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COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS

Por complicaciones agudas en DM entendemos las descompensaciones metabólicas hperglicémicas graves (Cetoacidosis y el Síndrome Hiperosmolar no Cetoacidótico) y la Hipoglicemia que son emergencias médicas. Los dos primeros derivan de un déficit absoluto o relativo de insulina y las hipoglicemias por un exceso de insulina. Es preciso destacar que los efectos metabólicos de un déficit de acción de la insulina, no sólo dependen de su menor actividad biológica, sino también de una disregulación de las hormonas catabólicas (catecolaminas, glucagón, corticoides, hormona de crecimiento) en el contexto de un déficit insulínico, durante el cual se presentan con niveles séricos absolutos o relativos a la insulina más elevados y con efectos magnificados. En estas situaciones los trastornos metabólicos comprometen no sólo el metabolismo de la glucosa, sino también el de los otros sustratos

CAMBIOS METABOLICOS AGUDOS POR EL DÉFICIT DE INSULINA 

Metabolismo de la glucosa.
1) Menor captación de glucosa por el tejido muscular y adiposo: Por menor activación del transportador de la glucosa (Glut 4) en los tejidos dependientes, reduciendo su síntesis o interfiriendo con su translocación desde el citosol a la membrana. Se manifiesta por un menor número de moléculas en la membrana y por una menor captación y transporte de glucosa.

2) Reducción de la síntesis de glicógeno a nivel hepático y muscular: A nivel hepático la glucosa no requiere de transportador, pero la menor actividad de la glucokinasa (esencial para la fosforilación) y de la glicógeno sintetasa, limitan la síntesis de glicógeno. A nivel muscular, la menor actividad de la hexokinasa y de la glicógeno sintetasa, tienen igual efecto sobre la limitada cantidad de glucosa transportada.

3) Reducción de la glicolisis anaeróbica y aeróbica en tejidos dependientes de la Insulina: La menor actividad de la glucokinasa y hexokinasa, al limitar la fosforilación de la glucosa, inhiben la glicolisis anaeróbica. Adicionalmente, una menor actividad de la piruvatokinasa limitan la incorporación de la glucosa a la glicolisis aeróbica.

4) Mayor producción hepática de glucosa: Por acentuación de la glicogenolisis y neoglucogenia. Hay una menor frenación de las fosforilasas y se activa la glicogenolisis. La mayor actividad de la fosfoenolpiruvato carboxikinasa, de la piruvato carboxikinasa, de la fructosa 1-6 difosfatasa y de la 6-glucosa fosfatasa, aumentan la neglucogenia a partir de aminoácidos, lactato y glicerol. Esto lleva a la formación de glucosa 6-fosfato, que, en condiciones de déficit insulínico, no puede incorporarse en forma eficiente a la glicolisis o depositarse en forma de glicógeno, transformándose en glucosa libre. 

Una reducción de la oxidación de la glucosa y de su capacidad de depositarse como glicógeno, sumado a un incremento de su producción hepática, se traduce en hiperglicemia, signo clave de esta patología. 

5) Incremento del estrés oxidativo: Los radicales libres son átomos o moléculas altamente reactivas que tienen uno o más electrones impares. Pueden inducir severas alteraciones metabólicas como degradación de lípidos, proteínas, glúcidos y nucleoproteínas, que se traducen en daño genético, estructural y funcional. Los sistemas biológicos están continuamente amenazados por la generación de radicales libres de origen exógeno (dieta y drogas) y endógenos derivados del metabolismo de sustratos y del sistema inmunitario. Los tejidos están protegidos de esta amenaza por antioxidantes enzimáticos y no enzimáticos. Se habla de estrés oxidativo cuando la producción de radicales libres supera la capacidad antioxidante del organismo. En la Diabetes Mellitus existe un estrés oxidativo, por incremento de radicales libres y reducción de la actividad de los antioxidantes. La hiperglicemia promueve la producción de radicales libres por el incremento de su enolización y por glicosilación que genera la 3 glucosona, compuesto altamente reactivo. Reduce la capacidad antioxidante al activar la vía de los polioles, que depleta de NAPDH, e inhibe enzimas NADPH dependientes como la glutation reductasa.

Metabolismo lipídico
1) Reducción de la síntesis de triglicéridos: Para su síntesis se requiere de la generación de glicerofosfato y de ácidos grasos. Al existir una menor eficiencia en la glicolisis anaeróbica se forma menos glicerofosfato Por otro lado, existe una menor síntesis de ácidos grasos a partir del acetil CoA, por una menor activación de la acetil CoA carboxilasa que hace posible transformar el acetil CoA en malonil CoA, primer paso de la síntesis de ácidos grasos. Aún más, recientemente se ha descrito en Diabetes una menor actividad de la enzima ácido graso sintetasa (FAS).

2) Aumento del catabolismo de los triglicéridos del tejido adiposo y del transporte de ácidos grasos hacia el hígado: Al reducir la frenación de la lipasa del tejido adiposo, se incrementa la hidrólisis de los triglicéridos y los niveles de ácidos grasos libres del plasma y su captación por el hígado. Este efecto es debido a la acción conjunta del déficit de acción biológica de la insulina y al incremento de las hormonas de contrarregulación, especialmente catecolaminas y glucagón.

3) Activación de la cetogénesis hepática: En ella se manifiesta la interacción del déficit insulínico y mayor actividad del glucagón. Se requiere de la formación de acetil CoA con vía predominante hacia la formación de cetoácidos. Para que los ácidos grasos penetren a la mitocondria, se requiere su acoplamiento con la carnitin transferasa la cual es regulada por la concentración de malonil CoA. El glucagón juega un rol fundamental en la síntesis y activación del sistema acil carnitin transferasa, promueve la síntesis de carnitina a nivel hepático y en conjunto con el déficit insulínico, reducen el malonil CoA que es el principal frenador del sistema. Como resultante de ambos defectos hay mayor penetración de ácidos grasos a la mitocondria y oxidación hacia acetil CoA. Este último no puede ingresar en forma eficiente al ciclo de Krebs y no puede incorporarse a síntesis de ácidos grasos, formando cuerpos cetónicos, acetoacético y ß hidroxibutírico. Por otra parte, existe una menor capacidad de oxidar los cuerpos cetónicos, lo que lleva a su retención y acidósis metabólica.

Metabolismo proteico
Está relacionado con la reducción del efecto de la insulina a nivel transcripcional y post-transcripcional de enzimas involucradas en el metabolismo de las proteínas. Existe una reducción de su síntesis e incremento de su catabolismo especialmente a nivel hepático y muscular. Esto último está ligado a una mayor actividad lisosomal y de proteasas no lisosomales. El resultado es un balance nitrogenado negativo

Metabolismo de las lipoproteínas
El déficit insulínico reduce la actividad del sistema lipasa lipoproteico periférico, ya sea por defecto de su síntesis, translocación o activación. Ello se traduce en una reducción del catabolismo de las lipoproteínas ricas en triglicéridos: las de muy baja densidad (VLDL) y quilomicrones y se expresa en clínica por incremento de los niveles de triglicéridos séricos en ayunas y postprandiales.

