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ABSTRACT

Background: Diabetic ketoacidosis (DKA) and hyperglycemic hyperosmolar state (HHS), serious complications of diabetes,
have significant morbidity and mortality. Objectives: To identify risk factors, epidemiological and pathophysiological bases
of Hyperglycemic Crises (HC) and describe the proper management of HC. Inclusion criteria: Scientific articles carried out
in the adult population with HC, Spanish and English, carried out between 2000 and 2022. Methodology: A systematic
search was carried out in PUDMED, LILACS, COCHRANE and Google Scholar, identifying 649 articles, leaving a sample of
43 inclusion criteria. Results: HC has a high mortality rate (DKA: 1-9%, HHS: 5-45%). Fluid therapy is the mainstay of HC
treatment; however, the administration of large volumes of 0.9% saline solution has been associated with increased interstitial
edema and events of hyperchloremic metabolic acidosis. Conclusion: Timely identification and proper management of HC
are of vital importance to avoid severe complications and reduce morbidity and mortality.
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RESUMEN

Antecedentes: La cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH) son complicaciones graves
de la diabetes que presentan una morbi-mortalidad significativa. Objetivos: Identificar factores de riesgo, bases epidemio-
légicas y fisiopatoldgicas de las Crisis Hiperglucemicas (CH) asi cémo describir el manejo adecuado de las CH. Criterios de
inclusidon: Articulos cientificos realizados en poblacién adulta con CH, espanol e inglés, realizados entre 2000 al 2022.
Metodologia: Se realizé una busqueda sistematica en PUDMED, LILACS, COCHRANE y Google Scholar., identificando
649 articulos, de los cuales 43 cumplieron los criterios de inclusiéon. Resultados: Las CH tienen una alta tasa de mortalidad
(CAD:1-9%, EHH: 5-45%). La fluidoterapia es el pilar del tratamiento de las CH, sin embargo la administraciéon de grandes
voliimenes de solucién salina al 0.9% se ha asociado a un mayor edema intersticial y a eventos de acidosis metabdlica hiperclo-
rémica. Conclusién: La identificacién oportuna y el adecuado manejo de las CH son de vital importancia para evitar compli-
caciones severas y reducir su morbimortalidad.

Palabras clave: Cetoacidosis, estado hiperosmolar, fluidoterapia, insulina, acidosis metabdlica.
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Abreviaciones

CAD: cetoacidosis diabética

EHH: estado hiperosmolar hiperglucémico
CH: Crisis Hiperglucemicas

IAM: infarto agudo al miocardio

PRISMA: Preferred Reporting Items for Systematic Reviews
and Meta-Analyses

SANRA: scale for the quality assessment of narrative review ar-
ticles

ECV: enfermedades cardiovasculares

Ph: potencial de hidrégeno

HCOg: bicarbonato sérico

iSGLT,;: Inhibidores del cotransportador de sodio y glucosa 2.
TFG: Tasa de Filtracién Glomerular

LRA: Lesion Renal Aguda

AM: Acidosis Metabdlica

L: litros

NacCl: 0.9%: Cloruro de sodio al 0,9%

NacCl 0.45%: Solucion cloruro de sodio al 0.45%
SG5%: Solucion Glucosada al 5%

SG10%: Solucidén glucosada al 10%

K+: potasio

AGL: 4cidos grasos libres

PEPCK: fructosa 1,6 bisfosfatasa, fosfoenolpiruvato carboxi-
quinasa

PAS: presion arterial sistolica

ADA: Asociacién Americana de Diabetes, American Diabetes
Association

Na: Sodio

K: Potasio

ClI: Cloro

ETV: enfermedad tromeboembolica venosa

IV: Intravenoso
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UCI: Unidad de Cuidados Intensivos

PHD: Predicting the hyperglycemic crisis death o modelo de
prediccion de mortalidad por crisis hiperglucémica.
AUC: area bajo la curva

PO4: Fosfato

Mg: Magnesio

Ca: Calcio

NaCLl 0.9%: Cloruro de sodio al 0,9%

SC: subcuténea

EC: extracelular

IC: intracelular

NPH: insulina humana de accién intermedia

KCL: cloruro de potasio

K,PO,: fosfato de potasio

Introduccion

La diabetes es una enfermedad frecuentemente sub-
diagnosticada, la cual puede debutar con alguna crisis hi-
perglucémica (CH)L Las CH comprenden dos entidades:
cetoacidosis diabética (CAD) y estado hiperglucémico hi-
perosmolar (EHH) las cuales estdn asociadas a una alta
morbimortalidad.2 3 4 Entre los principales factores des-
encadenantes de las CH se encuentran las infecciones,
transgresion farmacolégica y/o dietética, enfermedades car-
diovasculares, entre otras. Las principales complicaciones
de las CH son: hipoglucemia, hipokalemia, edema cerebral
y rabdomiolisis.5 6

Por la gran relevancia del diagnéstico oportuno y ma-
nejo idéneo de las CH es creada la siguiente rrevision na-
rrativa, ademdas de constituir un eficaz apoyo didactico
con amplio sustento cientifico, disefiado para que el per-
sonal de salud encargado de la atencién de pacientes con
algin tipo de CH puedan llevar a cabo su adecuado discer-
nimiento, manejo clinico y prevencién de complicaciones.
Los objetivos de esta revisiéon son: 1) Identificar los facto-
res de riesgo, las bases epidemioldgicas y fisiopatoldgicas
de las CH, 2) Establecer el diagndstico clinico y bioquimi-
co de las CH, y 3) Llevar a cabo el manejo de las CH basado
en la mejor evidencia clinica disponible en la actualidad.
Las preguntas formuladas para resolver en esta revision
son: 1) ;Cudles son los factores de riesgo de las CH?, 2)
¢Cudl es la base epidemiolégica y fisiopatolégica de las
CH?, 3) ;Cuadles son los criterios diagnésticos de las CH y
que estudios de laboratorio se deben solicitar?, 4) ;Cual
tipo de solucion se debe emplear en el tratamiento de las
CH?, 5) ;Cudl es el régimen de insulina que debe emplear-
se en el tratamiento de las CH?, y 6) ;Estd indicado algin
otro manejo como tratamiento en las CH?
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Metodologia

La estructura de la revision narrativa fue evaluada con
base en la lista de verificacién PRISMA (Preferred Repor-
ting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) mo-
dificada para analisis narrativo, asi como la escala SANRA
(scale for the quality assessment of narrative review arti-
cles).” 8 Los criterios de inclusién fueron: articulos cientifi-
cos, estudios clinicos aleatorizados, gufas de practica clinica,
revisiones narrativas, revisiones sistemadticas con o sin me-
taanalisis, todos estos que se hayan realizado en poblacién
adulta (mayor de 18 ainos de edad) con diagnéstico de CH
es decir CAD, EHH o cetoacidésis euglucémica, realizados
entre los afios 2000 al 2022, en idiomas espaiiol e inglés. Los
criterios de exclusién fueron: articulos con ensayos clinicos
incompletos, en fase de reclutamiento o suspendidos, ar-
ticulos con solo resumen o que incluyeran poblacién pe-
didtrica. Para la obtencién de informacién y seleccion de
articulos para realizar esta revision narrativa se eligieron las
siguientes bases de datos: PUBMED, LILACS, COCHRA-
NE y Google Scholar. Se realizé una bisqueda sistematica
y de 649 articulos identificados, 192 fueron eliminados por
estar duplicados y 242 por irrelevancia, quedando 215 ar-
ticulos para su elegibilidad, posterior al andlisis se exclu-
yeron 172 articulos, quedando una muestra total de 43.
La btisqueda se presenta en el siguiente flujograma (Fi-
gura 1). Los términos de busqueda MeSH que se emplea-
ron fueron: “cetoaciddsis diabética (“diabetic ketoacidosis),
“estado hiperosmolar hiperglucémico (“hyperglycemic hy-
perosmolar state “fluidoterapia en cetoacidosis” (“fluid
therapy in ketoacidosis”) “descompensaciones agudas de
diabetes” (“acute diabetic decompensation”) y “manejo
de insulina en cetoaciddsis” ( “insulin management in
ketoacidosis”).

