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RESUMEN

Introduccion: las Guias de Consenso de mayor prestigio a nivel mundial no establecen
recomendaciones especificas para el manejo del sindrome hiperglucémico (SHG) en el marco de
los cuidados intensivos lo que estimula a las instituciones hospitalarias a desarrollar guias para el
manejo, diagnostico y tratamiento de este sindrome en cuidados intensivos adaptadas a los
diferentes contextos regionales y/o nacionales. Objetivo: elaborar una guia de diagndstico y
tratamiento de las emergencias hiperglucémicas. Método: endocrindlogos e intensivistas en
calidad de expertos, en representacién de todo el pais, se reunieron durante la Jornada por el 42
Aniversario de la Fundacion del Centro de Atencién al Diabético de La Habana, para la discusién
preliminar de esta Guia Nacional. Resultados: luego de un amplio debate se establecio la versién
preliminar de las guias, la cual detalla los criterios diagndsticos, objetivos, metas terapéuticas y
tratamiento de los pacientes en SHG en su transito desde la admisién en la unidad de cuidados
intensivos, hacia los cuidados intermedios y el alta hospitalaria. Se establecen las pautas de
monitoreo, las insulinas aprobadas para su uso, las vias y esquemas terapéuticos en cada nivel de
atencion emergente, asi como los criterios de transicion terapéutica desde la infusién endovenosa
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continua de insulina hasta los esquemas de tratamiento intensivo basal-bolos indicados una vez
compensado el paciente. Se establecen ademas las indicaciones para el manejo de los eventos
hipoglucémicos y el manejo de la glucemia durante el periodo perioperatorio durante las
intervenciones quirlurgicas electivas. ]

Palabras clave: GLUCEMIA, HIPERGLUCEMIA/terapia, CETOACIDOSIS DIABETICA/terapia,
CONCENTRACION OSMOLAR, DESEQUILIBRIO ACIDO-BASE/prevencién y control, GUIA DE
PRACTICA CLINICA.

ABSTRACT

Introduction: consensus Guidelines most prestigious worldwide do not provide specific
recommendations for the management of the Hyperglycemic syndrome under intensive care which
encourages hospitals to develop guidelines for the management, diagnosis and treatment of this
syndrome in intensive care adapted to different regional and / or national contexts. Objective:
develop a diagnosis and treatment guide of hyperglycemic emergencies. Method:
endocrinologists, and intensivists as experts representing the whole country, met during the 42nd
Anniversary of the Founding of the Diabetes Care Center of Havana, for the preliminary discussion
of this national guidance. Results: after extensive discussion it was established, the preliminary
version of the guidelines which detail the diagnostic criteria, objectives, therapeutic goals and
treatment of patients in HGS from the admission in ICU, to the intermediate care and discharge.
Monitoring guidelines are established, insulins approved for use, pathways and therapeutic
schemes at every level of emergent care and therapeutic transition criteria from continuous
intravenous insulin infusion to the schemes of basal-bolus intensive treatment indicated once the
patient was compensated. It is also established some directions for the management of
hypoglycemic events and blood glucose management during the perioperative period during
elective surgery.

Key words: BLOOD GLUCOSE, HYPERGLYCEMIA/therapy, DIABETIC KETOACIDOSIS/therapy,
OSMOLAR CONCENTRATION, ACID-BASE IMBALANCE/prevention and control, PRACTICE
GUIDELINE
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CARACTERISTICAS DEL SINDROME HIPERGLUCEMICO (SHG) EN LOS PACIENTES
CRITICOS

Introduccion

El sindrome hiperglucémico (SHG) en los pacientes en estado critico (emergencias
hiperglucémicas) comprende tres entidades bien caracterizadas desde el punto de vista clinico y
de laboratorio: la hiperglucemia persistente, la cetoacidosis diabética y el estado hiperosmolar
hiperglucémico no cetdsico (EHHNC) o coma hiperosmolar.

Cada una de estas entidades posee criterios diagndsticos, objetivos y metas terapéuticas bien
definidos y pueden presentarse de forma aislada o complicar procesos nosoldgicos primarios como
infecciones graves, traumatismos severos, intervenciones quirurgicas, etc.

Diagnéstico

Diagnéstico del sindrome hiperglucémico
PTG Bicarbonato Osmolalidad
FPG (70g)-2h pH sérico plasmatica
>126
. mg/dL =>200mg/dL
DM tipo 1 (7.0 (11.1mmol/L)
mmol/L).
Cuidados intensivos
>180
Hiperglucemia mg/dL
persistente (10
mmol/L)
=600
EHHNC m(93/§" >7.3 >18mEq/L >320 mOsm/kg
mmol/L)
>250
Cetoacidosis mg/dL
diabética (13.9 <7.3 | <18mEq/L
mmol/L)
EHHNC: estado hiperosmolar hiperglucémico no cetosico
Para convertir los valores de glucemia expresados en mg/dL en mmol/L multiplicar por
0.05551.

De acuerdo con la American Diabetes Association "Estandares de cuidados médicos en Diabetes-
2010," la presencia de uno de los siguientes criterios soporta el diagndstico de diabetes mellitus:
e HbA:C =26.5%
e Glucosa plasmatica en ayuna mayor de 126 mg/dL (7.0 mmol/L); definiendo el ayuno
como la no ingestién calérica por al menos 8 horas.
e Nivel de glucosa plasmatica a las 2 horas =200 mg/dL (11.1 mmol/L) durante una prueba
de tolerancia oral para la glucosa con 75-g.
e Nivel de glucosa plasmatica al azar =200 mg/dL (11.1 mmol/L) en un paciente con
sintomas clasicos de hiperglucemia.

Hiperglicemia persistente
Esta complicacidon aguda del SHG también se conoce como estado hiperglucémico normo-osmolar
no cetdsico EHNNC (normo-osmolar nonketotic hyperglycemic state, NNHS).

El diagnostico se establece en los pacientes en estado critico cuando tres o mas determinaciones
consecutivas de la glucemia plasmatica en ayuna resultan superiores a 180 mg/dL (10 mmol/L),
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en ausencia de acidemia (pH <3), y osmolalidad plasmatica normal (285 mOsm/kg +10). Este
diagnéstico no implica que el paciente haya sido diagnosticado como diabético antes del ingreso
hospitalario y/o contindie con esta condicion con posterioridad al egreso.

Cetoacidosis diabética (CAD)

Es una situacion clinica producida por un déficit absoluto o relativo de insulina, caracterizada por
un trastorno metabdlico consistente en tres anormalidades concurrentes: hiperglucemia,
hipercetonemia y acidosis metabdlica. El criterio mds utilizado para el diagnéstico de la
cetoacidosis diabética es la presencia de glucemia =250 mg/dL, pH arterial <7,3, bicarbonato
sérico <18 mEqg/L, y un grado moderado de cetonemia y o cetonuria.

. . . Estado de
Severidad Glucemia pH Bicarbonato conciencia
Ligera >250 mg/dL 7.25-7.30 15-18 mEq/L Alerta
Moderada >250 mg/dL 7.00-7.24 10-14.9 mEg/L Alerta o somnolencia
Severa >250 mg/dL <7.00 <10 mEg/L Estupor o coma
Todos los pacientes deben presentar ademas niveles séricos de cetonas o hidroxibutirato

ositivos.

Estado hiperosmolar hiperglucémico no cetésico (EHHNC)

El EHHNC fue descrito por primera vez por Sament and Schwartz en 1957y se define por la
presencia de hiperglucemia (glucosa sanguinea >600 mg/dL), hiperosmolalidad (osmolalidad
sérica >350 mOsm/kg), nivel de bicarbonato sérico mayor de 15 mEg/L y pH mayor de 7,30 en
ausencia de cuerpos ceténicos circulantes; todo ello asociado con depresién del sensorio o coma.
Esta descripcion inicial ha permanecido vigente con la sola excepcion del criterio para el
diagnéstico de hiperosmolalidad, que en la actualidad se acepta 320 mOsm/kg.