 
EFECTOS FUNCIONALES AGUDOS POR DÉFICIT DE INSULINA 

Entre ellos, es importante destacar los siguientes: 

1) Hiperglicemia: Por incremento de la producción hepática de glucosa y reducción de su utilización. Ello condiciona un cierto grado de hiperosmolaridad del intravascular y deshidratación intracelular lo que, en casos extremos, a nivel del encéfalo lleva a deterioro psicomotor.

2) Glucosuria osmótica: El incremento de la concentración de glucosa en el filtrado del glomérulo renal, eleva la carga tubular y supera la capacidad de reabsorción máxima, lo que induce diuresis osmótica, deshidratación, perdida de sustratos energéticos y electrolítos y desencadena una polidipsia compensatoria.

3) Cetoacidosis: La activación de la cetogénesis hepática y la reducción de la capacidad de utilizar los cetoácidos, lleva a una elevación de su concentración en la sangre y orina y a una acidósis metabólica. Esta desencadena mecanismos compensatorios como polipnea, e intercambio de iones intracelulares por hidrogeniones, condicionando en forma especial una elevación de los niveles intravasculares de potasio y fósforo.

4) Mayor riesgo de trombosis venosas y arteriales: En pacientes con daños vasculares producto de la macroangiopatía (ateroesclerosis) y de la hipercoagulabilidad por la descompensación metabólica aguda (mayor agregación plaquetaria, hiper viscosidad sanguínea y reducida la fibrinolisis).

5) Mayor riesgo de infecciones: La hiperglicemia y la acidosis deterioran la inmunidad celular específica e inespecífica. Hay defectos en la adhesión y migración de los polimorfonucleares, menor actividad fagocitaria de los monocitos y una menor respuesta proliferativa de los linfocitos. Algunos gérmenes (hongos) aumentan su virulencia

CETOACIDOSIS DIABÉTICA

Definición
Se le define como un síndrome causado por déficit de insulina y/o desenfreno de las hormonas catabólicas, caracterizado por hiperglicemia, deshidratación, desequilibrio electrolítico y acidosis metabólica. Afecta de preferencia a los diabéticos insulino dependientes, pero no es infrecuente en los no dependientes en condiciones de stress metabólico.

Etiología

La cetoacidosis diabética es una descompensación aguda de la diabetes mellitus producida por un déficit relativo o absoluto de insulina. Aunque es más frecuente en la DMID no es exclusiva de ella, pudiendo aparecer también en la DMNID.

Los factores más frecuentes que pueden precipitar o desencadenar una CAD pueden quedar reagrupados de la siguiente manera: 

A) Debut clínico de la DM tipo I (25%).

B) Errores en la administración de insulina (20%).

– Insulina caducada o en mal estado.

– Incumplimiento del tratamiento.

– Dosis insuficientes.

C) Situaciones en las que se produce un aumento

de las necesidades de insulina:

– Transgresiones dietéticas.

– Ejercicio físico exagerado.

– Estrés físico o psíquico: traumatismos, cirugía, ACV, IAM.

– Enfermedades metabólicas asociadas: hipertiroidismo, feocromocitoma.

– Infecciones (30%).

– Drogas: tiazidas, betabloqueantes, corticoides.

D) Idiopática.

La Fisiopatología queda expuesta de forma esquemática en la figura 1.
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Figura 1. Fisiopatologia de la cetoacidosis diabética.




Diagnóstico

Presentación clínica

La mayoría de los síntomas y signos de la CAD son fáciles de reconocer y reflejan un trastorno metabólico subyacente.

Generalmente el cuadro aparece o se intensifica en menos de 24 horas. En una fase inicial existirá poliuria, polidipsia, astenia, anorexia, pérdida ponderal. A medida que progresa el cuadro se presentan náuseas y vómitos. En algunos casos, sobre todo en jóvenes, puede cursar con dolor abdominal que puede llegar a simular un cuadro de abdomen agudo. El grado de alteración de la conciencia es muy variable, pudiendo aparecer en una cuarta parte de los pacientes diversos grados de obnubilación o estupor, y solamente verdadero estado de coma en menos del 10%.

Los signos de deshidratación (hipotensión arterial, taquicardia, pulso débil, disminución de la turgencia de tejidos, hipotonía ocular, sequedad de piel y mucosas) se dan en un 70% de los casos, aunque con diferentes intensidades. Las respiraciones profundas y rápidas (respiración de Kussmaul), características de la CAD, son secundarias a la acidosis metabólica y constituyen el signo clínico más fiable para distinguir la CAD de la cetosis simple. Sin embargo, debe tenerse en cuenta que en situaciones extremas con un pH inferior a 6,9 se produce una inhibición del centro respiratorio y pérdida de este signo. El aliento de estos pacientes muestra un olor afrutado a manzanas y no es infrecuente encontrar hipotermia en el momento de efectuar el diagnóstico. También es en cierto modo característica la existencia de hiporreflexia tendinosa.

Datos de laboratorio

Desde el punto de vista analítico, el diagnóstico de CAD se basa en la presencia conjunta de hiperglucemia, cetonuria y acidosis metabólica. Pero sin olvidar que, en ocasiones, estos hallazgos pueden quedar modificados por algunas circunstancias que es bueno conocer. Así, en las embarazadas, los alcohólicos y los individuos que presentan una deficiente nutrición pueden cursar con euglucemia; puede existir ausencia de cetonuria en alcohólicos o en estados de uremia; podemos encontrar un pH sanguíneo normal en individuos en tratamiento diurético o con excesiva actividad mineralcorticoide

Salvando las anteriores circunstancias, analíticamente nos encontramos con las siguientes alteraciones:

Datos de mayor relevancia:

– Hiperglucemia: habitualmente >300 mg/dL.

Límites desde cifras prácticamente normales a cifras muy elevadas.

– Cetonemia: >5 mmol/L o Cetonuria +++ o ++++.

– Bicarbonato sérico: <15 mmol/L.

– pH <7,30.

– Anion-gap: (Na+K) – (CO3H–+Cl) > 16.

Otras alteraciones analíticas:

– Osmolaridad plasmática: generalmente aumentada, pero <320 mOsm/Kg.

– Potasio: Aunque existe un déficit de 3-5 mEq/Kg, la Kaliemia se puede presentar elevada, normal o baja.