Epidemiologia

Meéxico se encuentra entre el 7° y 9° lugar de los paises
con mayor prevalencia de diabetes, con una prevalencia del
9.7% en mujeres y de 8% en hombres®. De acuerdo con la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricién (ENSANUT) 2018-
19, la prevalencia de diabetes en adultos mexicanos durante
el ano 2018 fue de 10.3%, siendo mayor en mujeres que en
hombres (11.4% vs 9.1% respectivamente).l0 Las CH incre-
mentan significativamente la morbimortalidad, los costos de
atencién y reducen en la calidad de vida de los pacientes que
las presentan!l.

De forma individual, la CAD tiene una incidencia anual
en paises desarrollados de 13.6 a 14.9 por cada 1000 pacien-
tes con diabetes tipo 1 y se presenta en un 35% de los casos
en pacientes con diabetes tipo 2;12 ademas constituye la pre-
sentacién inicial aproximadamente en 15-20% de los adultos

y representa aproximadamente el 50% de las causas de mor-
talidad en menores de 24 afios con diabetess.

El EHH se desarrolla durante varios dias y se presenta
principalmente en adultos mayores de 45 afios, y su pro-
noéstico esta determinado por la gravedad de la deshidrata-
cién, presencia de comorbilidades y edad avanzada.®

La tasa mortalidad de las CH es alta: 1%-9% para CAD,
5%-45% para EHH y 5%-25% para el estado mixto, en adultos
265 anos la mortalidad de las CH alcanza hasta un 71%.13 Los
factores de riesgo mayormente asociados a mortalidad por
CH son la edad, retraso diagnoéstico, disminucién del poten-
cial de hidrégeno (pH) y bicarbonato sérico (HCO3)7 IAM,
arritmias, insuficiencia respiratoria, renal o hepdtica, hemo-
rragia del tubo digestivo, neumonta, sepsis, evento cerebro-
vascular, ingreso por cirugia digestiva o fracturas y embolia
pulmonar.14

Factores desencadentantes

Los factores desencadenantes de CAD son: infecciones
(35-40%), manejo inadecuado de insulina (20-30%), debut de
diabetes (20-30%)12 15, 16, 17 estrés extremo, ECV, medica-
mentos (corticosteroides, terbutalina, pentamidina, antipsicé-
ticos atipicos y diuréticos tiazidicos), procesos abdominales
agudos (apendicitis o pancreatitis), abuso de sustancias (al-
cohol o cocaina), y omisiones frecuentes de la administra-
cién de insulina.l 17,18 También estd asociado a enfermedades
endocrinoldgicas como sindrome de Cushing, y excepcio-
nalmente CAD se presenta como la manifestacién primaria
de acromegalia.l: 15 Los inhibidores del cotransportador de
sodio y glucosa 2 (iSGLT?2) se han asociado con el desarrollo
de CAD euglucémica.1?

Los factores desencadenantes para EHH son: infeccio-
nes principalmente neumonia (40-60%) e infecciones del
tracto urinario (5-16%),6 transgresién farmacoldgica y/o
dietética, enfermedades cardiovasculares, abuso de alco-
hol,? farmacos (bloqueadores B-adrenérgicos, bloqueadores
de canales de calcio, cimetidina, diuréticos, agentes inmu-
nosupresores, fenitoina, propanolol, esteroides).20 La inges-
ta inadecuada de liquidos (debido a mecanismos alterados
de la sed) aumenta el riesgo de presentar EHH.6

Fisiopatologia

CAD y EHH estan caracterizadas por un déficit ab-
soluto o relativo de insulina asociado a un incremento de
los niveles circulantes de hormonas contrarreguladoras
(glucagdn, catecolaminas (norepinefrina, epinefrina) y
cortisol! las cuales estimulan la produccién hepitica de
glucosa a través del aumento de la glucogendlisis y gluco-
neogénesis.21 22
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Figura 1: Flujograma de bisqueda sistematica y seleccion de articulos
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PUDMED (n=311)

MeSH: Crisis Hiperglucemicas (n=25)
Cetoacidosis Diabética: y Estado Hiperosmolar
Hiperglucemico: (n=78)

Fluidoterapia en Cetoacidosis (n=132)
Descompensaciones agudas de la Diabetes (n=76)

LILACS (n=113)
COCHRANE (n=195)

Glooge Scholar (n=122)

Irrelevantes excluidos (n=242)

Excluidos (n=172):

Solo resumen (n=48)

Estudios incompletos (n=39)
Opinién: (n=63)
Suspendidos/Retirados: (n=10)
Estudios en reclutamiento (n=12)

En CAD el déficit absoluto de insulina conduce a la ac-
tivacion de la lipasa sensible a hormonas y la descomposicién
acelerada de los triglicéridos en dcidos grasos libres (AGL). El
aumento de la relacién glucagén/insulina estimula enzimas
gluconeogénicas (fructosa 1,6 bisfosfatasa, fosfoenolpiruvato
carboxiquinasa (PEPCK), glucosa-6-fosfatasa y piruvato car-
boxilasa)é y reduce la actividad de la malonil coenzima A,
promoviendo la transesterificacién de acilcarnitina grasa y
la oxidacién de ACL a cuerpos cetdnicos (acetona, acetoa-
cetato y B-hidroxibutirato).> 9 La acetona es eliminada a
través de los pulmones, produciendo un olor afrutado tipi-
co’. La acumulacién de cetodcidos conduce a una acidosis
metabdlica (AM) de anién gap elevado debido a la reduc-
cién de la concentracién sérica de HCOj; y la retencién de
“4cidos”. Tanto la hiperglucemia como las concentraciones
circulantes elevadas de cuerpos ceténicos dan como resul-
tado una diuresis osmética,23 con gran deplecion de volumen
que conduce a una disminucién de la tasa de filtracién glo-
merular, lo que puede llevar a lesién renal aguda (LRA).16 La
AM puede alterar la contractilidad miocirdica, reducir el

gasto cardiaco, afectar la disociacién de la oxihemoglobina y
suministro tisular de oxigeno, inhibir enzimas intracelula-
res, alterar el metabolismo celular y provocar disfuncién
de érganos vitales.15

