siempre seguida de polidipsia
marcada, a las que acompafian signos de deshidratacion
clinica intensa y manifestaciones de una acidosis metabolica
por cetoacidos, sin 0 con toma del sensorio, de manera mas
0 menos profunda.

Factores predisponentes - lonograma L .
e Padecer de Diabetes mellitus tipo I, insulino - Cuerpos cetonl/cos en orina y/o en sangre
dependiente, conocida o de debut - Hemogasometria
* Antecedentes familiares de Diabetes mellitus ) Hemogranja ,
- Radiografia de torax
- Urea

Factores desencadenantes
e Abandono del tratamiento con insulina
¢ Tratamiento insuficiente con insulina
e Transgresiones dietéticas
« Infecciones a cualquier nivel
 Estrés de causa fisica o psiquica
» Medicamentos: Esteroides, tiacidicos
» Pancreatopatias agudas

- Electrocardiograma (ECG)
Control ¢/1 hora de:
Diuresis, cetonuria, signos vitales, liquidos adminis-
trados, glucosuria, insulina administrada
Ademas:
- Hemogasometria ¢/1 hora al inicio y luego segin
criterio médico
- Glicemia e ionograma c/2-3 horas, hasta el control
metabolico y luego segun criterios evolutivos

Pilares para el diagndstico . ST .
- Sonda vesical solo si es imprescindible

« Deshidratacion clinica
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- Si el paciente esta inconsciente, presenta vomitos
o distension abdominal: Colocar sonda nasogas-
trica, aspirar contenido gastrico y realizar lavado
con agua fria bicarbonatada

- Si hipoxemia: Oxigeno por catéter nasal, lavado en
aguaa 3 L/min.

- Iniciar alimentacion via oral tan pronto como sea
posible, lo que es recomendable cuando la glicemia
desciende por debajo de 14 mmol/L, a menos que
existan nduseas o vomitos. Comenzar con dieta
liquida: Jugos de frutas, caldo y leche. De acuerdo
con laevolucion, se llegara de manera gradual a la
dieta recomendada para cada paciente

< Insulinoterapia: Tener presente que es la medida
terapéutica esencial en el tratamiento y que se
emplean los esquemas que utilizan dosis bajas de
insulina simple o regular

Si no hay shock, se prefiere la via intramuscular (i.m.):

- Dosis de ataque: 0,3 U/kg de peso (alrededor de
20 unidades), seguida de dosis de 0,1 unidades/
kg cada 1 hora, hasta que la glicemia descienda a
13,9 mmol/L (o que el Benedict cambie a amarillo
o verde). En cada inyeccion se afiade 0,5 mL de
solucidn salina fisioldgica a la insulina. La dosis
de ataque pudiera no emplearse en los casos
menos graves

Si hay shock: Se utiliza una infusion por via
endovenosa (i.v.) continua:

- Dosis: 0,1 unidades/kg peso/hora (aproxima-
damente 4-10 unidades). La forma de prepararla
es lasiguiente: a 500 mL de solucién salina 0,9 %
se le afiaden 50 unidades de Insulina simple,
correspondiendo 1 unidad de Insulina por cada
10 mL de solucién salina. Se puede adicionar a
esta infusién 4 mL de albdmina humanao 5 mL de
sangre del propio paciente, con el objetivo de
evitar que la insulina se adhiera a las paredes del
frasco de la venoclisis

Después de controlada la hiperglicemia (cifras
menores de 250 mg/dL o 13,9 mmol/L), se continla
administrando Insulina simple o regular por las vias
intramuscular o subcutanea, segtn los resultados de la
glucosuria, de las glicemias, o de ambas, realizadas c/ 2-4 horas.