Nivel de glucosa plasmatico =600 mg/dL.
Osmolalidad sérica efectiva =320 mOsm/kg‘®.
Deshidratacion severa promedio de 9 L.

pH sérico superior a 7.30

Concentracién de bicarbonato =15 mEq/L
Escasa cetonuria y ausencia de cetonemia.

7. Alteraciones del estado de conciencia.

Ver Sistema Internacional de Unidades.

ouhnNne

1.

METAS Y OBJETIVOS TERAPEUTICOS EN EL SINDROME HIPERGLUCEMICO

Historia

El uso del tratamiento con infusién de insulina intravenosa para mejorar el prondstico de las
enfermedades criticas, comenzd en 1966 cuando Sievers J. y colaboradores, reportaron el empleo
de la infusion de glucosa-potasio insulina (GPI), en el tratamiento de eventos cardiacos
isquémicos. La infusion de GPI en el curso de la isquemia aguda del miocardio aumenta la
captacion de glucosa y su utilizacidn, con el beneficio tedrico de aumentar la eficiencia y mejorar
la contractilidad del corazén durante el evento isquémico. De forma adicional, la infusién de GPI
inhibe la oxidacién de los acidos grasos y disminuye la produccién de substratos arritmogénicos al
mejorar el consumo de oxigeno en las células del miocardio isquémico.
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Furnary y colaboradores (1999), reportaron ademas que la infusidon de insulina para el control de
la hiperglucemia en el tratamiento de pacientes diabéticos disminuye la mortalidad y las
infecciones de la incision esternal en pacientes sometidos a cirugia cardiaca. Aunque sus estudios
fueron criticados por el uso de controles histéricos, sin duda alguna su investigacion demostrd,
gue una intervencién relativamente simple como la infusidon de insulina puede tener impacté
positivo sobre el prondstico en la cirugia cardiovascular.

En el ano 2001, fueron publicado los estudios de Greet Van den Berghe con el titulo de
“Tratamiento intensivo con insulina en pacientes criticos”. Esta investigadora a pesar de realizar
sus estudios en una sala de cuidados intensivos post quirdrgicos (single-center), y de comparar
practicas extremas (el grupo de tratamiento convencional recibié insulina en infusién por bomba
sblo si el nivel de glucosa era superior a 215 mg/dL y la velocidad de infusidon se ajustd para
mantener la glicemia entre 200 y 180 mg/dL mientras que el grupo sometido a tratamiento
intensivo recibié insulina en infusién cuando la glicemia excedia 110 mg/dL y la velocidad de
infusidon se ajusté hasta mantener al paciente normoglucémico , 80 a 110 mg/dL); concluy6 de
forma categdrica, que el tratamiento intensivo con insulina en infusion intravenosa con el
proposito de mantener el nivel de la glucemia por debajo de 110 mg/dL, reduce de forma
significativa (30%,) la mortalidad por todas las causas de los pacientes ingresados en cuidados
intensivos, ademas de reducir el nimero de fallecidos en falla multisistémica y sepsis.

Estos resultados fueron tomados de forma entusiasta por la comunidad médica mundial, sin ser
sometidos a analisis riguroso previo, y motivaron en 2004 a prestigiosas instituciones
internacionales, como la Joint Commission; bajo el emblema de “Salvar muchas vidas”; a
estimular programas para el control intensivo de la glucemia con el objetivo de mantener a los
pacientes en las unidades de cuidados intensivos estrictamente normoglucémicos (80 a 110
mg/dL).

De igual forma la “American Diabetes Association ADA” y “The American College of Endocrinoly
ACE” se sumaron a la iniciativa y propusieron margenes para el control glucémico en los pacientes
criticos estrictamente normales.

Metas para el control de la glucemia en pacientes hospitalizados 2004

Ubicacidén ADA ACE
Cuidados Intensivos Zggi;gca de 110 mg/dL como sea <110 mg/dL
Mantener glucemia entre 90-110
<110 mg/dL en ayuna
Sala General mg/dL en ayunas -
<180 mg/dL postprandial <180 mg/dL postprandial

American College of Endocrinology position statement on inpatient diabetes and metabolic
control. Endocrine Practice. 2004; 10(Suppl 2):4-9.

En 2009, salen a la luz los primeros resultados del “Normoglycemia in Intensive Care Evaluation-
Survival Using Glucose Algorithm Regulation, mas conocido por sus siglas en inglés NICE-SUGAR.
Este mega estudio comprendié mas de 6000 pacientes médicos y quirdrgicos admitidos en las
unidades de cuidados intensivos de 42 hospitales y compard dos grupos de pacientes: un grupo
control con objetivos terapéuticos convencionales (glucemia entre 180-144 mg/dL) y un grupo
bajo tratamiento intensivos y objetivos terapéuticos fisioldgicos (glucemia entre 81-108 mg/dL).
Los resultados de esta investigacion resultaron concluyentes: la probabilidad de supervivencia a
los 90 dias fue significativamente mayor en el grupo que recibié tratamiento convencional.

Un segundo re-analisis de los resultados del NICE-SUGAR publicado en 2012 con el titulo de
“Hipoglucemia y riesgo de muerte en pacientes en estado critico”, analizé la asociacion entre
hipoglucemia moderada (glucemia entre 41-70 mg/dL; 2.3 a 3.9 mmol/L); la hipoglucemia severa
(glucemia <40 mg/dL, <2.2 mmol/L) y muerte entre los 6026 pacientes estudiados. Una vez mas,
los resultados fueron concluyentes:
1. Tanto la hipoglicemia moderada (2.3 a 3.9 mmol/L); como la severa (<2.2 mmol/L) fueron
mas comunes en el grupo con tratamiento intensivo.
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2. En los pacientes criticos, el control intensivo de los niveles de glucosa en sangre condujo a
hipoglucemia de moderada a severa, ambas asociadas a un incremento del riesgo de
morir. Esta asociacion presenta una relacion dosis-respuesta y se relaciona fuertemente
con los fallecidos por shock distributivo.

Recientes meta-analisis que incluyen los resultados del estudio NICE-SUGAR, demuestran que el
tratamiento intensivo con insulina, con el objetivo de mantener los niveles de glucemia entre 80-
110 mg/dL, no resulta beneficioso e incrementa el riesgo de hipoglucemia severa. Por tal razén,
en la actualidad se recomienda en los pacientes en estado critico ingresados en unidades de
cuidados intensivos el uso de insulina sélo cuando la glucosa en sangre exceda 180 mg/dL con el
objetivo terapéutico de mantener niveles entre 144-180 mg/dL.

Sin duda alguna, el manejo de las concentraciones de la glucosa plasmatica en cuidados
intensivos, experimentd un cambio drastico en la pasada década, que aparece enunciado en las
recomendaciones actuales de las organizaciones y sociedades internacionales dedicadas al control
de la diabetes.

Estado del arte actual de las metas y objetivos terapéuticos del sindrome
hiperglucémico

Pacientes diabéticos no hospitalizados
Se ha demostrado que la reduccién de la HbA1C a cifras cercanas a 7% reduce las complicaciones
microvasculares de la diabetes, si se logra poco después del diagndstico de diabetes, este
beneficio a largo plazo también reduce las complicaciones macrovasculares. Por lo tanto, una
meta razonable para muchos adultos no hospitalizados, con excepcién de las pacientes
embarazadas, es mantener la HbA;C <7%.