En el EHH existen concentraciones de insulina adecua-
das para inhibir la cetogénesis, pero no lo suficientemente
altas como para asegurar una captacién adecuada de glucosa
celular, llevando a una hiperglucemia importante y una diu-
resis osmética que perpetiia la deshidratacion sin cetosis.8

En casos menos frecuentes puede encontrarse CAD eu-
glucémica, definida como cetoacidosis (pH <7.3 o HCO;4
<18 mmol/L) con glucosa plasmatica casi normal o hiper-
glucemia leve (11-14 mmol/L), la CAD euglucémica induci-
da por ayuno debe diferenciarse de la cetosis por inanicién
en la que no hay acidosis metabdlica (HCO5> 18 mmol / L)
presenta una incidencia 2.6-3.2% de los ingresos con
CAD.24 25 Las causas mas comunes de CAD euglucémica
son los iSGLT-2, el embarazo y el ayuno o actividad fisica
prolongados con reducidas reservas de glucdgeno hepatico.
Dentro de su fisiopatologia el déficit de carbohidratos tiene



Crisis HIPERGLUCEMICAS

un papel fundamental, el déficit de insulina o la resistencia
a la insulina es relativamente menor y secundario. Sin em-
bargo, la produccién de hormonas contrarreguladoras no
disminuye, lo que provoca un aumento de la relacién glu-
cagén/ insulina y desencadena la cetogénesis sin cambios
significativos en la gluconeogénesis hepatica y la utilizaciéon
de glucosa periférica.24 25, 26

Diagnostico

Cuadro Clinico

Los principales sintomas de CAD son clasicos de hiper-
glucemia (poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de peso)
dolor abdominal difuso (46%), nduseas y vomitos en hasta
2/3 de los pacientes, astenia, alteracion del estado mental
como letargo y estupor (50%) y pérdida del conocimiento
(<25%). En la exploracion fisica, la hipovolemia grave puede
manifestarse como taquicardia (>100 latidos por minuto
(Ipm)) e hipotensioén (presién arterial sistélica (PAS) <100
mmHg), deshidratacion, respiraciéon de Kussmaul (respira-
cion rapida y profunda que aparece cuando el pH es inferior
a 7,20-7,10) y aliento cetdnico.> 25 26 Respecto al EHH es
importante recordar se desarrolla en el transcurso de varios
dfas y, en consecuencia, la deshidratacién y los trastornos
metabdlicos que se presentan son mds extremos.32

Estudios paraclinicos

La CAD esta compuesta por la triada de hiperglucemia
(glucemia >250 mg/dL o >13,9 mmol/L), cetonemia (B-hi-
droxibutirato >3 mmol/L) y AM de anién gap elevado (pH
<7.3, HCOj; <15, y anién gap >12)5:6,16,27 (Tabla 1)

La Asociacién Americana de Diabetes (American Dia-
betes Association, ADA) enfatiza que la caracteristica diag-
noéstica clave de CAD es la cetonemia elevada.l6: 23 La
medicién directa de B-hidroxibutirato (principal producto
metabdlico en cetoacidosis)? 23 es una herramienta clave
para el diagndstico y para evaluar la respuesta al tratamien-
to.1L 23 Cabe destacar que existe una correlacién entre los
niveles séricos de B-hidroxibutirato y la concentracién de
HCO;, por ejemplo, niveles de 3.0 y 4.0 mmol/L correspon-
den a una concentracién de HCO; 18,0 y 15,0 mmolL,
respectivamente.

Es necesario realizar la toma de una gasometria (de
preferencia venosa) ya que el principal determinante de la
gravedad de CAD es el grado de acidosis metabdlica.28 Es
necesario realizar estudios de laboratorio adicionales los
cuales deben ir encaminados a identificar el factor desenca-
denante y complementar la terapéutica; entre ellos se con-
sideran: radiografia de térax, electrocardiograma de 12
derivaciones, y hemocultivos, cultivos de secrecién bronquial
o urinarios® 29 ademds de prueba de embarazo en mujeres
en edad fértil y prueba de COVID-19.31

Tabla 1. Diagnéstico y clasificaciéon de severidad de CAD, CAD Euglucémica, EHH y Estado Mixto

CAD CAD Estado Mixto
Criterios Euglucémica (CAD + EHH)
Moderada Severa
> 250 mg/dL > 250 mg/dL > 250 mg/dL >600 mg/dL < 200 mg/d >600 mg/dL
Glucosa sérica (> 13,9 mmol (> 13,9 mmol (> 13,9 mmol (> 33,3 mmol (11-14 mmol (> 33,3 mmol
/L) /L) /L) /L) /L) /L)
pH arterial 7.25-7.30 7.0-7.24 <70 > 7,3 <7.3 <73
Bicarbonato
o 15-18 10-14 <10 >20 mmol / L <18 mmol / L <15
sérico
Cetonemia 3-4 mosm/1 4-8 mosm/1 >8 mosm/l A;u;e;ée Presente Presente
. Ausente
Cetonuria Presente Presente Presente . Presente Presente
o Bajo
Anién gap >10 >12 >12 Variable Elevado >10
Alerta/ .
Estado mental Alerta . Estupor/coma Estupor/coma Variable Estupor / Coma
Somnoliento
Osmolaridad Variable Variable Variable >320 mOsm/L Variable > 320 mOsm/L

Abreviaturas: CAD: Cetoacidosis Diabética, EHH: Estado Hiperosmolar Hiperglucémico.16: 24, 30, 33



Los criterios diagnésticos para EHH son: hiperglucemia
(glucemia >600 mg/dl o 230 mmol/L), , osmolalidad efectiva
>320 mOsm/kg y ausencia de acidosis significativa (pH > 7.3,
HCOj3 >15 mEq/L), puede o no existir cetonemia (cetonas<3,0
mmol/L), y el paciente debe presentar deshidratacién se-
vera y/o estupor o coma.5 26, 32

Tratamiento

Monitoreo y manejo inicial

El monitoreo clinico y bioquimico de un paciente con
CH tiene como objetivo garantizar una adecuada diuresis
(1-2 ml/kg/hr, minimo 0.5 ml/kg/hr), correccién electroliti-
ca, evitar la sobrecarga hidrica, y prevenir complicaciones.
Respecto a los pardmetros a monitorizar, se debe solicitar
glucosa capilar cada hora (para evitar hipoglucemia),! mien-
tras que los electrolitos séricos y gasometrias deben repetir-
se cada 2 a 4 horas.5 6 23

Los objetivos de tratamiento son: 1) optimizacién de vo-
lumen circulatorio, 2) correccién del desequilibrio hidroelec-
trolitico, hiperosmolaridad, deshidratacién e hiperglucemia,
3) identificacion y tratamiento de las condiciones desencade-
nantes.> 2% Las complicaciones a prevenir son: hipoglucemia,
edema cerebral y alteraciones hidroelectroliticas.32

El manejo inicial incluye el acrénimo anglosajén “ABC-
DE” es decir Airway, Breathing, Circulation, Disability, and
Exposure (mantener una via aérea permeable, proteccién de
las via aérea, circulacion, evaluacién del estado neuroldgico y
exposicién) ademds se debe obtener un acceso Intravenoso
(IV), conectar al paciente a un monitor cardiaco y de pulsio-
ximetria continua.l> 32 (Figura 2).