– Sodio: Existe un déficit de 5-10 mEq/Kg. La natremia puede aparecer normal, baja o incluso elevada. El valor de esta natremia ha de ser corregida, ya que por cada 100 mg/dL de ascenso de la glucemia, el Na desciende 1,6 mEq/L. La reducción intensa de los niveles de Na sérico (110 mEq/L) sugieren que se trata de un artefacto debido a la hipertrigliceridemia grave que es frecuente en la CAD por alteraciones del metabolismo lipídico.

– Urea y creatinina: pueden estar elevadas por la deshidratación.

– Hematimetría: Suele aparecer una leucocitosis muy marcada13 (15.000-30.000 leucos/mm3), con desviación a la izquierda. El hematocrito y la hemoglobina también se elevan por la hemoconcentración.

– Alteraciones enzimáticas: suelen ser moderadas, pero solemos encontrarnos aumento de la amilasa, CK y transaminasas.

Tratamiento

Controles que debemos realizar de entrada:

– Toma de constantes: TA, temperatura, frecuencias cardíaca y respiratoria.

– Canalizar una vía venosa y extracción de analítica: + hemograma completo, glucosa, ionograma (Na, K, Cl), urea, creatinina. + amilasa, CK, transaminasas. + osmolaridad, cetonemia, ac. láctico (si laboratorio lo realiza).

– Gasometría arterial. – ECG.

– Rx de tórax.

– Analítica de orina: + sedimento urinario + sistemático de orina (cuerpos cetónicos, glucosuria...).

– Dependiendo de la situación clínica del paciente, habremos de tomar las siguientes medidas:

– Hemocultivos: si causa desencadenante desconocida o sospecha de infección.

– Catéter PVC: si shock, insuficiencia renal, cardiopatía o edad avanzada.

– Sonda urinaria: si shock, estupor o coma, o dificultad para la recogida de orina.

– Sonda nasogástrica: si shock, estupor o coma, vómitos, íleo paralítico, dilatación gástrica.

Controles posteriores:

– Constantes: TA, FC, diuresis y nivel de conciencia:

+ cada hora las primeras 8h., luego cada 2-4h.

–Temperatura:

+ cada 2h. las primeras 8h., posteriormente cada 6h.

– Glucemia, glucosuria y cetonuria:

+ cada hora durante las primeras 6h.

+ luego cada 4-6h. durante las primeras 24h.

– Potasio:

+ cada hora hasta la normalización.

– Equilibrio ácido-base:

+ cada 2h. durante las primeras 6h.

+ luego cada 4-6h. hasta la normalización.

(si no existen alteraciones gasométricas, se determinarán por gasometría venosa) (si se administra bicarbonato, nuevo control 30 minutos después de la administración).

– A las 2, 4, 6, 12 y 24 horas:

+ analítica completa con urea, creatinina, glucemia, iones, hematimetría.

+ exploración de signos y síntomas.

Es conveniente canalizar otra vía venosa que se dejará heparinizada para la obtención de analíticas. Todos estos controles deben quedar reflejados de forma clara en una tabla en la hoja de evolución del paciente.

No hay que sobrevalorar las determinaciones seriadas de cetonuria, ya que los cuerpos cetónicos liberados en la fase de recuperación son fundamentalmente la acetona y el acetoacetato, que son detectados por las tiras reactivas; mientras que en el momento de la descompensación se libera sobre todo ac. betahidroxibutirato, que no es detectado por dichas tiras. Por tanto, no todo aumento de la cetonuria indica siempre un empeoramiento de la cetoacidosis.

Los parámetros más fiables de la mejoría metabólica son el incremento del pH, el aumento de la cifra de bicarbonato y el descenso del valor del anion-gap.

Medidas generales

– Oxígeno: Opcional. Cuando existe hipoxia o shock es obligado.

– Calor natural (mantas...): si existe hipotermia.

– Heparina profiláctica sc: en discusión.

– Antibióticos de amplio espectro: si sospecha de infección.

– Antihistamínicos H2 u omeprazol si antecedentes de HDA o ulcus.

Tratamiento específico

Líquidos

En la CAD, el déficit total de agua es del 5-10% del peso corporal (aproximadamente 50-100 mL/Kg de peso). La fórmula que calcula este déficit es la siguiente:

Osmolaridad real – Osmolaridad teórica X Volumen de agua

Osmolaridad teórica corporal (Kg peso x 0,6)

Una vez calculado el déficit se repone la mitad en 6-8h. (en niños en 8-12h.) y la otra mitad en 12-18h (en niños en 18-24h.). En pacientes con cardiopatía, insuficiencia renal o PVC elevada, el aporte debe ser más lento y con monitorización de la PVC.

No hemos de olvidarnos de reponer también las pérdidas adicionales por vómitos, fiebre, diuresis. Cuando el paciente tolere por vía oral, se repondrán parte de los líquidos por esta vía. La finalidad de esta reposición es doble, ya que además de reponer las pérdidas de volumen del espacio extracelular, en la CAD también se facilita la excreción de glucosa y la disminución de la secreción de las hormonas de contrarregulación. Esta reducción significativa de la glucemia y de la osmolaridad aparecen incluso sin la administración de insulina. Sin embargo, no se observa ninguna mejoría significativa sobre el pH, el bicarbonato sérico o la concentración plasmática de cetonas a no ser que también administremos insulina. A menudo se da por sentado que a menos que exista una marcada depleción de volumen, lo que hay que administrar son soluciones hipotónicas, ya que estos pacientes tienen un déficit mayor de agua que de electrolitos. Sin embargo, la administración intravenosa de líquidos hiposomóticos disminuye rápidamente la osmolaridad del líquido extracelular y favorece la entrada de agua libre hacia el interior de las células que todavía son hiperosmolares, facilitando así el edema cerebral y de otros tejidos como el pulmonar. Por lo tanto, se recomienda una pauta de reposición a ritmo lento, que incluso muestra una corrección más rápida del bicarbonato plasmático y una menor hipercloremia, siempre y cuando la situación hemodinámica del paciente lo permita.

La pauta de infusión podría ser la siguiente:

– 1.ª hora: 1.000 cc de SSF (suero salino fisiológico: 0,9%) (niños: 500 cc/m2 de superficie corporal).

– 2.ª hora: 500-1.000 cc. de SSF (niños: 250-500 cc/m2). [Si hay shock o la TA no aumenta tras 2 horas de tratamiento, se usarán expansores del plasma una vez descartado origen cardíaco (IAM, shock cardiogénico) como causa de la CAD].

– 3.ª hora: 500 cc. de SSF (niños: 250 cc/m2).

– 4.ª hora: 500 cc. de SSF (niños: 250 cc/m2).