Pueden utilizarse objetivos mas estrictos de HbA;C (<6,5%) en pacientes seleccionados (diabetes
de corta duracion, expectativa de vida larga, enfermedades cardiovasculares no significativas),
siempre que esto se logre sin que presenten hipoglucemias significativas u otros efectos adversos
del tratamiento.

Para los pacientes con antecedentes de hipoglucemia grave, esperanza de vida limitada,
enfermedad microvascular avanzada; complicaciones macrovasculares, condiciones comorbidas
extensas y personas con diabetes de larga duracion, el objetivo de la HbA;C podria ser menos
estricto (£8%) y niveles de glucosa preprandial entre 100-150 mg/dL; ya que en ellos es dificil
alcanzar el objetivo general a pesar de la educaciéon para el autocontrol de la diabetes, el
automonitoreo de la glucemia AMG vy la aplicacion de dosis efectivas de multiples
hipoglucemiantes, e insulina.

Metas y objetivos terapéuticos de la hiperglucemia en pacientes ingresados en salas
abiertas de hospitalizacion

“The American Diabetes Association” (ADA 2012), recomienda en ausencia de evidencia claras
para metas especificas de la glucemia en sangre en pacientes no criticos, mantener los niveles de
glucosa preprandial <140 mg/dL (7.8 mmol/L) y niveles de glucemia postprandial <180 mg/dL
(10.0 mmol/L).

Las metas terapéuticas deben ser menos exigentes en pacientes con comorbilidades severas y
mas rigurosas en pacientes estables, que se adhieran con responsabilidad al tratamiento.

Metas y objetivos terapéuticos de la hiperglucemia en cuidados intensivos

En el dltimo quinquenio se ha producido un viraje considerable en los objetivos y metas del
tratamiento de los estados hiperglucémicos en cuidados intensivos avalado por un creciente
numero de evidencias que demuestran efectos devastadores de la hipoglucemia en los enfermos y
aumento significativo de la mortalidad.

“The American Diabetes Association” ADA y American Association of Clinical Endocrinologists
(AACE) recomiendan iniciar la terapia insulinica en presencia de hiperglucemia persistente >180
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mg/dL (10 mmol/L) y mantener los niveles de insulina plasmatica en un rango de 140-180 mg/dL
(7.8 to 10 mmol/L) en la mayoria de los pacientes criticos.

The American College of Physicians (ACP) recomiendan mantener el nivel de glucemia entre 140-
200 mg/dL en pacientes diabéticos en unidades de cuidados intensivos no quirdrgicas. Estas guias
responden a la revisidon de 21 investigaciones realizadas en pacientes diabéticos ingresados en
cuidados intensivos, cuidados perioperatorios y unidades de cuidados intensivos cardiovasculares
y cerebrovasculares. Se enfatiza ademas, que objetivos mas rigurosos, en un rango de 110-140
mg/dL (6.1-7.8 mmol/L) de glucemia; pueden ser apropiados en pacientes seleccionados,
siempre y cuando se alcancen sin hipoglucemia significativa. Sin embargo en ciertas
circunstancias tales como cirugia cardiovascular o unidades de cuidados intensivos
postquirdrgicos, resulta se suma importancia mantener un nivel de glucemia muy préximo a la
normalidad, este tipo particular de paciente debe recibir suficiente insulina para mantener los
niveles de glucemia cercanos a la normalidad (100 mg/dL).

La Sociedad de Cirugia Toracica “The Society of Thoracic Surgeons” recomienda para el control
intraoperatorio de pacientes sometidos a cirugia cardiaca, iniciar el tratamiento con insulina
cuando los niveles de glucemia alcances cifras >180 mg/dL y continuar el tratamiento con insulina
en el postoeperatorio, recomendando mantener la glucemia <150 mg/dL en aquellos pacientes
gue permanecen por mas de tres dias en la unidad de cuidados intensivos.

Durante los dias 28-29 de Mayo de 2014, endocrindlogos, investigadores e intensivistas en
representacion de todo nuestro pais se reunieron durante el “Primer Taller Nacional de Consenso
sobre Urgencias en Diabetes” se establecié considerar como umbral para iniciar la terapéutica con
infusidn intravenosa con insulina en los pacientes en estado critico la cifra de 180 mg/dL vy
considerar una meta razonable mantener los niveles de glucemia entre 140-180 mg/dL a lo largo
de todo el ingreso.

Recomendaciones para las metas del control de la glucemia en pacientes criticos

Organizacion

Recomendacion

Sociedad de Cirugia Toracica
“Society of Thoracic Surgeons”

Mantener el nivel de glucemia en sangre <180 mg/dL. Si el
paciente permanece en UCI por mas de 3 dias mantener la
glucemia <150 mg/dL.

Asociacion Americana de
Endocrinélogos Clinicos y
Asociacion Americana de
Diabetes “"American Association
of Clinical Endocri-nologists
(AACE) y American Diabetes
Association (ADA)"

Mantener el nivel de glucemia
entre 140 - 180 mg/dL

Colegio Médico Americano
“American College of
Physicians”

Mantener el nivel de glucemia entre 140-200 mg/dL en
pacientes diabéticos en unidades de cuidados intensivos no
quirdrgicas.

Objetivos mas rigurosos, 110-140 mg/dL (6.1-7.8 mmol/L)
pueden ser apropiados en pacientes seleccionados, siempre
y cuando se alcancen sin hipoglucemia significativa. En
cirugia cardiovascular o unidades de cuidados intensivos
postquirirgicos mantener el nivel de glucemia muy préximo
a la normalidad (100 mg/dL).

Sociedad Médica de Cuidados
Criticos
“Society Critical Care Medicine

14

<150 mg/dL

Primer Taller Nacional de
Consenso sobre Urgencias en
Diabetes 2014

Mantener el nivel de glucemia
entre 140 - 180 mg/dL
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Sumario de recomendaciones

Pacientes criticos

e La terapia con insulina debe iniciarse cuando la glucemia exceda 180 mg/dL (10.0 mmol/L).

¢ Una vez iniciada la terapia con insulina, se recomienda mantener la glucemia entre 140 -180
mg/dL (7.8 -10.0 mmol/L) en la mayoria de los pacientes criticos.

e La infusion de insulina intravenosa es el método de preferencia para alcanzar y mantener el
control glucémico.

e Metas terapéuticas mas rigurosas, como por ejemplo 110 a 140 mg/dL pueden ser apropiadas
en grupos de pacientes especificos, siempre y cuando esto se pueda lograr sin hipoglucemias
significativas (pacientes en unidades de cuidados intensivos postquirirgicos cardiovasculares,
pacientes con sindromes coronarios agudos y pacientes con nutricidon parenteral).

Pacientes no criticos

e En la mayoria de los pacientes no criticos tratados con insulina se recomienda mantener la
glucemia preprandial <140 mg/dL (<7.8 mmol/L) en conjunto con valores glucémicos al azar
<180 mg/dL (<10.0 mmol/L).

¢ Controles menos rigurosos son recomendados en pacientes con enfermedades terminales o en
pacientes con comorbilidades severas.

PARTICULARIDADES DE LA HISTORIA CLINICA EN EL SHG AGUDO

La historia cinica de un paciente diabético, debe recoger de forma explicitas los antecedentes, la
historia natural de la enfermedad, los sintomas y signos que justifiquen complicaciones agudas, la
adherencia del paciente al tratamiento y el seguimiento y control recibido por el paciente previo a
la ingreso. Resulta de suma importancia, para poder realizar la transicién del tratamiento con
insulina en infusién endovenosa a los diferentes esquemas de insulina basal-bolos (deslizantes),
precisar los requerimientos de insulina e hipoglucemiantes orales del paciente previo al ingreso y
las caracteristicas y dosificacién de los esquemas terapéuticos recibidos con anterioridad al
ingreso.