Considerar siempre la administracion precoz de
insulina lenta (o similar) a las 24 horas de la
descompensacion, en dosis similares a las que recibia el
paciente en el caso de ser un diabético previamente conocido,
o mediante el calculo empirico y conservador en los casos
de debut (aproximadamente de la mitad a las ?/, partes del
total de unidades de insulina simple requerida para la
compensacion en 24 horas), lo que contribuye a controlar
mas rapidamente el cuadro.
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e Hidratacién: Un paciente adulto promedio con CAD
tiene un déficit de 5-7 L de H,0, 500-700 mmol de
sodio, 200-350 mmol de potasio, 350-500 mmol de
fostato y 200-350 mmol de cloro. La reposicion de
volumen por via intravenosa debe lograr que se
corrijan los déficits de agua y electrolitos en 24-48
horas, con expansion de volumen intra y
extravascular y restaurando una perfusién tisular
adecuada. La velocidad de la hidratacion dependera
del estado hemodinamico y cardiovascular del
paciente, lo que se valorara mediante la evaluacion
clinica de la presion venosa yugular y los cambios
posturales en la presion arterial y en la frecuencia
cardiaca. Es bueno sefialar que en los diabéticos,
estos cambios pueden ser dificiles de interpretar en
presencia de neuropatia autonémica sospechada o
cuando el enfermo esta usando medicamentos
cardio o vasoactivos, lo que es frecuente en estos
casos. Si el paciente tiene una cardiopatia evidente,
el monitoreo de la presidon venosa central esta
indicado en la rehidratacion de una CAD moderada
o grave. Asi, en los casos méas graves, se recomienda
reponer los liquidos a través de un catéter colocado
en una vena profunda, lo que, ademas, permite
monitorear la presién venosa central (PVC). En la
mayoria de los pacientes el déficit de liquidos es de
5-10 litros. Inicialmente es la solucién salina isotonica
la de eleccion. Un esquema para iniciar la hidratacion
y modificarlo sobre la marcha, segln la respuesta
que se vaya obteniendo, es el siguiente:

- Calcular la hidratacion para las 24 horas a razén de
200 mL/mz2/hora o 3 mL/kg/hora

- Aplicar en las primeras 6 horas el 50 % de la cantidad
total calculada. En casos muy graves, con
deshidratacion muy intensa, puede administrarse en
las primeras 3 horas: 600 mL/m2hora o 9 mL/kg/hora

- Pasar en las segundas 6 horas del 30-35 % del
total calculado y en las Gltimas del 15-20 %

- Se debe insistir que, como todo esquema
terapéutico, las condiciones particulares de cada
paciente y su respuesta, nos obligaran a un ajuste
individual constante

- Unavez lograda la estabilidad hemodinamicay una
diuresis aceptable, lo que habitualmente ocurre
después de las primeras horas de tratamiento con
solucién salina fisioldgica, se debe analizar el uso
de solucion salina hipotdnica (0,45 %) si el sodio
esta por encima de 160 mEq/L en el
ionograma, la osmolaridad esta todavia por
encima de 300 mosm/L, o si la glicemia esta ain
por encima de 500 mg/dL (27,8 mmol/L)
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- Cuando la glicemia desciende por debajo de
250 mg/dL (13,9 mmol/L), se recomienda pasar
solucién glucofisiologica para evitar la
hipoglicemia. Si existe hipernatremia concomitante
(Na+ > 160 mEg/L), puede ser util la
administracién de soluciones glucosadas
hipoténicas (2,5 %)

- Es conveniente comenzar la via oral tan pronto se
logre el control de las nauseas y los vomitos, con
aparicion del peristaltismo intestinal, siempre que
el estado de conciencia lo permita, asi como
cuando la glucosuria se ha eliminado y la
cetonuria se mantiene (Cetosis)

e Potasio: En los pacientes con CAD siempre existe
un déficit grande de potasio y para su reposicion el
ionograma inicial es una buena guia y, en funcion
de su resultado, actuar
- Si el potasio sérico inicial estéa elevado > 5,5 mEq/L,
no administrar suplementos de potasio al inicio y
repetir la dosificacion periédicamente