Algunos pacientes con CH deberan ser admitidos en
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para su tratamien-
to y monitorizacién continua. Los criterios para su ingre-
SO son:33, 34

+ Inestabilidad hemodindmica

+ Apoyo ventilatorio y monitorizacién frecuente

+ Deterioro neurolégico, presencia de Obnubilacién/

Coma
+ Imposibilidad de administrar infusién de insulina en
sala abierta33, 34

La escala “Predicting the Hyperglycemic crisis Death”
(PHD, prediccién de mortalidad por crisis hiperglucémica)
es una regla sencilla y rapida para predecir la mortalidad de
pacientes con CH a los 30 dias, y es una herramienta ttil
para decidir en donde admitir y tratar a nuestro paciente en
funcién de la urgencia de su estado clinico, cuenta con un
alto valor predictivo positivo (drea bajo la curva, drea under
the curve (AUC)=0,946, IC del 95%: 0,917-0,975), sensibili-
dad 100% y especificidad 82%. (Tabla 2)
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Tabla 2. Escala PDH (Modelo 1: AHA-SCI)

Variable Puntuacién

Taquicardia (>100 lpm)
Ausente
Presente 1

Hipotension
(PAS<90 mmHg)
Ausente 0
Presente 1

Anemia (Hb <10 gr)

Ausente 0

Presente 1
Coma (ECG<S8)

Ausente 0

Presente 1

Antecedente de ciancer

Ausente
Presente 1
Infeccion
Ausente 0
Presente 2
Total 0-7 puntos
Interpretacién: Riesgo/Mortalidad/Ingreso
Bajo. 0%. Sala General
A. 0-2 puntos
Intermedio. 25.5%.
B. 3 puntos UCI, sala general

Alto. 59.5%. UCI
C. 24 puntos

Abreviaturas: lpm: latidos por minuto, PAS: presién arterial sist6lica,
Hb: hemoglobina, ECG: Escala de coma de glasgow13

Se recomienda el célculo de osmolalidad efectiva ([2 x Na
(mEq/1)] + [glucosa(mg/dl)/18]; valor normal: 275-295mOs-
ml/kg) cada hora durante las primeras 6 horas, luego cada 2
horas durante las siguientes 6 horas para controlar la res-
puesta al tratamiento y evitar cambios osmoticos repenti-
nos.32 El tiempo medio de resolucidn es entre 10 a 18 horas
para la CAD y aproximadamente 9 a 11 horas para EHH.5

Metas en el manejo de CH:31:32

CAD:

1. Cetonemia: reduccién de 0,5mmol/L por hora

2. HCOg: incrementar 3,0 mmol/L por hora

3. Glucosa capilar: disminucién de 50 a 70 mg/dL (3.0
mmol/L) por hora

4. Potasio sérico (K+): mantener entre 4,0 y 5,5 mmol/
L31



Figura 2. Algoritmo de Abordaje Diagnodstico y Terapéutico de CAD y EHH

Criterios Diagndsticos de CAD Y EHH

Cuadro Clinico Paraclinico
1. Poliuria, polidipsia polifagia, pérdida de peso, vomitos, CAD: Triada de hiperglucemia (> 1 mmol / L)),
dolor abdominal, alteracién del estado de alerta. cetonemia (>3mmol/l) y acidosis metabolica (pH

arterial <7,3, HCO3: <15mmol/1))

2. Deshidratacion, respiracion de Kussmaul, disnea.
EHH: Glucemia >600 mg/dl (=30mmol/L), osmolali-
dad efectiva >320 mOsm/kgy

ausencia de acidosis significativa, y de cetonuria

COA~HVNOZOr—TO

¢Cumple criterios diagnésticos? (IO I )

Cetosis por ayuno prolongado,
cetoacidosis alcoholica, acidosis
lactica, intoxicacién por salicilatos,
intoxicacién por metanol intoxi-
cacion por metilenglicol, rabdomi-
olisis

Si NO —>

1\1_’\1 Abordaje terapéutico Inicial de CAD y EHHH

N

E

(]) Reanimacion Fluidoterapia Manejo Insulinico

1 A: Airway (Via aérea permeable) Soluciones balanceadas* CAD: Iniciar tasa fija de insulina IV a

N B: Breathing (Respiracion) CAD: 1ra hr: 1000ml IV 0.1U/kg/h. Considerar bolo IM de

I C: Circulation (Circulacién): Shock: 1-6 hr: 1000ml IV a las 2 hr y nueva- 0.1 U/kg en caso de retraso a la infusion.

C Soluciones balanceadas 500 ml IV, mente 1000 ml a las 4hr. 6 a 12 horas: EHH: Insulina a 0,05u/kg/hr si EHH y

I 10-15min DU si PAS <90 mmHg 1000ml a las 4 hr y 1000ml a las 6 hr. cetonemia (cetonas en sangre

A D: Estado Neurol4gico Antes de descender la glucemia 38-hidroxibutirato >1,0 -<3,0 mmol/L

L E: Exposicion e investigacion de <14mmol/1 (CAD: 200-250mg/dl, y en o cetonas en orina < 2+)sin acidosis, lo

etiologia subyacente. EHH: 300mg/dl) iniciar solucién ideal es una caida de la glucosa a un

glucosada 10% a 125ml/hr junto a la ritmo de hasta 5,0 mmol/L/hr.
reduccion de la tasa de infusion de Insulina a 0.1 u/kg/hr si hay cetonemia
insulina de 0,1 a 0,05 unidades/kg/h. significativa (3B8-hidroxibutirato >3,0
EHH: 1ra hr: 1000ml IV, balance mmol/L) o cetonuria (22+)

positivo de 2000-3000 ml a las 6hr, 6 L
de balance positivo en 12 hr.

Continuar con Manejo Electrolitico

Potasio: Solo si existe hipokalemia al ingreso se debe iniciar KCL a 10-20 mEq/h, por lo tanto no se iniciara insulina hasta obtener
un K+ >3.3 meq/l.

Fosfato: La reposicion de fosfato en CAD se puede administrar en una proporcién de 2/3 de KCL y 1/3 de fosfato de potasio.
Bicarbonato: No esta indicada la terapia con HCOs en pacientes con CAD leve y con pH de superior a 7,0. Si pH <6.9 se inicia HCO3
a50-100 mmol en 400ml de solucion isotdnica aproximadamente, repetir la infusion cada 2 h hasta que el pH sea >7,0.
Tromboprofilaxis: Enoxaparina 40mg SC cada 24hrs (Si no existen contraindicaciones; hemorragia mayor activa, trombocitopenia,

EVC hemorragico)
¢Cumple criterios de Resoluciéon?