Antecedentes y sintomatologia a precisar:

1. Sintomas sugestivos (poliuria, polidipsia, visién borrosa, etc.).

2. Patron alimentario, estatus nutricional, actividad fisica y variaciones del peso corporal.

3. Tratamiento actual de la diabetes, incluyendo el régimen medicamentoso, dieta, ejercicios
y resultados del monitoreo de la glucosa.

4. Frecuencia, severidad y etiologia de las complicaciones agudas (cetoacidosis, hipoglucemia,
etc.).

5. Infecciones anteriores o actuales (piel y partes blandas, pies, denticién, genitourinaria,
etc.).

6. Sintomas y tratamiento de las posibles complicaciones micro y macrovasculares (rifiones,
sistema nervioso, genitourinaria, vesicula, funcién gastrointestinal, corazén, sistema
vascular periférico, pies, y sistema nervioso periférico y central).

7. Medicamentos que pueden afectar los niveles de glucemia (corticosteroides, etc.).

8. Factores de riesgo para ateroesclerosis (tabaquismo, obesidad, dislipidemias, e historia
familiar).

9. Historia y tratamiento de otros desordenes endocrinos asociados.

10. Historia familiar de diabetes y otras endocrinopatias.

11. Estilo de vida, nivel cultural, historia psicosocial, y factores econdmicos que puedan influir
sobre el manejo de la diabetes.

12.Consumo de tabaco, alcohol y otras drogas de abuso.

En el examen fisico deben destacarse ademas lo siguientes elementos:
1. Presion arterial (incluyendo mediciones ortostaticas).
2. Fondo de ojo.
3. Palpacién del tiroides
4. Evaluacion de los pulsos por palpacidén y auscultacion.
5. Examen de ambos pies.
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6. Examen de la piel y sitios de inyeccién de la insulina.
7. Examen neuroldgico.
8. Evaluacién del estado de la conciencia con la escala de Glasgow.

Si el paciente es un diabético conocido, establecer:
1. Dosis previa de insulina, momento de administracién, tipo de insulina.
2. Episodios previos de cetoacidosis, cantidad de insulina requerida para su tratamiento.
3. Posibles factores precipitantes: omision de insulina, infarto de miocardio, pancreatitis,
infeccidn.
4. Tiempo transcurrido desde la instalacién del coma. Cuanto mayor es la duracién del coma,
peor es el prondstico.

Caracteristicas de biodisponibilidad de las insulinas aprobadas para su uso en Cuidados
Intensivos

Las diferentes guias de consenso internacional, para el manejo del SHG, recomiendan sin
excepcion, la suspension de los hipoglucemiantes orales en pacientes previamente tratados con
estos medicamentos mientras se mantenga el estado critico de los pacientes ingresados en
unidades de cuidados intensivos.

De forma general, se contraindica el uso de insulina por via subcutanea o intramuscular, dada las
irregularidades de absorcién de esta via en pacientes con inestabilidad hemodindmica e
hipoperfusién tisular.

La administracién de insulina regular en bolus intravenosa, propuesta en los diferentes esquemas
terapéuticos deslizantes, resulta menos fisioldgica y en teoria, aumenta la liberacién de hormonas
contra reguladoras. En tal sentido; la infusiéon continua de insulina por via intravenosa disuelta en
solucién salina, resulta el método mas eficaz y preferido por los intensivitas en nuestro pais,
debido a que produce disminucion de los niveles de glucemia de forma efectiva, gradual y
sostenida.

En Junio del 2000, salen al mercado los primeros dos andalogos de la insulina de accion
ultrarrapida, aprobados para su uso en todo paciente critico incluyendo a las mujeres
embarazadas. En este contexto, los analogos de accidn ultrarrapida lispro y aspart reciben la
categoria B para su uso durante el embarazo, lo cual significa que los estudios clinicos, no han
presentado aumento de riesgo para el feto.

Los analogos de insulina de accion prolongada, forman microprecipitados en el tejido graso, a
partir de los cuales pequefias cantidades de insulina se liberan gradualmente sin producir picos
plasmaticos, por tal razén, su liberacion tisular se realiza a un ritmo constante por mas de 24
horas. Los analogos de accién prolongada, no estdan recomendados en el tratamiento de la
urgencia hiperglucémica en los pacientes criticos. En esta situacion, se recomienda el uso de
analogos de insulina de accién ultrarrapida o insulina regular.

En estudios aleatorios controlados realizados durante el embarazo, la insulina detemir reduce la
HbA;C de forma similar a la NPH sin presentar diferencias en relacién al feto y el recién nacido.

Ultrarrapidas (analogos)
Lispro 5-15 min 0.5-1.5 3-4
Aspart 5-15 min 3-4
Glusine 5-15 min 3-4

O3 @

0.5-1.5
0.5-1.5

3060mn | 2 | 68 [ B |
Humana NPH 2-4.h 6-7 10-20 B
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Accion prologada (analogos)

Glargine 1.5h basal 24 C

Detemir 1-2 h basal 17 B

Categoria B: no existen evidencias de riesgo en la especie humana. Los estudios en animales
no han demostrado un efecto adverso sobre el feto, pero no hay estudios clinicos adecuados y
bien controlados hechos en mujeres embarazadas. Los estudios de reproduccion en animales

han demostrado efectos adversos diferentes a una disminucién en la fertilidad.

Categoria C: estudios en reproduccidon animal han mostrado un efecto adverso sobre el feto o
no se ha podido demostrar su inocuidad. No hay estudios adecuados y bien controlados en
humanos, sin embargo los beneficios potenciales permiten utilizar el farmaco en mujeres

embarazadas a pesar de sus riesgos potenciales.

Pautas generales del tratamiento con insulina en las emergencias hiperglucémicas
Puntos clave

1. Los pacientes criticos requieren de un protocolo de administracién de insulina intravenosa
que haya demostrado eficacia y seguridad en alcanzar los rangos deseados de glucosa sin
incrementar los riesgos de hipoglicemia severa. (Executive Summary: Standards of Medical

Care in Diabetesd 2013).

2. Se recomienda la utilizacion de andlogos de la insulina para disminuir el riesgo de
hipoglucemia en las emergencias hiperglucémicas y las descompensaciones agudas de los
pacientes con diabetes tipo 1. Esta recomendacién no implica diferencias apreciables en el
prondstico entre el uso de insulina regular y analogos de la insulina de accién ultrarrapida.

3. Los estudios han demostrado que la expansién de volumen explica por si misma, la
reduccion de hasta el 80% de la glucemia durante las primeras 4 horas de rehidratacion.

4. La terapéutica con insulina no se debe iniciar en pacientes hiperglucémicos con hipotension
severa al ingreso, la infusion de insulina debe diferirse hasta completar la reanimacién

volumeétrica inicial.

5. En las unidades de cuidados intensivos, la insulina se debe administrar en forma
intravenosa en la fase inicial de la terapéutica. Las inyecciones intramusculares o
subcutaneas pueden ser mal absorbidas en pacientes deshidratados y pueden producir

depdsitos tisulares.

6. El tratamiento siempre debe comenzar con la administracion de un bolo Unico de insulina

con el objetivo de saturar los receptores, seguido de infusidén intravenosa continua.

7. Una vez administrado en bolo inicial, la insulina debe continuarse en infusién intravenosa
continua y no por bolos intermitentes, ya que estos determinan una estimulacion de la

liberacion de las hormonas contra reguladoras.