– Si en la 3.ª-4.ª hora la natremia > 155 mEq/L o existe hipercloremia, siempre que el paciente esté hemodinámicamente estable, utilizaremos Suero Salino al 0,45%. Si ya entonces hubiéramos corregido parte de la hiperglucemia y ésta fuera menor de 250 mg%, podríamos intercalar Suero Glucosado al 5% (150-175 mL/h) con SSF (325-350 mL/h). También podríamos utilizar todo en forma de Glucosalino 1/3.

– 5.ª-8.ª hora: 250-500 cc/h. (niños: 100-250 cc/m2/h.) en forma de Suero Glucosado 5% más SSF (o Suero Glucosalino 1/3). Si ya tolera por vía oral, parte de las necesidades pueden administrarse por esta vía.

– 9.ª - 24.ª hora: Si la evolución ha sido favorable: 100-200 cc/h. (2-4 L en 24h.) y el tipo de líquido dependerá del balance hidroelectrolítico y la ingesta de carbohidratos.

– En 24-48 horas se suspenderán los sueros y se iniciará una pauta habitual de alimentación, teniendo en cuenta que la dieta de las primeras 24 horas debe ser rica en hidratos de carbono con muchos líquidos y blanda (leche, zumos, frutas, purés...).

Insulina

Se debe utilizar exclusivamente insulina rápida humana. En esta entidad no hay lugar para la administración de dosis altas de insulina subcutánea. La perfusión continua de dosis modestas de insulina son las que obtienen resultados beneficiosos más constantes, ya que restauran la glucemia a un ritmo que limita la aparición de cambios rápidos en la osmolaridad plasmática. Además, tanto el potasio como el fosfato se desplazan al interior de las células a un ritmo moderado.

Pauta:

+ Inicial; 0,1 U/Kg en bolo.

+ Posteriormente: 0,1 U/Kg/h. con bomba de perfusión o microgotero (50 U + 500 cc. de SSF: 10 cc. = 1U).

La glucemia debe disminuir entre 50-100 mg/dL por hora1. Si en 1-2 horas no se consiguen esos valores, doblar la dosis hasta obtener respuesta. Cuando los requerimientos son muy elevados debe sospecharse un problema concomitante, ya que raramente se debe a resistencia a la insulina. Por el contrario, si se observa un descenso superior a 100-130 mg/dL/h., disminuir la dosis a la mitad o a un tercio.

La glucemia desciende siempre más rápidamente que los cuerpos cetónicos. Por eso, no se debe suspender la insulina cuando las concentraciones de glucosa se aproximan a los límites normales. Así, cuandolos valores glucémicos sean menores de 250-300 mg% y el bicarbonato mayor de 15 mEq/L, se puede disminuir la perfusión de insulina en 2U/h., aunque es mucho mejor práctica mantener la infusión y aumentar el aporte de glucosa para inhibir la cetogénesis.

En este caso se puede administrar 500 cc de Suero Glucosado 5% (o 500 cc. de Suero Glucosalino 1/3 +Glucosmón® R-50) más 10 mEq de CIK más 8 a 10 U de insulina rápida a pasar cada 5 horas, haciendo los cambios oportunos para estabilizar la glucemia en torno a los 180-250 mg% hasta que la cetoacidosis se haya corregido.

La infusión de insulina IV debe permanecer hasta la desaparición total de la cetosis (2 determinaciones seguidas) y una vez remontada la acidosis (pH > 7,3 y bicarbonato > 20 mEq/L).

A las 12-18 horas de iniciado el tratamiento y siempre y cuando el paciente esté bien perfundido, debe iniciarse la administración subuctánea (SC) de insulina, teniendo en cuenta:

+ Se comenzará 30 minutos antes de interrumpir la insulina IV y antes de las comidas.

+ Se inicia con insulina rápida según las glucemias de las primeras 24 horas y de las necesidades previas del paciente, administrándola cada 4-6 horas. En caso de debut de la diabetes con la CAD se calcularán las necesidades en torno a 0,7-0,8 U/Kg/día (niños: 0,8-1,0).

+ Posteriormente se irá ajustando a la pauta de insulina rápida más insulina intermedia o a la que el paciente previamente venía realizando.

+ Hay que tener en cuenta que la dosis total de insulina diaria es mayor de la habitual durante 2 a 4 semanas tras la CAD, por existir cierta resistencia a la insulina.

Bicarbonato

La corrección de la acidosis debe ser realizada fundamentalmente con el aporte de insulina. En diversos estudios no se ha podido demostrar ningún beneficio objetivo del tratamiento con bicarbonato. Pacientes con pH de 6,85-7,18 no presentaron retrasos en el ritmo de corrección de los trastornos metabólicos. A pesar de la gran cantidad de datos negativos se sigue recomendando el tratamiento con bicarbonato cuando:

a) pH <7.0 (para otros16 <6,9) con bicarbonato plasmático <5 mEq/L.

b) Existencia de hiperkaliemia con alteraciones ECG.

c) Coma profundo.

d) Hipotensión arterial que no responde a la infusión rápida de fluidos con un pH <7,15 y Bicarbonato <10 mEq/L.

Dosis:

– Administrar en forma de bicarbonato 1 Molar.

– 1 mEq/Kg peso (aprox. 50 a 100 mEq) diluidos en 250-1.000 cc. de suero salino al 0,45% más 10-20 mEq de CIK durante 30 a 60 minutos.

– Repetir gasometría a los 30 minutos.

– Si pH >7,1 no administrar más. Si no se ha conseguido el objetivo se puede repetir la dosis.

El uso de bicarbonato puede comportar importantes alteraciones a diversos niveles, por lo que siempre hay que ser muy cauto en su administración. Entre las complicaciones que pueden aparecer están:

– Precipitar o empeorar la hipokaliemia.

– Alcalosis de rebote (tras metabolización de los cuerpos cetónicos en bicarbonato al mejorar la CAD).

– Sobrecarga de sodio con aumento excesivo de la osmolaridad.

– Desviación de la curva de la Hb a la izquierda, lo que conlleva una disminución en la liberación de oxígeno a los tejidos y facilita la acidosis láctica.

– Acidosis paradójica del SNC (ya que el CO2 difunde mejor la barrera hematoencefálica que el bicarbonato).

– Edema pulmonar e hipoxia por la expansión del volumen extracelular.

Potasio

Aunque al diagnóstico de la CAD habitualmente nos encontramos con un potasio sérico alto, lo cierto es que existe un déficit corporal de aproximadamente 3-5 mEq/Kg. Este déficit es aún mayor si la kaliemia al inicio es menor de 4 mEq/L.

Al comienzo del tratamiento de la CAD es cuando analíticamente comienza a manifestarse la hipokaliemia por paso del K+ al interior de las células y por el aumento de la diuresis.