CAD: Glucemia < 200 mg/dL, , el pH venoso > 7,30, anién gap normal y HCO3>
18 mEq /L La cetonuria y la cetonuria pueden persistir durante 24-36 horas 1,30

Ca~H~HORHAENCEH O—mHZ> 2

Ultrasonido, diagnésticos diferenciales.
Tratamiento de etologia y complicaciones
Solicitar ayuda de especialista y manejo en UCI

Manejo de causas y factores desencadenantes
Prevencion de complicaciones

S si <«— EHH:osmolalidad sérica efectiva <300 mOsm/kg, glucemia < 250 mg/dLy —> NO

E recuperacion del estado mental, correccién de hipovolemia (diuresis> 0.5

G ¢ ml/kg/hr) ¢

0)

I
I\I’l Inicio de Insulina SC: Dosis 0.5-0.6 U/kg, 50% basal y 50% bolo Cor}tlnual.: }tleraplg.hl’drl'ca e infusion de 1n§11111ne}.
E Nutricién temprana (Tiempo < 24 horas) y tolerancia a via oral. Monitoreo: hemodinamico, mecanica ventilatoria,
N Monitoreo: telemetria, diuresis, electrolitos y glicemia (horaria). glicemia horaria, electrolitos, gasometria.

T

(0}

Soluciones balanceadas*: Solucion Hartmann, Solucién Ringer Lactato, plasmalyte 148.

Abreviaciones: IV: intravenoso, DU: Dosis tinica, HCO3: bicarbonato, K: potasio, PAS: presion arterial sistélica, UCI: unidad de cuidados intensivos,
SC: subcutanea, EVC: evento cerebrovascular.

Fuente: Adaptacion de Dhatariya K “The management of diabetic ketoacidosis in adults—An updated guideline from the Joint British Diabetes
Society for Inpatient Care Diabetic Medicine. 2022;00:€14788. | 10f 20 https://doi.org/10.1111/dme.147.




EHH:

1. Osmolalidad: reduccién entre 3.0 a 8.0 mOsm/kg por
hora (para minimizar riesgo de complicaciones neu-
rolégicas)

2. Glucosa: disminucién de 50 a 70 mg/dL (3.0 mmol/L)
por hora (incrementara el Na en 2,4 mmol/l).32

Fluidoterapia intravenosa

La fluidoterapia intravenosa debe individualizarse ba-
sandonos en la pérdida estimada de liquidos y pardmetros
de respuesta y tolerancia a fluidos. El objetivo es restaurar el
volumen circulatorio efectivo, mejorar la perfusién tisular y
la TFG, corrige la hiperosmolaridad plasmética3s y reducir
las concentraciones de hormonas contrarreguladoras de la
insulina.l. 16 E] déficit hidroelectrolitico promedio en CAD y
EHH se muestra en la Tabla 3. Es importante recordar que
en EHH la reposicion de liquidos IV debe tener como objeti-
vo lograr un balance positivo de 3-6 litros (L) durante las pri-
meras 12 horas y la reposicién restante de la pérdida estimada
de liquidos durante las siguientes 12 horas, aunque se debe
tomar en cuenta que la normalizacién completa de los para-
metros bioquimicos puede tardar hasta 72 horas.3?

Las directrices actuales de la ADA y de UK para el tra-
tamiento de la CAD en adultos recomiendan una solucién
de cloruro de sodio al 0,9% (NaCl 0.9%) en la reposicién
inicial de liquidos para restaurar la perfusiéon y expandir el
volumen intravascular.6 Para corregir el déficit de agua la
ADA recomienda de 1000 a 1500 ml durante la primera
hora, y posteriormente una infusién de 250 a 500 ml/h de
NaCl 0.9% durante 2-4 horas!6 35 (0 NaCl 0.9% a 15-20 ml/
kg/h, en las primeras 2 horas en hipovolemia y sin evidencia
de falla cardiaca).12 A pesar de estas recomedaciones, exis-
ten publicaciones en las que no se encotré diferencia en la
resolucién de la CAD, cuando se comparé NaCl 0.9% con
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solucién Ringer lactato3? Si nuestro paciente presenta hipo-
natremia se puede continuar la infusién de NaCl 0.9%, de
no ser asi se deberd cambiar por solucién cloruro de sodio
al 0.45% (NaCl 0.45%).1,30,31,36,37 Cuando el nivel de glucosa
sérica se encuentre entre 200 a 250 mg/dL, se deberd agregar
una infusién de solucién glucosada al 5% (SG 5%) o solucién
glucosada al 10% (SG 10%) IV a una velocidad de 150 a 250
ml/h, para evitar episodios de hipoglucemia mientras conti-
nuamos la administracién de insulina hasta que se controle la
cetonemia.l> 5 23

En EHH, las guias recomiendan iniciar con 1 litro de
NaCl 0.9% IV durante 1 hora (considerando un reemplazo
mas rapido si la presién arterial sistdlica (PAS) < 90 mmHg)3
2 posteriormente continuar continuar con una infusién de
250 a 500 ml/h. El objetivo eslograr un balance de liqui-
dos positivo de 2-3 L en 6 horas3? y contintie con el reem-
plazo de liquidos para lograr un balance positivo de 3-6 L a
las 12 horas.32 De igual manera, cuando el nivel de glucosa
sérica se encuentre entre <300 mg/dL, se debera agregar una
infusién de SG 5% o SG 10% IV a una velocidad de 150 a
250 ml/h para evitar edema cerebral.

Actualmente, guiar la reanimacién con fluidos a través
de medidas dindmicas de respuesta a fluidos es recomendo
para evitar la sobrecarga de volumen y sus complicaciones
asociadas.

Solucién Salina VS Solucion Ringer Lactato

Ensayos clinicos han comparado NaCl 0.9% vs solucio-
nes balanceadas para el tratamiento de la CAD (Tabla 4), y
concluyen que la administracién de grandes volimenes de
NaCl 0.9% se asocian a un mayor edema intersticial y AM
hiperclorémica de brecha aniénica normal.31 También se
demostr6 que con el uso de solucién Hartmann, el tiempo
de estancia intrahospitalaria disminuye, asi también la

Tabla 3. Déficit Hidroelectrolitico promedio en CAD y EHH

Déficit Hidroelectrolitico CAD EHH
DH - (06 (peso corporal n ) 5610100 mikg Sioto 020 ming
x (1-[sodio corregido/140])
Sodio (Na) 7-10 mEq/kg, 5-13 mEq/kg,
Cloruro (Cl) 3-5 mEq/kg, 5-15 mEq/kg,
Potasio (K) 3-5 mEq/kg, 4-6 mEq/kg,,
Fosfato (PO4) 5-7 mEq/Kg, 3-7mEq/Kg,
Magnesio (Mg): 1-2 mEq/kg 1-2 mEq/kg
Calcio (Ca): 1-2mEq/kg 1-2mEq/kg

Abreviaturas: CAD: Cetoacidosis Diabética, EHH: Estado Hiperosmolar Hiperglucémico, L: litros, 2» 16, 20, 32, 35
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cantidad de liquidos administrados es menor.36 Una revi-
sion sistematica del 2022 con 8 ensayos clinicos aleatoriza-
dos (n = 482), encontré un tiempo mayor de resolucion de
CAD con NaCL 0.9% (diferencia media 3.51 horas mas, IC
95% 0.9-6.12), ademas de concentraciones mayores de Cl
(diferencia media 1.62 mmol/l, IC 95% 0.4-3.64) y menores
niveles de HCOj; (diferencia media 1.5 mmol/l, IC 95%
2.33-0.67) posterior a la reanimacién en comparacién con
los pacientes que fueron tratados con soluciones balan-
ceadas. No se encontraron diferencias en complicaciones
clinicamente significativas asociadas a la administracién de
ambos grupos de soluciones.40