8. El tratamiento con insulina favorece la entrada de potasio a la célula y puede producir
hipopotasemia grave. La insulina debe evitarse en los pacientes que presentan niveles
bajos de potasio al ingreso (potasio inferior a 3,3 mEqg/L), hasta que el reemplazo de
potasio sea adecuado. La administracion de insulina en estos casos puede producir
arritmias, deterioro de la funcion cardiovascular, debilidad muscular e insuficiencia

ventilatoria.

9. Con los nuevos analogos de insulina de accién ultrarrapida, la administracién subcutanea
permite un pico rapido de insulina plasmatica sin los riesgos de mionecrosis inherentes a la
administracién intramuscular. La eficacia de los analogos de insulina de accidn ultrarrapida
por via subcutanea se ha demostrado comparable con la de la insulina regular
administrada por via intravenosa. Se sugiere la administracion de una insulina de accion
rapida, tal como la lispro o el aspart, por via subcutédnea cada dos a cuatro horas si no se
dispone de administracién intravenosa. La administracién subcutdnea debe ser evitada en
pacientes con evidencia de hipotension o hipovolemia severa debido a que la absorcién es

menos predecible.

10.En pacientes con funcidn renal normal, el efecto bioldgico de los analogos de la insulina de

accion rapida persiste por tres a cuatro horas.
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Dosis y modos de administracion

La terapia con insulina regular (cristalina o actrapid) se inicia con un bolo intravenoso de 0,15
U/Kg o 10 U de insulina corriente, seguido por una infusidn intravenosa de insulina a un ritmo de
0,1 U/kg/h. (5 a 10 U/hora en adultos). De forma paraddjica, como la sensibilidad a la insulina
disminuye con la edad, los ancianos tienden a requerir mas insulina durante el manejo agudo de
la hiperglucemia.

Se debe establecer el valor de glucosa en sangre en forma horaria. Si la glucosa no disminuye al
menos 50 mg/dL en la primera hora se debe duplicar la dosis de insulina en forma horaria hasta
que se verifique el descenso a un ritmo horario de 50 a 70 mg/dL. Los pacientes con cetoacidosis
rara vez tienen resistencia insulinica. La incapacidad para responder a dosis de 5 a 7 U/hora debe
sugerir infeccién asociada o persistencia del estado de deshidratacion e hipovolemia.

Durante el tratamiento de la CAD (siempre que la acidosis persista); debe disminuirse la infusién
de insulina a 0.05 U/kg/h cuando la glucosa en sangre alcance valores <250 mg/dL (13.8
mmol/L) e iniciar la administracion de dextrosa al 10% a razén de 125 ml/h.

Comentarios

Como ya se ha descrito, el propdsito principal de la terapéutica con insulina no es disminuir los
niveles de glucosa sino corregir la acidosis. Por lo tanto, los pacientes deben recibir insulina
intravenosa hasta que la brecha anidnica (el anién gap) sea normal. Esto puede requerir la adicién
de glucosa a los fluidos de hidratacion, o disminuir levemente la infusidon de insulina, a fin de que
no se produzca hipoglucemia. Puesto que en estas circunstancias la utilizacion de glucosa es de 5
a 10 g/hora, se debe administrar a esta concentracion para evitar los descensos. Si con ello la
concentracién de glucosa tiende a aumentar, conviene reducir la administracion; si por el
contrario continda disminuyendo, es que se requiere una cantidad adicional de la misma.

En presencia de insulina y adecuada hidratacién, la concentracién plasmatica de glucosa
habitualmente disminuye a una velocidad de 75 a 100 mg/dL/hora, y alcanza una concentracién
de 250-300 mg/dL en seis horas. El bicarbonato plasmatico y el pH aumentan mas lentamente, y
alcanzan valores de 15 a 18 mEq/l y 7,30, respectivamente, en aproximadamente 8 a 12 horas.

Ritmo de infusion en pacientes con deterioro de la conciencia

En general, se estima que un paciente con deterioro de conciencia por cetoacidosis diabética con
elevada osmolaridad, requiere el mismo numero de horas para aclarar el sensorio que las que
necesita para la normalizacion de la concentracién de bicarbonato o el pH sérico. En estos
pacientes, se aconseja no disminuir bruscamente los niveles de glucosa, y mantener un nivel de
alrededor de 300 mg/dL con la infusién de soluciones de glucosa e insulina, hasta que el paciente
esté alerta y orientado.

MANEJO INICIAL DE LAS EMERGENCIAS HIPERGLUCEMICAS

Cualquiera sea la forma clinica de la emergencia del SHG, existen pautas generales para la
recepcion, reanimacién y soporte vital y monitoreo de todo paciente critico que ingresa en una
unidad de cuidados intensivos.

Estas medidas generales comprenden:

1. Establecer el diagnostico de certeza de emergencia hiperglucémica en todo paciente en
estado de coma o con depresidén del estado de conciencia. Si el diagndstico es incierto,
administrar de inmediato 50 ml de soluciéon de dextrosa al 50% después de obtener las
muestras de sangre necesarias para los estudios de laboratorio (esta medida establece el
diagnéstico diferencial con los eventos hipoglucémicos y evita el dafo encefalico, si el
paciente presenta hipoglicemia).

2. Monitoreo intensivo de los signos vitales, la saturacidon venosa por oximetria de pulso vy el
monitoreo cardiovascular.

3. Determinacién horaria de la temperatura corporal. Si existe hipertermia, se debe investigar
la existencia de un foco infeccioso. Una vez obtenidas las muestras necesarias para los
estudios bacterioldgicos pertinentes, puede estar indicado el empleo de antibidticos
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bactericidas de forma empirica por via intravenosa, en espera del resultado de los cultivos
indicados

4. Establecer una linea venosa central para suministro de fluidos, medicion de la presién
venosa central y obtencidon de muestras de sangre para los examenes de laboratorio.

5. Insercion de una sonda urinaria de Foley (en caso de no existir diuresis espontanea), para

la medicion horaria de la diuresis y la toma de muestras para la realizacion de uroanalisis y

urocultivos.

Control de los ingresos y egresos. Balance hidromineral horario y estricto.

Colocar sonda nasogastrica para descompresion del estdbmago, si necesario.

Evaluacién del nivel de conciencia mediante la aplicacion de la escala de Glasgow.

En los pacientes con depresidén severa de la conciencia o estado de coma, estan indicadas

las medidas habituales de soporte vital, incluyendo la administracién de oxigeno

suplementario por mascarilla facial o tenedor nasal, la intubacion endotraqueal eventual y

la asistencia respiratoria mecanica, en caso de estimarse necesario.

10.Debido al riesgo de trombosis, es altamente recomendable utilizar heparina de bajo peso
molecular, en dosis de 5.000 a 7.500 U cada 12 horas por via subcutanea.

©®NO

Junto con las medidas iniciales de recepcidon, monitoreo y manejo del paciente debe establecer
una rutina de seguimiento de analisis de laboratorio que comprenda la realizacién inmediata y
periddica de las siguientes investigaciones: glucosa sérica, cuerpos cetdnicos, ionograma,
gasometria arterial, urea y creatinina, hematocrito, hemoglobina, recuento de glébulos blancos,
estudio de coagulacion, hemocultivo y urocultivo, osmolalidad sérica, lactato y piruvato en sangre,
amilasa sérica y urinaria. Se deberan obtener, ademas, radiografia de térax y electrocardiograma
al ingreso.

TRATAMIENTO DE LA HIPERGLUCEMIA PERSISTENTE DEL PACIENTE CRITICO
Esta complicacion aguda del SHG también se conoce como como estado hiperglucémico normo
osmolar no cetosico EHNN.