Antes de administrar potasio hay que asegurarse de que la diuresis está establecida. Si esto se cumple, podemos comenzar a restablecer la kaliemia con los primeros sueros siempre que los valores del potasio sérico sean inferiores a 6 mEq/L. Si fuesen superiores a esta cifra, tendríamos que esperar a que los niveles comenzasen a descender, lo que suele ocurrir alrededor de la 2.ª ó 3.ª hora.

Una posible pauta de actuación podría ser la siguiente:
A) Primeras 2 horas:

+ K+ entre 4-5 mEq/L: 20 mEq/h.

+ K+ entre 3-4 mEq/L: 30 mEq/h.

+ K+ <3 mEq/L: 30 mEq/h (Es muy peligroso administrar dosis mayores/h.).

B) Entre las 2 y 24 horas.

+ 20 a 40 mEq por litro de líquido administrado, modificando según los controles sucesivos.

Fosfato

Los niveles de fosfato disminuyen también al iniciar el tratamiento de la CAD debido a una mayor captación celular. Este déficit es clínicamente silente salvo que sea severo, pudiendo ocasionar de forma excepcional: rabdomiolísis, debilidad muscular, alteraciones de la conciencia, alteraciones del funcionalismo cardíaco o depresión respiratoria.

En diversos estudios aleatorios controlados sobre la adicción de fosfato a la pauta de tratamiento de la CAD no se ha demostrado ningún efecto beneficioso sobre el curso clínico de la evolución.

Por esto, la mayor parte de los autores sólo recomiendan la reposición cuando una vez conocidos los niveles, éstos fueran inferiores a 1,0 mg/dl y en pacientes que presentan previamente alteraciones cardiopulmonares significativas; pues es en ellos donde una hipofosforemia podría tener graves consecuencias. Se administra en forma de fosfato dipotásico.

Magnesio

Su déficit tampoco suele ocasionar problemas. Si existe sintomatología, esta suele cursar con irritabilidad ventricular y con niveles inferiores a 0,5 mmol/L.

Se repone con SO4Mg (Sulmetin®: 1 amp. = 12 mEq en 10 ml.) en cantidad de1-2 ampollas en 25 ml. de SSF en 30 minutos8 (en niños: 1,7 mEq/Kg repartidas en 2-3 dosis).

En la insuficiencia renal administrar la mitad de la dosis.

Complicaciones

Infecciones

Siempre hay que investigar la posibilidad de una infección como causa desencadenante de una CAD en aquellos pacientes ya conocidos como diabéticos y más aún si realizaban buenos controles.

Sobre todo suelen ser infecciones del aparato urinario o respiratorio y no es necesario que sean especialmente graves. Hay que estar particularmente atentos a la posible existencia de mucormicosis por la gravedad que conlleva.

Se desconoce el mecanismo por el cual estas situaciones aumentan los requerimientos de insulina.

Para su diagnóstico hay que contar que en la CAD existe leucocitosis con desviación izquierda y que, en un principio, el cuadro puede cursar con hipotermia pese a la existencia de infección. Por lo tanto, hemos de realizar una buena exploración física examinando cuidadosamente la piel y los pies así como realizar cultivos de sangre, orina y de cualquier otro probable foco infeccioso.

Podemos sospechar la existencia de infección si una vez iniciado el tratamiento aparece fiebre.

Ante la sospecha iniciaremos tratamiento con antibióticos de amplio espectro.

Trombosis vascular

Es secundaria a la deshidratación y al bajo gasto cardíaco que inducen alteraciones en la coagulación.

Pueden acudir ya con dicha patología o aparecer ésta horas o días después de iniciado el tratamiento.

Algunos autores refieren que la efectividad del tratamiento profiláctico con heparina no está demostrada.

Otros, sin embargo, tienden a utilizar heparina subcutánea de forma casi sistemática, sobre todo en los pacientes que presentan disminución de conciencia u osmolaridad muy elevada.

Edema cerebral

Su fisiopatología es poco comprendida y hay múltiples hipótesis que tratan de explicarla. Tal vez la hipótesis que cuentan con mayor respaldo experimental es la de los «osmoles idiogénicos». En general, existen datos que sugieren que entre los factores de riesgo significativo están el ritmo excesivo en la reposición de líquidos y la rápida disminución de la glucemia, ya que conllevan descensos exagerados de la osmolaridad sérica durante el tratamiento. También se han puesto en relación la hipoxia del SNC, la acidosis paradójica del SNC y la hiponatremia.

Los individuos con mayor susceptibilidad a padecerla son los niños y los adolescentes, entre los que se dan incidencias del 0,7 al 1,0%. También se ha visto, que incluso en personas sin clínica de edema cerebral, al realizarles una TAC craneal aparecen signos de edema.

La clínica cursa con cefalea, estupor, disminución del nivel de conciencia, papiledema, oftalmoplejia, diabetes insípida e hiperpirexia.

Presenta una mortalidad de aproximadamente el 70% y la recuperación sin secuelas funcionales definitivas es tan sólo del 7 al 14%.

Su tratamiento se realiza con Manitol al 20%, 1-2 gr/Kg IV a pasar en 20 minutos, repitiendo las veces que sea necesario. Ni la dexametasona ni la hiperventilación han demostrado beneficios.

Shock

Puede tener varias causas: depleción de volumen, acidosis marcada, sepsis, IAM... y se trata según la etiología desencadenante. El colapso vascular o la hipoxia grave pueden enmascarar la presencia de cetoacidosis, ya que el acetoacetato se reduce a beta-hidroxibutirato, no detectado por las tiras reactivas.

Edema pulmonar

Puede presentarse incluso en personas sin antecedentes de cardiopatía por un tratamiento demasiado agresivo con cristaloides.

Alteraciones metabólicas

+ Hipernatremia: sospechar si durante el tratamiento empeora el nivel de conciencia. Es debida a una reposición demasiado rápida con suero salino isotónico. Se trata con suero glucosado y aumentando la dosis de insulina.

+ Hiper o hipokaliemia.

+ Hipoglucemia.

+Acidosis láctica: En pacientes diabéticos puede ser difícil diferenciar una acidosis láctica de la CAD, y en muchas ocasiones van asociadas, dando lugar a una acidosis mixta. Suele ocurrir en pacientes con shock, sepsis y en los que utilizan metformina como antidiabético oral. Se caracteriza por una clínica más aguda y grave, presentando unos niveles de lactato >5 mEq/L. Hay que sospecharla cuando no se observa respuesta del pH ni del hiato aniónico al tratamiento con insulina. También estos pacientes suelen presentar un anion-gap elevado y superior al descenso de las cifras de bicarbonato, así como unos cuerpos cetónicos en sangre y orina negativos o inferiores a los esperados por el grado de acidosis.

+ Acidosis hiperclorémica: por exceso de aporte de cloro en los líquidos de infusión.