- Si el potasio sérico esta entre 3,5-5,5 mEg/L y la
diuresis es > 30 mL/m?/hora, comenzar la
administracién de potasio: Cloruro o Gluconato
de potasio: 20 mEg/hora (diluido en la venoclisis)
con control electrolitico ¢/6 horas e ir ajustando
su reposicion

- Si el potasio sérico inicial esta por debajo de 3,5
mEq/L, administrar: Cloruro o Gluconato de
potasio: 30 - 40 mEqg/hora (diluido en la
venoclisis) inicialmente 'y reajustar
posteriormente, segin ionogramas evolutivos

« Bicarbonato de sodio: Solo se administrara al paciente
si éste esta en shock, o el pH es < 7,0 al inicio
- Dosis: Bicarbonato de sodio: 40 - 50 mEq (i.v.) en
pocos minutos, 0 como maximo 100 mEq (i.v.) a
pasar en 1 horay repetir si es necesario hasta que
el pH esté cercade 7,1
- No usar el Bicarbonato de sodio de “rutina” para
tratar esta acidosis metabdlica. Puede ser
peligroso. Aqui la acidosis se resuelve
progresivamente con la administracion de insulina

No se debe olvidar el tratamiento de los factores que
desencadenaron la CAD y otras complicaciones. El ejemplo
mas tipico es el de las infecciones.

Signos de mal prondstico

e Diabetes de larga fecha, con complicaciones
viscerales multiples

e Coma

e Shock
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 Insuficiencia cardiaca

 Insuficienciarenal

< Otras complicaciones graves: Infecciones severas,
tromboembolismos, etc.

e Factores desencadenantes graves: Infarto agudo
del miocardio, pancreatitis aguda, politraumas, etc.

COMA HIPERGLICEMICO HIPER-

OSMOLAR NO CETOACIDOTICO (CHHNC)
Trastorno metab6lico grave, asociado con una
hiperglicemia intensa e hiperosmolaridad sérica, con poca o
ninguna cetoacidosis, que se expresa clinicamente por una
deshidratacion acentuada, tanto intra como extracelular,
secundaria principalmente a una poliuria osmdtica marcada
y por manifestaciones neuroldgicas que van desde una
obnubilacién moderada hasta un coma profundo.

Factores predisponentes

e Diabéticos tipo 2 y, de manera excepcional,
diabéticos tipo 1, conocidos previamente. Es bueno
sefialar que la mayoria de los casos hacen el debut
de la enfermedad por el CHHNC, o sea, no se
conocian anteriormente como diabéticos

e Mayores de 40 afios y especialmente los ancianos

» Antecedentes familiares de diabetes, sobre todo
tipo 2

e Los que viven solos, o con pobre validismo, con
limitaciones en la satisfaccion de sus necesidades
de ingestion de liquidos (ancianos, inmovilizados,
operados, retrasados mentales)

Factores desencadenantes
Toda perturbacién réapida del equilibrio glucidico
puede ser capaz de originar un CHHNC en los pacientes que
se encuentran en los grupos de riesgo ya mencionados. Entre
los més frecuentes, tenemos:
 Estrés de causa psiquica o fisica
 latrogenia por:
Medicamentos:
- Diuréticos: Furosemida, tiazidas, Manitol
- Corticoesteroides
- Venoclisis con soluciones glucosadas
- Difenilhidantoina
- Inmunosupresores
- Purgantes
Otros procederes terapéuticos:
- Hiperalimentacion parenteral
- Intervenciones quirdrgicas
- Dialisis peritoneal y hemodialisis
- Hipotermia
» Como complicacion de otra enfermedad o lesion de
base:
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- Pancreatitis aguda

- Céncer de pancreas

- Infarto agudo del miocardio

- Quemaduras graves

- Politraumas

- Infecciones

- Hipertiroidismo

- Vomitos y diarreas de cualquier causa

Otros factores menos precisos y conocidos

Pilares para el diagndstico

Deshidratacion clinica intensa

Estado de obnubilacién o coma

Hiperglicemia acentuada (> 600 mg/dL 0 33,3mmol/L)
Glucosuria ++++

Osmolaridad plasmatica > 350 mosm/L

Ausencia de cetonemia y cetonuria, 0 muy discretas

Conducta a seguir

Una vez diagnosticada esta complicacion, el paciente
debe ser ingresado en una Unidad de Cuidados Progresivos
(en dependencia de las condiciones de cada caso).