El diagnostico de hiperglucemia persistente (no cetoacidética y no hiperosmolar), se establece de
inmediato cuando en un paciente es estado critico, tres 0 mas determinaciones seriadas de la
glucemia plasmatica se encuentran por encima de 180 mg/dL, en ausencia de hiperosmolaridad
plasmatica y acidosis metabdlica secundaria al aumento de los cuerpos cetonicos.

En necesario, antes de comenzar el tratamiento con insulina regular en infusién continua,
establecer el diagnéstico diferencial con los eventos hiperglucémicos eventuales presentes con
frecuencia en los pacientes en estado critico (sin que en ocasiones se recojan antecedentes
personales de diabetes). La causa de estos eventos guarda relacion con la medicacién recibida por
el paciente, la respuesta del organismo al estrés y la liberacién de hormonas contrarreguladoras.
En tratamiento consiste en la hidratacién generosa del paciente y la administracion de insulina
regular en bolos intravenosa a razén de 1 unidad por cada 50 mg/dL, de incremento de la
glucemia por encima del umbral critico aceptado en cuidados intensivos (180 mg/dL).

Factores precipitantes

En ambito de los cuidados intensivos, la hiperglucemia persistente puede ser la forma de
presentacion de la diabetes y se presenta muchas veces asociada a enfermedades en curso como
el infarto del miocardio, pancreatitis, abdomen agudo e hipertiroidismo.

Otras veces la hiperglucemia persistente forma parte de la emergencia, cuando esta ha sido
diagnosticada y tratada oportunamente y no se ha establecido los estados de deshidratacién, la
hiperosmolaridad y la cetoacidosis metabdlica caracteristicos de las formas clinicas mas graves del
sindrome.

Algunos pacientes sin antecedentes de diabetes, pueden presentar hiperglucemia asociado a la
gravedad, en los mismos, la respuesta general del organismo al stress (médico, quirirgico o
emocional), la liberacion de hormonas contrarreguladoras, y medicamentos de uso comun en
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cuidados intensivos como los esteroides, diuréticos, medicamentos beta agonistas, y drogas
antipsicoticas pueden tener relacién causal con el estado hiperglucémico.

Los eventos hiperglucémicos pueden ser transitorios o permanentes necesitando tratamiento
continuo una vez egresado el paciente. En otras situaciones, el paciente desarrolla una de las
formas clinicas de la diabetes mellitus poco tiempo o anos después de su egreso, por tal motivo,
los antecedentes de eventos hiperglucémicos asociados a ingresos hospitalarios debe ser tenida
muy en cuenta en la historia clinica del paciente.

Tratamiento

El tratamiento de los estados hiperglucémicos normo osmolares no cetdsicos, va dirigido
fundamentalmente al control de la hiperglucemia y a la prevencion de la deshidratacién, la
hiperosmolaridad y la cetoacidosis.

El objetivo terapéutico de esta entidad no difiere de las formas mas graves del sindrome,
resultado adecuado mantener la glucemia en un rango entre 140-180 mg/dL, en otras palabras,
existe consenso en aceptar la hiperglucemia moderada por encima del riesgo de hipoglucemia
severa, en todo paciente critico.

Tan importante como tratar la hiperglucemia, resulta diagnosticar a tiempo las complicaciones
metabdlicas de la entidad, por tal razén los pacientes deben ser sometidos a un monitoreo
intensivo de los parametros vitales y a un control de las variables metabdlicas de igual intensidad
al indicado en las formas mas graves del SHG.

Medidas generales
1. Realizar abordaje venoso profundo.

2. Monitorizar los signos vitales y la temperatura corporal con frecuencia horaria.

3. Balance hidromineral estricto y diuresis horraria.

4. Presion venosa central PVC, cada 4 horas.

5. Hidratacién generosa y compensacién de las pérdidas sensibles o insensibles.

6. Buscar activamente signos de infeccién activa u oculta.

7. Determinacion de la glucemia plasmatica cada 2 horas mientras dure el evento
hiperglucémico.

8. Realizar analitica sanguinea completa, ionograma, gasometria arterial, determinacién de

creatinina, osmolaridad plasmatica, determinacién de cuerpos cetdnicos, uroandlisis,
urocultivos, y todas las determinaciones necesaria para diagnosticar de forma oportuna
desequilibrios hidroelectroliticos y acido base potenciales.

Tratamiento con Insulina

Todo los evento hiperglucémico persistente diagnosticado en la unidad de cuidado intensivo, debe
ser tratado de inmediato con insulina regular en infusidon continua, cuando la glucemia plasmatica
rebasa en tres o mas determinaciones el valor umbral de 180 mg/dL.

Si el paciente se encuentra deshidratado, la insulina sélo esta indicada cuando se haya iniciado
con éxito la reposicion de volumen.

Como regla general, la insulina regular se administra en forma de un bolo intravenoso inicial de
0,1 a 0,2 U de insulina regular por kilogramo de peso, seguido de la infusidn constante de 0,1
U/kg por hora. Utilizando este régimen, los niveles de azlUcar en sangre descienden
aproximadamente 80-100 mg/dL por hora. Si la glucemia no desciende como se desea o incluso si
aumenta, la dosis de insulina debe ser duplicada a intervalos de dos horas.

TRATAMIENTO DE LA CETOACIDOSIS DIABETICA
El manejo de la cetoacidosis diabética, al menos durante las primeras 48 horas, siempre debe
realizarse en la unidad de cuidados intensivos. Durante el inicio del tratamiento, se aconseja
respetar los siguientes principios terapéuticos:
1. Iniciar siempre el tratamiento con la correccién de fluidos, sin que el volumen total de
reposicién exceda 40-50 ml/kg durante las primeras 4 horas.
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Correccién de los desbalances criticos del equilibrio acido-base.

Corregir la hiperglucemia con insulinas ultrarrapidas o regular, utilizadas siempre por via
intravenosa (la insulina sdlo debe administrar después de la reanimacién vigorosa con
volumen por al menos una hora).

4. Correccion de los disturbios electroliticos, particularmente las pérdidas de potasio.
Recordar siempre que la correccién rapida de la acidosis con bicarbonato, desplaza el
potasio plasmatico hacia el interior de las células y produce un descenso agudo del potasio
sérico.

Buscar focos de sepsis y de estar presentes tratarlos de inmediato.

Tratar mediante protocolos especificos, las comorbilidades presentes. Infarto del
miocardio, accidentes vasculares encefalicos, etc.

N
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Los objetivos del tratamiento especifico en orden de prioridad estaran dirigidos a:

1. Resucitacién con fluidos.

2. Correccion de los desequilibrios acido-base y la cetosis.

3. Mantener los niveles de glucemia plasmatico en un rango cercano a 250 mg/dL, mientras

persista la cetosis

4. Reducir, (una vez controlada la acidosis); la concentracién de glucosa plasmatica a rangos
apropiados en cuidados intensivos (generalmente 180 mg/dL o0 9 mmol/L en ayunas).
Restitucion de las pérdidas identificadas de electrolitos.
Una vez compensado el paciente, controlados los factores desencadenantes e iniciada la
alimentacién oral efectiva; aplicar los esquemas terapéuticos de transicién de la insulina en
infusidon intravenosa a insulinas basal (de accion intermedia o prolongada) por via
subcutanea, insulina regular en dosis deslizantes por via subcutanea y/o hipoglucemiantes
orales.

o w

Administracion de fluidos y electrolitos

La deshidratacién puede definirse como un estado clinico de deficiencia de agua, en el cual se ha
perdido un 4 a 8% o mas del peso corporal en forma de liquido. El déficit de fluidos en un
paciente en cetoacidosis diabética es de 100 ml/kg como promedio, lo cual representa en los
pacientes adultos pérdidas superiores a 7 litros cuando ingresa en el servicio de emergencia.