Otras

+ Dilatación gástrica aguda.

+ CID.

+ Fracaso renal agudo.

+ Pancreatitis (como precipitante o como complicación).

+ Ulcera péptica ± HDA.

Por último, un punto importante que conviene resaltar es que para controlar la evolución del paciente conviene elaborar un formulario especial en el que se indiquen las cantidades de insulina y líquidos administrados, así como el tiempo y los signos vitales, diuresis y parámetros analíticos. Si no se hace así, es fácil que el tratamiento se convierta en un caos.

COMA HIPEROSMOLAR

DEFINICIÓN

El coma hiperosmolar, más moderadamente, estado hiperosmolar hiperglucémico (EHH), o estado hiperglucémico no cetótico (EHNC), es una grave complicación de la diabetes mellitus, más común en los pacientes no insulinodependientes, cursa con hiperglucemia mayor de 33 mmol/L, deshidratación severa y plasma hiperosmolar (mayor de 320 mosm/L sin cetosis importante, pH arterial mayor de 7,30 y con toma progresiva del estado de conciencia. Su elevada mortalidad aún en nuestros días, entre el 20 y el 40 % en relación con las graves complicaciones a que pueda dar lugar, justifica su inclusión en el capítulo de las emergencias de los diabéticos. 

Factores precipitantes

· Infecciones: constituyen el más frecuente de los factores desencadenantes, principalmente las infecciones respiratorias, urinarias y gastroentéricas. 

· Yatrogénicos: entre estos, la insulinoterapia inadecuada a los requerimientos del paciente es el más frecuente, pero además debe mencionarse la administración de soluciones glucosadas, diuréticos, esteroides, difenilhidantoína, etc. 

· Vómitos y diarreas agudos. 

· Quemaduras graves. 

· Pancreatitis aguda. 

· Insuficiencia cardiaca. 

· Insuficiencia renal. 

· Sobreesfuerzo físico. 

· Hipertiroidismo, etc. 

Diagnóstico

Se ha planteado que la mortalidad es elevada en estos pacientes porque con frecuencia no se hace el diagnóstico, o se hace tardíamente cuando ya el proceso lleva varias horas de instalado y las alteraciones metabólicas se han hecho más graves y difíciles de revertir. 

Antecedentes

Se trata generalmente de pacientes mayores de 50 años, con antecedentes de diabetes mellitus tipo II, aunque bien puede constituir la presentación de la enfermedad. También puede verse en diabéticos insulinodependientes, pero esto es infrecuente. Aunque existen muchas causas precipitantes, la vía final común es la disminución del agua intravascular. 

Cuadro clínico

Suele presentarse como un coma de instalación progresiva, donde pueden estar presentes diversos signos de focalización neurológica que hacen aún más difícil el diagnóstico diferencial, como convulsiones, déficits motores que simulan los accidentes cerebrovasculares, arreflexia osteotendinosa, etc. 

La poliuria con polidipsia intensa son síntomas relevantes y una de las manifestaciones más importantes es la deshidratación hipertónica, con piel seca sin pliegue cutáneo ostensible, hundimiento de los globos oculares y fiebre, que evolutivamente puede llevar al paciente al shock, con tendencia a la presentación de fenómenos trombóticos sobre todo en el nivel visceral. Puede observarse íleo paralítico y abdomen distendido. Otras manifestaciones clínicas como la disfagia y la disfonía pueden estar presentes. También se describe la fisura del cristalino hasta 6 meses después el cuadro agudo 

Otras manifestaciones menos frecuentes que se han descrito en el EHH, son la diabetes insípida y la rabdomiólisis con insuficiencia renal aguda secundaria. 

Exámenes de laboratorio

· Glucemia muy elevada con valores por encima de 600 mg/dL (33,3 mmol/L). 

· Osmolaridad: por encima de 320 mosm/L, si llega a más de 350, el paciente cae en coma. Se mide mediante el osmómetro o se calcula mediante la fórmula: 

· Osmolaridad = 2 (Na + K) + glucemia (mg/dL)/18 + urea (mg/dL)/2,8 

· Ionograma: sodio > 140 mEq/L o normal; potasio bajo o variable. 

· Gasometría: normal o compatible con acidosis metabólica, pero el pH está por encima de 7,30 en general. 

· Hemograma: llama la atención la hemoconcentración, con valores elevados de hematócrito por encima del 50 %, que pueden llegar hasta el 90 % En el leucograma se evidencia la leucocitosis con desviación a la izquierda propia de las infecciones bacterianas. 

· Urea y creatinina: pueden estar elevadas. En ocasiones resulta de utilidad la dosificación de CPK y de mioglobina en orina para el diagnóstico precoz de rabdomiolisis. 

· Electrocardiograma: de utilidad en caso de alteraciones del potasio sérico. 

· Glucosa y cuerpos cetónicos en orina: Benedict rojo ladrillo, Imbert negativo o débilmente positivo. 

· Otros exámenes complementarios: líquido cefalorraquídeo (LCR); muestra hiperglucorraquia y albuminorraquia; el coagulograma ayuda a descartar una coagulación intravascular diseminada (CID).

Tratamiento

Una vez establecido el diagnóstico se impone un tratamiento precoz y adecuado, de preferencia en una unidad de Cuidados Intensivos y que se basa en 3 pilares fundamentales la administración de líquidos, la administración de insulina y la reposición de potasio. 

Administración de líquidos

La expansión de volumen es la medida más importante que debe tomarse desde que se establece el diagnóstico. Es la manera más fisiológica de disminuir la hiperosmolaridad plasmática de forma lenta y en los niños tiene prioridad sobre el uso de insulina. El volumen de líquido a administrar es muy individual y se prefieren las soluciones salinas hipotónicas (0,45 %). En términos generales, se requieren aproximadamente 8 L de soluciones hipotónicas aunque se reportan casos en los cuales ha sido necesario reponer hasta 18 L. Cuando se trata de pacientes ancianos, la reposición ha de hacerse de forma lenta con monitorización adecuada de la presión venosa central o de la presión en cuña capilar cuando sea posible. Si el paciente está hipotenso puede infundirse solución salina isotónica hasta normalizar la presión arterial. Si se trata de un paciente en franco estado de shock por hipovolemia, la administración de expansores plasmáticos puede ser de gran utilidad. 

Administración de insulina.