Al igual que la CAD, el enfoque dinamico e
individualizado de cada enfermo, sometido a vigilanciay a
terapéutica intensivas, puede considerarse uno de los
principios basicos en el manejo terapéutico de estos
pacientes. Es de resaltar también la necesidad de “parqueo”
del médico y el personal de enfermeria al lado de cada caso
hasta su solucion definitiva.

Prevencion de factores predisponentes y
desencadenantes, muchos de ellos iatrogénicos. Si
no es posible, detectarlos y tratarlos oportunamente
Medidas generales: En general, son las mismas que
en la CAD. S6lo afadir el monitoreo de osmolaridad
plasmaética cada 3 horas al inicio y luego segin
evolucion del paciente

Insulinoterapia: microdosis repetidas de Insulina
simple i.m. o i.v. En esencia, se aplica el mismo
esquema descrito en la CAD. Aqui se debe recordar
que el descenso de la glicemia debe hacerse de forma
paulatina, menos agresiva, y, con ella, de la
hiperosmolaridad extracelular, por lo que se deben
emplear pequefias dosis de insulina para evitar el
edema cerebral por intoxicacién acuosa que se
pudiera presentar al descender bruscamente las cifras
de glicemia con dosis altas de insulina
Hidratacion. En los casos mas graves, al igual que
en la CAD, se recomienda reponer los liquidos a
través de un catéter colocado en una vena profunda,
lo que ademas permite monitorear la presion venosa
central (PVC), de interés adicional, sobre todo en
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los ancianos, que con mayor frecuencia padecen

también de cardiopatias o nefropatias, al restituir

grandes cantidades de volimenes en poco tiempo.

En la mayoria de los pacientes el déficit de liquidos

es mayor que en la CAD, por lo que el aporte de

liquidos es de importancia crucial, especialmente en
los casos con sintomas de hipovolemia y shock. La
evaluacion clinica integral, incluyendo la medicion
de la osmolaridad plasmatica, guiaran la reposicion
de volumen. Un esquema para iniciar la hidratacion

y modificarlo sobre la marcha, seglin la respuesta

que se vaya obteniendo, es el siguiente:

- Calcular la hidratacion para las 24 horas a razén de
200 mL/mz2/hora o 3 mL/kg/hora

- Aplicar en las primeras 6-8 horas el 50 % de la
cantidad total calculada. En casos muy graves,
con deshidratacion muy intensa y shock, puede
administrarse en las primeras 3 horas: 600 ml/m2/h
09 ml/kg/h

- Pasar en las segundas 6 horas del 30-35 % del
total calculado y en las Gltimas del 15-20 %

- Se debe insistir que, como todo esquema
terapéutico, las condiciones particulares de cada
paciente y su respuesta, nos obligaran a un ajuste
individual constante

- Si hay shock. Iniciar la hidratacion con solucion
salina isotonica hasta resolver esta critica
complicacion. También se puede usar Dextran de
bajo peso molecular

- Una vez lograda la estabilidad hemodinamicay
una diuresis aceptable, lo que habitualmente
ocurre después de las primeras horas de
tratamiento con solucion salina fisioldgica, se
debe analizar el uso de solucién salina hipotonica
(0,45 %) si el sodio esta por encima de 160 mEg/L
en el ionograma, la osmolaridad esta todavia por
encima de 300 mosm/L, o si la glicemia esta atn
por encima de 500 mg/dL (27,8 mmol/L)