Insulina

La insulina reduce la gluconeogénesis hepatica, supri-
me la lipdlisis, cetogénesis y la secrecién de glucagén, ade-
mds de reducir la cetoacidosis. La insulina regular IV ha
sido el tratamiento de eleccién para la mayoria de las
CH.1 5 23 La insulina no debe iniciarse hasta después del
inicio de la reanimacién hidrica y posterior a asegurar-
nos que nuestro paciente tiene un K+ serico >3.3 (ya que
la infusién de insulina IV puede provocar un desplaza-
miento rapido del K+ extracelular (EC) al intracelular (IC) y
producir hipokalemia).l 5

Tabla 4. Caracteristicas de las soluciones: Solucion salina al 0.9%, Soluciéon Ringer Lactato,
Plasmalyte 148 y plasma sanguineo

Caracteristicas de las soluciones: Solucién salina al 0.9%, Solucion Ringer Lactato, plasmalyte
y su comparacion con el plasma sanguineo

Variables PlaSI’na Solucion salina al 0,9 % S Plasmalyte 148
Sanguineo Lactato
Concentracién de Sodio 135-145 mmol/l 154 mmol/1 130 mmol/l 140 mmol/1
Concentracién de Cloro 98-105 mmol/l 154 mmol/l 110 mmol/l 98 mmol/l
Concentracion de Potasio 3.5-5.5 mmol/l 0 mmol/l 4 mmol/l 5 mmol/l
Concentracién de calcio 1.5-2.5mmol/l 0 mmol/l 1,5 mmol/l 3 mmol/l
Concentracién de magnesio 1,25 mmol/l 0 mmol/l 0 mmol/l 1,5 mmol/l
Bicarbonato 24-28 mmol/l 0 mmol/l 28 mmol/l 0 mmol/1
Presién oncdtica mmHg 25 mmol/l 0 mmol/l 0 mmol/l 0 mmol/l
Osmolaridad mOsmol/l 291 mOsmol/l 308 mOsmol/l 273 mOsmol/l 295 mOsmol/l
Osmolaridad mOsmol/kg 288 mOsmol/l 286 mOsmol/l 254 mOsmol/l Se desconoce
pH 7.35-7.45 4.5-7 5-7 7.4 (6.5-8)
Lactato 1-1.5 mmol/l 0 mmol/l 27 mEq/1 0 mmol/l
Acetato - 0 mmol/l 0 mmol/l 27 mmol/l
Gluconato - 0 mmol/l 0 mmol/l 23 mmol/l
En hipovolemia,vehiculo de . Reposml({n‘ Shock hemorrégico,
- e - . hidroelectrolitica y
Indicaciones - administracién de medica- o problemas para
volumen plasmati- .
mentos s metabolizar lactato
Hipervolemia,
hiperpotasemia, Hiperpotasemia,
. Hipercloremia, hipernatre- hipercalcemia, insuficiencia renal,
Contraindicaciones - . R . . . 1
mia, acidosis, edema. hipercloremia, alcalosis metabdlica,
acidosis metabdlica hipomagnesemia
grave
Hiperhidratacién, sobrecarga Fl:ﬁ;:;;;dzrgzs’ Anafilaxia,
Efectos secundarios - hidrica, hipernatremia, . pat Tromboflebitis,
Y- . hiponatremica ) .
Acidosis hipercloremica hipervolemia
aguda
11,16

Abreviaturas: pH potencial hidrogeno.
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Manejo de Insulina en CAD

El protocolo més ampliamente aceptado es administrar
una tasa de infusién fija continua de insulina IV a 0,1 U/kg/
hora (50 unidades de insulina humana en 50 ml de solucién
de NaCl).3! En caso de retraso a la infusién, puede conside-
rarse un bolo de insulina a 0.1 U/kg por via IM (para su-
primir la lipdlisis y cetogénesis)é y se debe mantener una
reduccién de glucosa entre 50-75 mg/dl/hr (3-4 mmol/L/
hr), continuando hasta que la glucemia sea de aproximada-
mente 150-200 mg/dl (8-11 mmol/L)é en este punto, la do-
sis de la infusién de insulina debe reducirse entre 0.02 a
0.05 U/kg/hr, y como se ha mencionado previamente, se
debe afiadir SG 5% o SG 10%, para mantener las concentra-
ciones de glucosa 140-200 mg/dL (8-11 mmol/L) hasta la
resolucion de la cetoacidosis.5 6 16 Respecto al ajuste de in-
sulina, la gufa de UK recomienda utilizar la medicién direc-
ta de -hidroxibutirato para guiar el tratamiento,
incrementando la tasa de insulina 1 U/h para lograr una
reduccién de cetonas de 0,5 mmol/L/h (5,2 mg/dL/h), y si
no estan disponibles las cetonas, la tasa de infusién de insu-
lina se deberd ajustar a 1 U/hr para lograr un incremento de
la concentracién de HCO3 a una velocidad de 3 mmol/L/h
(>3 mEq/L/h) o con disminucién de glucemia de 3 mmol/
L/h (>50 mg/dL/h). Cabe destacar que las concentraciones
de HCO3 pueden no ser confiable después de las primeras
6 horas debido a la hipercloremia resultante del uso conti-
nuo de SS 0.9%.6

La administracion de dosis subcutdneas (SC) de anilo-
gos rapidos de insulina (Lispro y Aspart) cada 1-2 horas es
una alternativa eficaz a la infusién IV de insulina regular en
términos de tiempo hasta la resoluciéon de CAD,5 23 los pa-
cientes candidatos son aquellos con estado neuroldgico in-
tegro, que no requieren admisién a UCI, un pH superior a
7,0 y HCO3 de 210 mmol/L (>10mEq/L).6 Estos pacientes
pueden tratarse con un bolo inicial de 0,2-0,3 U/kg seguido
de 0,1-0,2 U/kg cada 1-2 horas, respectivamente, hasta que
la glucosa sea inferior a 250 mg/dL. Posteriormente, la dosis
debe reducirse a la mitad (0,05 U/kg cada 1 hora 6 0,01 U/
kg cada 2 horas) hasta la resolucién de la CAD.5 23 Debido
a la corta vida media de la insulina intravenosa (<10 minu-
tos) el cese abrupto de la insulina puede resultar en hiper-
glucemia de rebote, cetogénesis y AM recurrente5. La
Insulina basal SC debe administrarse previo a la suspen-
sién de infusién de insulina IV (al menos 2 horas antes en
caso de que se utilice insulina humana de accion interme-
dia (NPH) y 3-4 horas antes si utilizamos Glargina, Deter-
mir o Degludec).5

En adultos con diabetes recién diagnosticada o sin tra-
tamiento previo con insulina (con criterios de resolucion)
previamente deben comenzar a 0,5-0,6 u/kg/dia (50% como
basal y 50% como bolo) y si son tratados previamente con
insulina se puede restablecer el esquema de tratamiento de
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diabetes previo a CAD, aunque se debe considerar un ajuste
del régimen anterior si hay antecedentes de hipoglucemia
frecuente o hiperglucemia significativamente descontrolada
antes del ingreso%1142 Las personas con diabetes recién
diagnosticada deben recibir insulina basal de accién prolon-
gada a una dosis de 0,25 unidades/kg SC cada 24 horas para
mitigar la cetosis de rebote.3!