Es de gran importancia en el tratamiento, desde hace casi 2 décadas se ha recomendado su aplicación en bajas dosis, con el objetivo de lograr disminuir la glucemia de forma lenta y con ello evitar la presentación de graves complicaciones neurológicas entre las cuales se encuentra el edema cerebral grave que puede ser fatal. En el caso de los niños, su aplicación ha pasado a un segundo plano pues se ha descrito que la incidencia de complicaciones neurológicas fatales secundarias a su uso es mayor que en los adultos. Se recomienda su aplicación en infusión continua con dosis entre 5 y 12 µ/h, monitorizando cuidadosamente la glucemia durante el tratamiento. En general, se considera que los pacientes suelen ser extremadamente sensibles a dosis bajas de insulina. Cuando la concentración de glucosa en sangre se aproxime a 13 mmol/L (250 mg/dL), se aconseja suspender la infusión de insulina y cambiar la solución salina por una glucosada (dextrosa al 5 %). 

Administración de potasio

Las cifras de potasio sérico pueden encontrarse dentro de valores normales, sin embargo, es necesario administrar entre 10 y 15 mEq/h porque las pérdidas pueden ser muy abundantes por la diuresis osmótica con disminución del potasio corporal total. Deben monitorearse estrechamente los niveles de potasio sérico y con el electrocardiograma durante todo el tratamiento. En general se requiere la administración de un total de 300 mEq de potasio en las primeras 24-48 h y después continuar su administración por vía oral durante 7 días a varias semanas. 

Por supuesto, resulta fundamental detectar los factores precipitantes que en la mayoría de los casos se trata de una infección aguda, y que debe ser tratada de inmediato. No debe olvidarse la profilaxis y el tratamiento de las complicaciones. En algunas series se recomienda el uso profiláctico de heparina de bajo peso molecular. 

Las complicaciones que pueden derivarse del tratamiento son las siguientes:

· Hipoglucemia (tratamiento con dosis altas de insulina). 

· Daño neurológico severo (hipoglucemia, edema cerebral [secundario al tratamiento con altas dosis de insulina], convulsiones). 

· Hemólisis intravascular (por la utilización de soluciones hipotónicas). 

· Intoxicación hídrica (por la administración de grandes cantidades de líquidos).

HIPOGLUCEMIA

Desde el punto de vista bioquímico se define como hipoglucemia la existencia de un valor de glucosa inferior a 50 mg/dl en plasma (laboratorio) y menor a 45 mg/dl en sangre total (en tiras reactivas para glucemia capilar). Muchos episodios de hipoglucemia principalmente en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM tipo 1) pasan desapercibidos aún con cifras menores, mientras algunos individuos pueden presentar manifestaciones neurológicas severas con glucemias superiores, debido a una disminución rápida y marcada de la glucosa, aún cuando en términos absolutos los valores se encuentren por arriba del límite inferior de la normalidad.

La característica de la urgencia de la hipoglucemia deriva del peligro que implica en los casos graves para la función cerebral y la incapacidad resultante para emprender acciones correctivas por parte del mismo paciente.

La hipoglucemia iatrogénica representa un problema importante para muchos pacientes con diabetes mellitus (DM), principalmente aquellos que reciben insulina, constituyendo de hecho el factor limitante en el control de la misma.

Los pacientes con DM tipo 1 tratados en forma convencional tienen como promedio un episodio de hipoglucemia sintomática leve o moderado por semana, mientras que aquellos que reciben terapia insulínica intensificada tendiente a lograr un mejor control metabólico, por lo menos duplican esta cifra. Se ha estimado que mas del 10% de las personas diabéticas con insulinoterapia convencional y el 25% con insulinoterapia intensificada sufren por lo menos un episodio anual de hipoglucemia severa, incluyendo convulsiones y coma.

La hipoglucemia es causa no solo de la mortalidad en algunos casos, sino que cuando se presenta en forma recurrente, de morbilidad física y psicosocial.

En pacientes con DM tipo 2, las hipoglucemias importantes se producen en el 5% de aquellos tratados con sulfonilureas.

Patogénesis

La glucosa constituye el sustrato energético fundamental para el funcionamiento normal del cerebro, requiriendo una provisión continua desde la circulación . Dado que no puede sintetizar y sus depósitos solo duran pocos minutos; por consiguiente no es sorprendente la existencia de mecanismos fisiológicos que en circunstancias normales previenen o corrigen de una manera muy eficiente la hipoglucemia. De hecho esta es una coordinación poco frecuente en la clínica excepto en los pacientes con DM que reciben drogas hipoglucemiantes, ya sea insulina o sulfonilureas, fundamentalmente en aquellos que presentan alteraciones en los mecanismos de contrarregulación.

La glucemia resulta del balance entre los procesos de ingresos y egreso de glucosa a la sangre. El primero es el resultado del aporte exógeno (alimentación) y endógeno (glucogenólisis y gluconeogénesis); el segundo tiene lugar a través de la oxidación de los tejidos y su depósito en forma de glucógeno y triglicéridos.

Este sistema está finalmente regulado por una hormona hipoglucemiante, la insulina, y las hormonas de contrarregulación hiperglucemiantes, que son el glucágon, las catecolaminas, el cortisol y la somatotrofina.

La insulina estimula la utilización y el depósito de glucosa e inhibe los sistemas enzimáticos responsables de la glucogenólisis, gluconeogénesis y lipólisis.

Las hormonas de contrarregulación, por el contrario, activan dichas enzimas y por otra parte, reducen la secreción y la acción periférica de la insulina.

Los mecanismos contrarreguladores comienzan a actuar con glucemias menores de 55 mg/dl. El primer factor de contrarregulación, en presencia de hipoglucemia es el glucagon, que actúa incrementando la producción hepática de glucosa (glucogenólisis y gluconeogénesis) y la cetogénesis. 

La adrenalina actúa en una segunda fase aumentando el glucagon, la producción hepática de glucosa (glucogenólisis) y la lipólisis (efecto beta adrenérgico) disminuyendo la secreción de insulina (efecto alfa adrenérgico). En consecuencia ambas hormonas aumentan la glucemia y la lipólisis, proveyendo ácidos libres para su utilización por el músculo esquelético, cardíaco y el hígado y glicerol para la gluconeogénesis, ahorrando glucosa que puede ser utilizada por el sistema nervioso central.

El cortisol y las catecolaminas producen resistencia a la acción de la insulina susceptible de prolongarse dos horas luego de un episodio de hipoglucemia. La somatotrofina induce el mismo fenómeno en forma mas tardía.

Los mecanismos contarreguladores se alteran en los pacientes con DM tipo 1, siendo causa de mayor susceptibilidad a la hipoglucemia y de la disminución o desaparición de los síntomas de alarma, por pérdida de la respuesta secretoria del glucagon y la epinefrina.. Por otra parte no existe ningún mecanismo regulador de la de la entrada de la insulina a la circulación, que depende solo de su difusión pasiva a partir del sitio de la inyección.

Los pacientes con DM tipo 2 poseen en general una respuesta de contrarregulación normal.