- Si existe osmolaridad muy elevada el inicio, con
hipernatremia acentuada en el ionograma, se debe
obviar el uso de la solucion salina isoténica y
comenzar la hidratacion con solucién salina
hipotdnica al 0,45%. El ritmo de infusién de la
solucidn de cloruro sédico al 0,45 % tiene que ser
ajustado en concordancia con valoraciones
frecuentes de la PA, el estado cardiovascular y el
equilibrio entre entrada y salida de liquidos

Hay que tener presente que el empleo de

soluciones salinas hipotdénicas debe ser

estrechamente supervisado, pues una caida stbita
de la glicemia-con la consecuente caida de la
osmolaridad-, unida a la administraciéon de
soluciones hipoténicas sin control, pueden
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provocar edema cerebral iatrogénico por
intoxicacion acuosa celular

- Cuando la glicemia desciende por debajo de 250
mg/dL (13,9 mmol/L), se recomienda pasar
solucién glucofisiologica o glucosalina, para
evitar la hipoglicemia. Si existe hipernatremia
concomitante (Na* > 160 mEg/L), puede ser (til
la administracién de soluciones glucosadas
hipoténicas (2,5 %)

-Aligual que en la CAD, es conveniente comenzar
la via oral tan pronto el estado de conciencia lo
permita, aln cuando la glucosuria se mantenga,
paraevitar las hipoglicemias

e Potasio. Siempre hay un déficit grande de este
cation. Afadir desde el inicio del tratamiento entre
20 - 40 mEq de potasio por cada litro de venoclisis
que se administre, especialmente en las primeras 12
horas. Es necesario ajustar las dosis posteriormente,
segun el cuadro clinico, el ionograma y el
electrocardiograma. No administrar potasio si sus
niveles séricos estan por encima de 5 mEg/L o en
presencia de oligoanuria

e Bicarbonato de sodio. Solamente emplear en los
casos en que concomite una acidosis lactica. Ver
este epigrafe

e Heparina sddica. Se ha preconizado su uso, a las
dosis de 25-50 mg c/4 horas, por via i.v. en bolos,
para la prevencion de las complicaciones
tromboembolicas en pacientes comatosos o con
osmolaridad plasmatica muy elevada

e Tratamiento de los factores desencadenantes y de
las complicaciones. El éxito del tratamiento depende
también, en buena medida, de este aspecto

Signos de mal prondstico
 Diagndstico tardio y tratamiento inicial incorrecto
» Edad avanzada, ancianos fragiles
» Hipernatremia acentuada (> 160 mEq/L)
» Hipercloremia progresiva
» Acidosis lactica concomitante
» Complicaciones graves asociadas:
- Hemorragias cerebromeningeas
- Coagulacién intravascular diseminada
- Tromboembolismo pulmonar
- Broncoaspiracion
- Bronconeumonia
- Septicemia
- Insuficiencia cardiaca
- Infarto agudo del miocardio
- Hipopotasemia acentuada
- Insuficiencia renal aguda
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- Edema cerebral post-tratamiento
- Polimorbilidad del anciano

ACIDOSISLACTICA

Complicacion metabdlica grave, caracterizada por una
acidosis metabolica producida por hipoxia celular secundaria
a enfermedades que producen hipoxia tisular, drogas, o
ambas.

Factores predisponentes y/o desencadenantes
e Sepsis
e Hemorragias

Enfermedades con isquemias viscerales agudas (Infarto

agudo del miocardio, isquemias intestinales, etc.)

e Sobredosis de etanol, metanol, salicilatos,
biguanidas (Metformin)

e Diabetes mellitus sin otro factor conocido (por
disminucién de la piruvatodeshidrogenasa). La
hiperglicemia y la deshidratacién son mecanismos
importantes que fomentan la acidosis lactica

Pilares para el diagnéstico

Paciente gravemente enfermo

 Estupor, obnubilacion

e Taquipnea

e Hipotension arterial

» Lamitad de todos los pacientes con acidosis lactica
son diabéticos

e Ex&menes complementarios:
- Acido lactico> 1 mEqg/L
- Relacion lactico/piravico=1/10>1
-Anion GAP o hueco anidnico [(Na+ K) - (HCO, +