Manejo de insulina en EHH

Las directrices de UK aconsejan no iniciar insulina IV
si el paciente no presenta presenta cetonemia, y en caso de
que la presente propone dos escenarios:

a) Cetonemia leve (B-hidroxibutirato >1,0 -<3,0
mmol/L o cetonas en orina <2+) y pacientes sin aci-
dosis (pH venoso >7,3 y bicarbonato > 15,0 mmol/L).
En estos pacientes debe iniciarse insulina a dosis
0,05 U/kg/hr

b) Cetonemia significativa (f3-hidroxibutirato >3,0
mmol/L o cetonuria (22+)) y acidosis metabdlica
(pH <7,3 y bicarbonato <15 mmol/L). En estos pa-
cientes debe iniciarse insulina a dosis 0,1 U/kg/h32

En ambas situaciones es importante mantener la gluco-
sa en sangre entre 250 y 300 mg/dL (10 y 15 mmol/L) en las
primeras 24 horas. Si la glucemia disminuye por debajo de
250 mg/dL (14 mmol/L), es recomendable iniciar una infusién
de SG al 5 % o al 10 % a una velocidad de 125 ml/h y conti-
nuar con NaCl al 0,9 %. Se debe ajustar la tasa de infusion
de insulina cada hora en incrementos o disminuciones de
1 unidad/hora para lograr la glucemia deseada.32

Monitoreo y manejo
de las alteraciones hidroelectroliticas

Potasio

Los pacientes con CAD y EHH tienen un déficit de K+
corporal total de 3 a 5 mmol/kg, a pesar de este déficit,
frecuentemente este electrolito se encuentra dentro del
rango normal o incluso elevado debido al desplazamiento
del K+ intracelular a extracelular debido al el déficit insu-
linico, a la hipertonicidad, y la acidosis.523 Si nuestro pa-
ciente presenta hipokalemia al ingreso debe iniciarse
reposiciéon de K+ a una velocidad de 10-20 mEq/h, y no
deber4d iniciarse insulina hasta obtener un K+ >3.3 meq/l
para evitar arritmias, paro cardiaco o debilidad de muscu-
los respiratorios.5 37

La gufa de UK recomienda adicionar 40 mEq/L (40
mmol/L) de cloruro de potasio (KCL ) si el potasio serico se
encuentra entre 3.5 a 5.5 mEq/L.31 Otra recomendacién
para evitar la hipokalemia es reponer potasio en aquellos
pacientes con K+ <5.2 mEq/l y una uresis >50 ml/h mediante
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una infusién de 20-30 mEq/1 de KCI por cada litro de solu-
cién administrada con el fin de mantener el K+ entre 4 a 5
mkEq/1.5 1237, 42 Estas condiciones aplican tanto para CAD
como para EHH?

Fosfato

El fosfato se mueve junto con el K+ de IC a EC en res-
puesta a la acidosis, hipertonicidad, estado catabélicos y la diu-
resis osmdtica, conduciendo a su pérdida urinaria. Las
complicaciones de la hipofosfatemia incluyen: debilidad mus-
cular (respiratoria y esquelética), anemia hemolitica, bajo
rendimiento cardiaco, ademads de limitar el suministro de
oxigeno tisular al reducir las concentraciones de 2,3-difos-
foglicerato.3” Los grados leves de hipofosfatemia suelen au-
tocorregirse una vez que el paciente ha reanudado la
alimentacion, sin embargo, los niveles de fosfato pueden caer
por debajo de <1 mg/dl, especialmente si hay evidencia de
insuficiencia respiratoria o cardiaca.l: 23 La reposicién de fos-
fato en CAD o EHH se puede administrar en una proporcién
de 2/3 de KCL y 1/3 de fosfato de potasio (K2PO4). La tasa
méxima de reemplazo de fosfato segura para tratar la hipo-
fosfatemia grave es de 4.5 mmol/h (1.5 ml/h de K2PO4).37 La
ADA recomienda indicar 20-30 mmol de fosfato en pa-
cientes con disfuncién cardiaca, anemia, depresioén respi-
ratoria o concentracion de fosfato <0,32 mmol/L (<1 mg/
dL).5 637 La terapia intensiva con fosfato IV puede causar
hipocalcemia.l; 623

Terapia de bicarbonato en CAD y EHH

La terapia con HCO3 puede aumentar el riesgo de hi-
pokalemia, acidosis de rebote, hipoxia, hipernatremial! y
edema cerebral.5 Por este motivo, ilnicamente se recomien-
da la administracién de HCO5 en pacientes con acidosis
severa (pH <6,9)(debido al potencial arritmogénico y reduc-
cién de inotropismo) y/o hemodindmicamente inestables.
El HCO,, en estos casos, se puede administrar de las si-
guientes formas: 1) 50 a 100 mEq de bicarbonato de sodio
diluidos en 400 ml de agua esteril hasta que el pH sea >6.9,
o0 2) Diluir 100 mEq de bicarbonato en 400 ml de agua esté-
ril con 20 mEq KCL, administrados a razén de 200 ml/h
durante 2 h hasta que el pH venoso sea >7,0. Si el pH es atin
<7,0 después de la infusion, se sugiere repetir la infusion
cada 2 h hasta que el pH sea >7,0.37,43

Profilaxis para tromboembolismo venoso

Tener diabetes se asocia con un mayor riesgo de desa-
rrollar enfermedad tromboembdlica venosa (ETV), prin-
cipalmente en episodios de EHH por lo que, en ausencia
de alguna contraindicacién, se debe prescribir profilaxis
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con heparina de bajo peso molecular durante la
hospitalizacién.32
Un resumende manejo de CAD y EHH propuesto por

diversas guias a nivel mundial se muestra en la Tabla 5.