Cuadro clínico

Existen 2 grupos de manifestaciones clínicas producidas por la hipoglucemia: las causadas por la activación del sistema nervioso autónomo y las inducidas por la neuroglucopenia. (Tabla 1)

Tabla 1. Síntomas y signos de hipoglucemia
	Manifestaciones Neurovegetativas

	
	Mediadas por Catecolaminas: 

	
	Taquicardia. Palpitaciones. Temblor. Palidez. Midríasis,. Hipertensión arterial . Angor

	
	Mediadas por Acetilcolina

	
	Transpiración. Sensación de hambre. Parestesias.

	Manifestaciones Neuroglucopénicas

	
	Astenia. Incoherencia. Somnolencia. Confusión. Excitación. Conducta aberrante. Visión doble. Convulsiones. Alucinaciones. Coma. 


Las hipoglucemias leves se caracterizan por la aparición de síntomas colinérgicos (transpiración), y adrenérgicos (taquicardia, palpitaciones y temblor).

Las hipoglucemias moderadas se presentan además con manifestaciones de disfunción neurológica fácilmente detectables, resultantes del aporte insuficiente al sistema nervioso central, que incluyen la dificultad de concentración, confusión y visión borrosa, incoordinación y somnolencia, pudiendo los pacientes tratarse por si mismos.

En las hipoglucemias severas el compromiso neurológico es de tal magnitud que el paciente requiere la ayuda de otra persona para corregirla. Las manifestaciones incluyen: pérdida de la conciencia, convulsiones, desorientación y conducta alterada.

Los factores capaces de precipitar una hipoglucemia se presentan a continuación (Tabla 2)

Tabla 2. Factores predisponentes y desencadenantes de hipoglucemia.

A) Factores Predisponentes

· Desnutrición 

· Edad mayor de 65 años 

· Enfermedad renal y/o hepática importante (menor excreción e inactivación de hipoglucemiantes orales e Insulina).
· Endocrinopatías: hipopituitarismo e insuficiencia adrenal ( deficiencia de hormonas de contrarregulación.)

B) Factores Precipitantes

· Disminución, supresión o retraso de las ingestas. 

· Alcoholismo agudo.

· Sulfonilureas cuando no son requeridas o en dosis mayores a las necesaria.

· Insulinización excesiva (error, sobredosificación).

· Actividad física no habitual sin tomar las precauciones correspondientes (mayor consumo de sustrato o disminución de las dosis de hipoglucemiante oral o insulina).

· Drogas que aumentan la acción de las sulfonilureas (salicilatos, inhibidores de la MAO, quinina sulfametroprima., etc)

· Objetivos terapéuticos irreales (normoglucemia en ancianos con otras patologías importantes).

· Supresión de un foco infeccioso sin reducción concomitante de la dosis de hipoglucemiante. Período post-parto (48 a 96 horas).

· Neuropatía autonómica gástrica (retraso en la evacuación por gastroparesia)

· Falta de educación diabetológica.

· Sin causa aparente. 

En general el comienzo del cuadro de hipoglucemia es rápido y en ocasiones abrupto, pudiendo estar precedido por las manifestaciones neurovegetativas de alerta.

El diagnóstico se confirma en forma inmediata con la detección de la glucemia capilar utilizando tiras reactivas o bien con la respuesta a la administración de glucosa endovenosa o de hidratos de carbono de absorción rápida por vía oral si el paciente está en condiciones de ingerir.

Aún cuando la recuperación total puede requerir varias horas si existe un compromiso cerebral importante, la respuesta habitualmente es rápida y en ocasiones espectacular.

Tratamiento

En presencia de una hipoglucemia en la cual el paciente conserva la lucidez, el tratamiento consiste en la administración por vía oral de azúcar u otro hidrato de carbono de absorción rápida. Se hace ingerir al paciente 15 a 20 gramos de azúcar disueltos en un vaso con agua o 100 a 200 cc de bebidas gaseosas dulces o jugo de naranja, que se repiten si es necesario.

Si el enfermo está inconsciente, se administran 25 g de glucosa IV en forma rápida, lo que equivale a 50 cc de solución glucosada al 25% o 100 cc al 25%. Estas soluciones se pueden administrar por la tubuladura mientras se hace un goteo rápido de dextrosa al 5 ó 10%. Frecuentemente se suministran cantidades exageradas, que contribuyen a la hiperglucemia consecutiva al episodio hipoglucémico.

Otra posibilidad es la inyección IV, IM o SC, muchas veces por un familiar, de 1 mg de glucagon. La respuesta depende de la reserva hepática de glucógeno y es pobre o nula en caso de coexistencia de hipoglucemia alcohólica o por desnutrición.

Las hipoglucemias inducidas por sulfonilureas suelen ser mas prolongadas, pudiendo ser necesaria continuar con la infusión de soluciones dextrosadas al 10% durante 24 a 48 horas para mantener la glucemia dentro de límites satisfactorios.

El mejor tratamiento de la hipoglucemia es la prevención, que incluye la educación diabetológica del paciente, sus familiares y el público en general. Son fundamentales el automonitoreo, el ajuste del plan de alimentación y la actividad física a la insulinoterapia, así como la indicación adecuada de la sulfonilureas de los pacientes con DM tipo 2.

Complicaciones

Las complicaciones de la hipoglucemia incluyen arritmias y aumento del gasto cardíaco como consecuencia del estímulo adrenérgico, susceptibles de desencadenar una insuficiencia cardiaca o coronaria aguda. Los cuadros de hemiparesia o hemiplejía pueden ser atribuidos a enfermedad arterial concomitante, espasmo vascular o a un aumento de la coagulabilidad. Las hipoglucemias severas y repetidas pueden producir alteraciones neuropsicológicas.
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AUTOEVALUACIÓN

· Los principales efectos funcionales agudos producidos por déficit de insulina son:

1. Hiperglucemia

2. Glucosuria osmótica

3. Cetoacidosis

4. Riesgo de trombosis venosas, arteriales y de infecciones

5. Todas las anteriores son correctas

· El diagnóstico de Cetoacidosis diabética se basa en la presencia conjunta de:

1. Hiperglucemia

2. Cetonuria 

3. Acidosis metabólica

4. Todas las anteriores son correctas

5. Alcalosis metabólica

6. Coma
· Se considera coma hiperosmolar si se tiene una osmolaridad en plasma de

1. > 320 mosm/L

2. 320 mosm/L

3. < 320 mosm/L

4. 300-310 mosm/L

5. 290 mosm/L

· En el coma hiperosmolar el pH generalmente se encuentra:

1. < 7.3

2. < 7.3

3. 7.25

4. 7.2

5. Ninguno de los anteriores es correcto
· Se considera hipoglucemia al encontrar valores de glucemia:

1. < 50 mg/dl

2. 50-60 mg/dl

3. 60-70 mg/dl

4. < 70 mg/dl

5. < 60 mg/dl
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