Ch]>25mEqg/L

- Hemogasometria: Acidosis metabdlica
- Osmolaridad: Puede estar algo elevada
- Glicemia: Pudiera o no estar elevada

En la préctica el diagndstico se establece por exclusion
de otras causas de una acidosis metab6lica con “hueco
anionico” (Anidn GAP) elevado y rebelde al tratamiento.
Conducta a seguir

e Prevencién de factores precipitantes y/o

desencadenantes

e Medidas generales (ver CAD)

* Bicarbonato de sodio al 4 % i.v. (Amp. de 20 mL =

9,5 mEq). Calculo de dosis a administrar: Peso en
kg x exceso de bases del enfermo x 0,3 = mEq de
Bicarbonato. También: 1,8 x kg peso x (35 - RA del
paciente) = mL de Bicarbonato. Habitualmente se
pasa la mitad de la dosis y se repiten los
complementarios
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e Hidratacion
- Si glicemia normal: Dextrosa al 5 % mas Insulina
simple (1 U por cada 5 gramos de glucosa)
- Si glicemia elevada: \er tratamiento de CAD
- Si osmolaridad elevada: \er tratamiento de CHHNC
e Maétodos dialiticos: También se han empleado la
dialisis peritoneal y la hemodidlisis en estos
pacientes con resultados alentadores

HIPOGLICEMIA

Sindrome clinico ocasionado por los bajos niveles de
glucosa en sangre, que generalmente se expresan por astenia,
sudoracion, frialdad, con trastornos del sensorio que pueden
llegar al coma. Es, con mucho, la urgencia metabélica de la
Diabetes mas frecuente en nuestro medio.

Factores predisponentes y desencadenantes
e Dosis excesiva de insulina y/o hipoglicemiantes
orales (la més frecuente en los diabéticos)
e Disminucidn de los requerimientos insulinicos
- Disminucién del ingreso calérico
- Enfermedades concomitantes (endocrinas,
renales, hepaticas)
- Repercusién de estados de estrés psiquicos o
fisicos
- Empleo de otros agentes hipoglicemiantes
(alcohol, otras drogas)

Pilares para sospechar hipoglicemia grave

» Paciente en coma sin causa aparente, sobre todo si
es diabético

 Diabéticos conocidos en tratamiento con insulina
y/o hipoglicemiantes orales

e Ausencia de hiperpnea, taquipnea y de aliento
cetonico

» Convulsiones generalizadas o focales, incluyendo
ancianos con enfermedad cerebrovascular
subyacente

e Antecedentes de omision de alguna comida o
realizacion de ejercicio intenso

6. Enfermo con trastornos de la conciencia hasta el
coma con glicemia < 2,8 mmol/L (50 mg/dL)

Conducta a seguir
En paciente diabético en coma, pensar en hipoglicemia
mientras no se demuestre lo contrario, pues sus efectos
pueden ser muy deletéreos si no se corrige en poco tiempo.
e Prevencion de los factores predisponentes y
desencadenantes
¢ Medidas generales de un paciente en coma
e Administracion inmediata de soluciones glucosadas
- Si la conciencia lo permite, por via oral
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- En paciente en coma: Glucosa al 50 % (25-50 g)
i.v. Si la hipoglicemia es prolongada, quizas no
responda a estas dosis. También se pueden usar
soluciones glucosadas por sonda nasogastrica

- Si sobredosis de Insulina lenta o hipoglicemiantes
orales: Mantener venoclisis de glucosa al 10 %y
vigilancia, independientemente de respuesta
inmediata

e Glucagon: Administrar 1 mgi.m. oi.v. en caso de no
respuesta con la administracién de glucosa

e Hay que revisar la causa que provoco la
hipoglicemia y modificar el tratamiento, si se
considera necesario
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