El flujo urinario relativamente alto secundario a la glucosuria produce la falsa impresién de que el
paciente recibe un aporte hidrico adecuado, cuando en realidad se estad estableciendo una
contraccién progresiva del volumen de agua corporal total.

El desarrollo de deshidratacién y deplecion de sodio en los estados hiperglucémicos es el resultado
del aumento del volumen urinario y de la pérdida de electrolitos. La hiperglucemia produce
diuresis osmotica en la cetoacidosis diabética. La excrecion de cetoaniones, que obliga a la
excrecion de cationes urinarios tales como sodio, potasio y sales de amonio, también contribuye a
la diuresis de solutos. Otro factor a tener en cuenta, es el aumento de las perdidas respiratorias
insensibles de liquido, secundarias al aumento de la frecuencia respiratoria (poliapnea
compensatoria) presente en toda acidosis metabdlica.

Una valoracién aproximada del balance negativo de agua de un paciente hipernatrémico,
suponiendo que la pérdida de agua no ha sido acompafiada por una pérdida de sodio
concomitante, se obtiene con la siguiente formula:

Déficit de agua libre = 0,6 x peso corporal (kg) x [(sodio plasmatico/140) - 1]

Como regla general, la mitad de las pérdidas deben reemplazarse en las primeras 12 horas y el
resto en un periodo de 24 a 36 horas. Las pérdidas concomitantes, insensibles y renales, que
ocurren durante el periodo de rehidratacién, también deben ser reemplazadas.

Existen numerosos esquemas terapéuticos para la reposicién de volumen, la mayor parte de los
cuales, recomiendan como regla general, iniciar el tratamiento con solucién salina isotdnica al
0.9%, a razén de 15 a 20 ml/kg durante la primera hora. Una excepcidn, se presenta en pacientes
con hipotensidn arterial o shock, en los cuales la reanimacién con volumen debe iniciarse con la
administracién rapida de un expansor plasmatico, como dextran-40 o albumina humana.
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El uso de solucion salina isoténica o hipotdnica en el tratamiento de la cetoacidosis diabética
continua controvertido, no obstante prevalece la opinién uniforme de que el primer litro de
solucién de hidratacidon debe ser solucién salina normal al 0,9%; administrada tan pronto como
sea posible dentro de la primera hora, seguido de 500-1.000 ml/h de solucién al 0,45 o 0,9%,
dependiendo del valor de sodio sérico corregido, durante la préximas dos horas. A partir de alli se
continuara con un ritmo de 4 a 14 ml/kg/hora, dependiendo del estado de hidratacion. El los
pacientes adultos jévenes el déficit de fluido debe corregirse en las primeras 24 horas.

Esquema general de re-hidratacion en la CAD
1 hora 1 L solucién salina S 0.9%
500-1.000 ml/h de solucién al 0,45 o 0,9%, dependiendo del valor
de sodio sérico
Resto de las 24 horas 4 a 14 ml/kg/hora; en dependencia del estatus hemodinamico.
El volumen total de reposicidn en las primeras 4 horas no debe exceder 40-50 mL/kg.

Segunda y tercera horas

La contraccion del espacio extracelular secundaria a la glucosuria osmadtica presente en la CAD,
generalmente se acompafa de hiponatremia. Esto es consecuencia de que la concentracion sérica
de sodio tiende a aumentar por la diuresis osmdtica producida por la glucosuria y tiende a caer
por el movimiento de agua desde el espacio intracelular hacia el espacio extracelular inducido por
la hiperglucemia (hiponatremia dilucional). Los tipos especificos de desequilibrio hidromineral
presente en las emergencias hiperglucémicas, los criterios para el diagndstico y las
recomendaciones para su manejo terapéutico, aparecen detallados en el capitulo “Consideraciones
sobre los tipos de desequilibrio hidromineral presentes en el SHG".

Los pacientes en insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal u otras comorbilidades
criticas, requieren de modificaciones de la fluidoterapia estandar, la cual debe basarse en la
estimacion cuidadosa de los signos vitales y las variables hemodinamica (tensién arterial, presion
venosa central y/o pulmonar en cufa, diuresis horaria, perfusion tisular, etc.).

El reemplazo de fluidos en la cetoacidosis diabética debe ser guiado por los mismos principios que
son aplicables en otros estados de deplecion de volumen, incluyendo la estimacién del déficit
inicial, las necesidades de mantenimiento y las pérdidas concomitantes de fluidos durante el
reemplazo. Cualquiera que sea el esquema de rehidratacion empleado, el volumen de remplazo
debe modificarse en funcién del estatus hemodindmico (frecuencia cardiaca, tension arterial y
presion venosa central), el gasto urinario (que debe ser al menos de 30 a 60 ml/h), la
concentracién de electrolitos séricos y el estatus mental.

Habitualmente, los pacientes requieren la infusidon de 6 a 10 litros de fluidos en las primeras 24
horas, siendo la meta de la rehidratacién la reduccion de la osmolalidad sérica efectiva en un
rango no superior a 3 mOsm/h. Los pacientes con buena tolerancia oral, pueden recibir por esta
via parte del volumen liquido a reemplazar

Otro de los esquemas de hidratacion mas conocidos; aceptados para la reposicion de volumen en
unidades donde resulta imposible la monitorizacion hemodinamica de forma adecuada, utiliza
solucién salina isoténica como sigue:

Administrar 1-3 L durante la primera hora.

Administrar 1 L durante la segunda hora.

Administrar 1 L durante las siguientes dos horas.

Administrar 1 L cada 4 horas hasta conseguir la normovolemia del paciente.

Si persiste la hipernatremia, cuando el paciente alcanza el estado de euvolemia, puede infundirse
solucidn salina hipoténica al 0.45%.

Correccion de los desequilibrios acido-base y la cetosis

La cetoacidosis resulta de la desviacion del metabolismo desde la oxidacién de la glucosa a la de
los acidos grasos. Esto ocurre cuando la glucosa no estd disponible como fuente energética,
pudiendo ser el resultado de una falta absoluta de la misma, como en el ayuno, o de una
incapacidad de acceder a la célula, como en la carencia de insulina. En este Ultimo caso, los acidos
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grasos son movilizados como fuentes de energia. La cetoacidosis se produce en los diabéticos solo
si la deficiencia de insulina es casi completa, y existe un exceso de glucagon.

El célculo del anién gap (Anidén gap = Na*- (ClI" + COsH") Valor normal: 12+4 permite separar a
las causas de acidosis metabdlica en dos tipos mayores. El primer tipo se caracteriza por un anién
gap normal (acidosis con anion gap normal o acidosis metabdlica hiperclorémica), mientras que el
segundo tipo muestra un anion gap elevado (acidosis con anidn gap elevado o acidosis metabdlica
normoclorémica). Utilizando los datos del balance acido base y del anion gap, Adrogué y
colaboradores comprobaron que el 46% de los pacientes con cetoacidosis diabética tienen una
acidosis con aniéon gap aumentado, 43% tienen acidosis mixta, y 11% tienen acidosis
hiperclorémica al ingreso.

Dos mecanismos fundamentales explican el desarrollo de la acidosis metabdlica con anidn gap
elevado del paciente diabético: primero, el aporte de una carga excesiva de acidos no HCI,
enddgenos (cuerpos cetdnicos), que superan la capacidad normal del organismo de procesarlos y
excretarlos. Segundo, una disminuida capacidad del rifidn para excretar la carga normal de acidos
fijos enddgenos, la que es responsable de la acidosis urémica.

Adrogué y colaboradores han establecido que el aumento del aniéon gap sélo se desarrolla en
pacientes en los que la deplecién de volumen impide que los cuerpos cetdnicos sean eliminados
por la orina.