Consideraciones nutricionales durante las CH

Un estudio de cohorte retrospectivo del 2019 comparé a
dos grupos de pacientes con CAD, un grupo el cual recibié
nutricién enteral temprana (dentro de las primeras 24 horas)
y el otro nutricién enteral tardia (posterior a las primeras 24
horas) y se encontré que la nutricién temprana se asocié con
una estancia intrahospitalaria mas corta, menos episodios de
hipokalemia, pero mds episodios de hipofosfatemia. Sin em-
bargo, no encontré diferencias en la mortalidad a los 28 y 90
dias, ni en el tiempo de resolucién de CAD, tiempo de cierre
de la brecha anidnica o presencia de complicaciones. Con
este estudio puede concluirse que iniciar la nutricién oral
en pacientes con CAD dentro de las primeras 24 horas del
ingreso a la UCI es seguro y reduce los dias estancia
intrahospitalaria.44

En el 2001 Burge, M. R,, et al. evaluaron rol que ejercen
la deshidratacién y el ayuno en la patogenia de la CAD, es-
tudiando 25 pacientes con diabetes tipo 1 durante 5 horas
sin efecto de la insulina, antes (control) y después de 32 ho-
ras de ayuno o deshidratacién. El ayuno resulté en una re-
duccién de las concentraciones de glucosa plasmaética, y en
aumento en el glucagén y en el riesgo de padecer cetosis y
AM en comparacién con el estudio de control, mientras
que la deshidratacion resulté en un aumento de las con-
centraciones de glucosa en plasma, ademds de una pérdida
de 4.1% del peso corporal inicial. Dada la ocurrencia co-
mun de desnutriciéon y deshidrataciéon en pacientes que
presentan CAD, es probable que la heterogeneidad en la
severidad de estas 2 condiciones predisponentes, asi como
en la severidad de la deficiencia de insulina y la enfermedad
subyacente, explique gran parte de la variabilidad de la
glucemia.45

El paciente critico desarrolla un patrén de respuesta
metabdlica a la agresion para garantizar unos niveles cir-
culantes adecuados de sustratos# Esta respuesta tiene
como consecuencia la movilizacién grasa, la degradacion
proteica y la hiperglucemia junto con una situacion de re-
sistencia a la insulina. La hiperglucemia y la resistencia a
la insulina tienen efectos sobre la evolucién de los pacien-
tes: disminuyen la resistencia a la infeccién favoreciendo
la sobreinfecciéon por gram-negativos y por hongos, favo-
recen la aparicién de polineuropatias y de disfuncién mul-
tiorganica y, en definitiva, incrementan la mortalidad de
los pacientes, es por lo cual radica la importancia de un
adecuado régimen nutricional para los pacientes con diabe-
tes hospitalizados.4”
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Los pacientes con diabetes tipo 2 se beneficiarian mds
de las dietas ricas en grasas, reduciendo el aporte de dcidos
grasos poliinsaturados (PUFA) de la serie omega-6 para evi-
tar una sintesis excesiva de eicosanoides proinflamatorios.
Las necesidades proteicas del paciente con diabetes requie-
ren un aporte de 20-35 gramos diarios de fibra dietética con
el fin de enlentecer la absorcién intestinal de hidratos de
carbono y reducir la hiperglucemia postprandial.47

Sobre la via de nutricién la nutricién enteral permite
un control glucémico mas ficil, con un menor ndmero de
complicaciones infecciosas, aunque en el paciente diabético
critico la presencia de gastroparesia puede dificultarla y
obligar al uso de procinéticos Cuando existe indicacién de
nutricién parenteral los pacientes suelen precisar durante
los primeros dias, dosis elevadas de insulina, generalmente
en infusion intravenosa continua, el empleo de mezclas de
fructosa con polioles puede ayudar a controlar la hiperglu-
cemia en pacientes tratados con nutricién parenteral; no
obstante, estas soluciones no se encuentran disponibles
actualmente.4”

Criterios de resolucion

CAD: Glucemia < 200 mg/dL, el pH venoso > 7,30,
anién gap normal y HCO3> 18 mEq /L.5 La cetonuria y la
cetonuria pueden persistir durante 24-36 horas.1 30

EHH: osmolalidad sérica efectiva <300 mOsm/kg,
glucemia < 200 mg/dL, y recuperacién del estado mental,
correccion de hipovolemia (diuresis> 0.5 ml/kg/hr).5 32

Complicaciones de las CH

La evaluacién de las complicaciones del tratamiento,
por ejemplo, sobrecarga hidrica, edema cerebral, sindrome
de desmielinizacién osmotica, etc debe realizarse con fre-
cuencia (cada 1-2 horas).32 La hipoglucemia es la complica-
ciéon mdés comdn durante el tratamiento de CAD (5-25%)5
Otras complicaciones frecuentes son: hipokalemia e hi-
perkalemia, y AM hiperclorémica de brecha aniénica nor-
mal, IAM,56 lesion renal aguda, trombosis, pancreatitis,
prolongacién de QT, hemorragia de tubo digestivo o necro-
sis intestinal , disfuncién diastdlica, edema pulmonar
subclinico intersticial, cardiomiopatia sintomatica,8 y rab-
domiflisis56:11.30 El edema cerebral es raro en adultos, pero
cuenta con una tasa de mortalidad entre 20-40%, y es pro-
vocado por la correccién rapida de la glucemia que genera
disrupcién de la barrera hematoencéfalica.12:35 El edema
cerebral clinicamente significativo generalmente se desa-
rrolla de 4 a 12 horas después de iniciado el tratamiento,
pero puede ocurrir hasta 24-48 horas posteriores a él. Los
criterios clinicos incluyen alteraciéon del estado mental o
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fluctuacién del nivel de conciencia, cefalea, vdmitos recu-
rrentes, incontinencia, irritabilidad,® respuesta motora o
verbal anormal al dolor, postura decorticada o descerebra-
da, pardlisis de pares craneales (III, IV y VI) y un patrén
respiratorio neurogénico anormal. El tratamiento reco-
mendado incluye manitol 0,5-1 g/kg IV durante 20 minu-
tos y repetir si no hay respuesta inicial en 30 minutos o
solucién salina hipertdnica al 3%, 5 a 10 ml/kg durante 30
minutos.? 11, 18

Conclusion

Las CH deben identificarse tempranamente y ser mane-
jadas de forma adecuada para evitar complicaciones graves,
fluidoterapia, insulina, vigilancia de trastornos hidroelec-
troliticos y el tratamiento del factor desencadenante consti-
tuyen los pilares del manejo.

Afilicaciones

1 Hospital General San Juan del Rio, Querétaro, México. Unidad
de Cuidados Intensivos
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Hospital General de Zona del Instituto Mexicano del Seguro
Social Ndmero. 3, Salamanca, Guanajuato, México. Departa-
mento de Medicina Familiar.
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Hospital General Xoco, Ciudad de México. Departamento de
Medicina Interna.

4 Departamento de Atencién Institucional Continua y Urgencias.
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién Salvador
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ro Social “Adolfo Ruiz Cortines” Veracruz, Veracruz, México.
Unidad de Cuidados Intensivos.
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Trabajadores del Estado de Puebla, Puebla, México. Departa-
mento de Medicina Interna.

Instituto Nacional de Cancerologia, Ciudad de México, Méxi-
co. Unidad de Cuidados Intensivos.

Hospital General “Doctor. Enrique Cabrera”, Ciudad de Méxi-
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co, México. Departamento de Emergencias.

10 Hospital Universitario del Valle, Cali, Colombia. Unidad de
Cuidados Intensivos.

11 Hospital San Angel Inn Sur, Ciudad de México, México. De-
partamento de Emergencias.

12 Hospital General de Zona Numero 1 Instituto Mexicano del
Seguro Social, Saltillo, Coahuila, México. Departamento de
Emergencias.

13 Hospital Regional Primero de Octubre del Instituto de Seguri-
dad y Servicios Sociales para los Trabajadores del Estado, Ciu-
dad de México, México. Unidad de Cuidados Intensivos.

14 Direccién de Investigacion. Instituto Nacional de Geriatria.
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