Efectos sistémicos de la cetoacidosis diabética CAD
Cardiovasculares

Disminucién de la funcién contractil cardiaca

Disminucién del flujo renal y hepatico

Disminucién del umbral de fibrilacién ventricular
Disminucién de la sensibilidad cardiaca a las catecolaminas
Taquicardia y arritmias. Riesgo de fibrilacién ventricular
Neuroldgicos

Obnubilacién y coma

Aumento del flujo sanguineo cerebral

Aumento de la descarga simpatica

Disminucién de la respuesta a las catecolaminas circulantes
Disminucién del metabolismo cerebral

Respiratorios

Aumento de la ventilacion minuto

Disnea

Fatiga de los musculos respiratorios

Metabélicos

Hiperpotasemia, hiperfosfatemia y aumento del calcio idnico
Aumento del catabolismo proteico

Resistencia a la insulina

La experiencia acumulada favorece la administracién de bicarbonato de sodio como agente buffer
en el tratamiento de la acidosis metabdlica. El beneficio potencial de su empleo reside en la
mejoria de los efectos de la acidosis sobre el aparato cardiovascular. La acidosis severa puede
determinar disminucion de la contractilidad cardiaca con disminucién del volumen minuto
cardiaco, vasodilatacion e hipotension, disminucion del flujo sanguineo hepatico y renal,
bradicardia y aumento de la susceptibilidad a las arritmias. Estos efectos adversos generalmente
aparecen cuando el pH disminuye por debajo de 7,10. Los oponentes del tratamiento con
bicarbonato argumentan el efecto paraddjico sobre el liquido cefalorraquideo de la acidosis y la
desviacidn a la izquierda de la curva de oxihemoglobina, que resulta en hipoxia tisular.

El bicarbonato de sodio esta indicado cuando la acidosis ofrece peligro inmediato para la vida,
especialmente cuando se asocia a sepsis o acidosis lactica o cuando la acidosis presenta efectos
deletéreos sobre la hemodinamia cardiaca.
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En el criterio prevalente, sélo se debera tratar la acidosis cuando el pH sea menor de 7,10 o
cuando después del tratamiento etioldgico adecuado persistan signos o sintomas imputables a la
acidosis. En estos casos se utiliza como sustancia buffer el bicarbonato de sodio. Como el déficit
de base que se pretende corregir es el del espacio extracelular (que constituye la tercera parte del
peso corporal), basta multiplicar ese déficit por litro por el volumen del liquido extracelular para
obtener el valor de bicarbonato que debe utilizarse:

Cantidad de bicarbonato en mEq = exceso de base x 0,3 x peso en Kg

Esta cantidad se administra en forma fraccionada en infusién, nunca en bolos intravenosos,
intentando una correccién parcial del trastorno. Luego de esa correccién, se evaluara nuevamente
el estado acido base. Las soluciones disponibles en nuestro pais Utiles para emplear son
bicarbonato de sodio 4% x 10 ml x amp y bicarbonato de sodio 8% x 10 ml x amp.

Kitabchi recomienda no utilizar bicarbonato si el pH es mayor de 7,0. Para rangos de pH entre 6,9
y 7,0, recomienda administrar 44 mEq de bicarbonato de sodio, y cuando el pH es menor de 6,9,
88 mEq de bicarbonato. Debido a la hiperosmolaridad de la solucién, aconseja que el bicarbonato
se administre diluido (100 mEq en 400 mL de H,O a 200 ml/hora).

Tratamiento de la hiperglucemia

La terapia con insulina regular (cristalina o actrapid) se inicia con un bolo intravenoso de 0,15
U/Kg o 10 U de insulina corriente, seguido por una infusidn intravenosa de insulina a un ritmo de
0,1 U/kg/h. (5 a 10 U/hora en adultos). De forma paraddjica, como la sensibilidad a la insulina
disminuye con la edad, los ancianos tienden a requerir mas insulina durante el manejo agudo de
la hiperglucemia.

Se debe establecer el valor de glucosa en sangre en forma horaria. Si la glucosa no disminuye al
menos 50 mg/dL en la primera hora se debe duplicar la dosis de insulina en forma horaria hasta
que se verifique el descenso a un ritmo horario de 50 a 70 mg/dL. Los pacientes con cetoacidosis
rara vez tienen resistencia insulinica. La incapacidad para responder a dosis de 5 a 7 U/hora debe
sugerir infeccién asociada o persistencia del estado de deshidratacion e hipovolemia.

Durante el tratamiento de la CAD (siempre que la acidosis persista); debe disminuirse la infusion
de insulina a 0.05 U/kg/h cuando la glucosa en sangre alcance valores <250 mg/dL (13.8
mmol/L) e iniciar la administracion de dextrosa al 10% a razéon de 125 ml/h.

Comentarios

El objetivo primario de la terapéutica con insulina es revertir la cetogénesis, suprimir la lipolisis, e
inhibir la gluconeogénesis hepatica. La insulina también disminuye la osmolaridad plasmatica
efectiva aumentando la permeabilidad celular a la glucosa. Se deben tener varias precauciones,
sin embargo, al iniciar la terapéutica con insulina. La terapéutica con insulina no se debe iniciar en
pacientes con hipotensién y severa hiperglucemia hasta no haber logrado la resucitacion
volumétrica efectiva. La insulina aumenta el transporte intracelular de glucosa y aumenta el
traspaso de liquidos desde el espacio extracelular al intracelular. Bajo estas condiciones, con la
aplicacién de insulina, pueden pasar de dos a tres litros de liquido hacia el compartimento
intracelular, profundizando el shock hipovolémico y aumentando el riesgo de tromboembolismo en
presencia de una resucitacién volumeétrica inadecuada.

Debido a que la insulina media la reentrada de potasio hacia el compartimento intracelular, la
misma puede producir hipopotasemia grave y debe ser evitada en los pacientes que presentan
concentraciones de potasio sérico inferiores a 3,3 mEg/L en el momento de ingreso. La
administraciéon de insulina en estos casos puede producir arritmias, deterioro de la funcién
cardiovascular, debilidad muscular e insuficiencia ventilatoria. Constituye por tanto, requisitos
obligados para el inicio del tratamiento con insulina, la reposicién previa, adecuada y efectiva de
volumen y potasio.

Cuando la concentracion de glucosa en sangre disminuye por debajo de 250 mg/dL, se debe
adjuntar dextrosa a la solucién de fluido de reemplazo. Esto se realiza con una soluciéon de
dextrosa al 5% en la mayoria de los casos.

157
http://www.revmediciego.sld.cu



Ello permite la administracion continua de insulina hasta que se alcance el control total de
hiperglucemia y se normalice la osmolaridad plasmatica, evitando de esta forma el desarrollo de
edema cerebral, complicacién que se presenta con frecuencia en los nifios.

El propdsito principal de la terapéutica con insulina no es disminuir los niveles de glucosa sino
corregir la acidosis. Por lo tanto, los pacientes deben seguir recibiendo insulina intravenosa hasta
gue hayan normalizado el anidn gap. Esto puede requerir la adicién de glucosa a los fluidos de
hidratacién, o disminuir levemente la infusién de insulina, a fin de que no se produzca
hipoglucemia. Puesto que en estas circunstancias la utilizacion de glucosa es de 5 a 10 g/hora, se
debe administrar glucosa intravenosa a esta concentracion para evitar el descenso brusco de la
glucemia sin que se haya producido la correccién de la acidosis. Si con ello la concentracién de
glucosa tiende a aumentar, conviene reducir la administracién; si por el contrario continda
disminuyendo, es que se requiere una cantidad adicional de la misma.

El error que mas frecuentemente se comete en el tratamiento de la cetoacidosis diabética es la
supresion prematura de la insulina cuando los niveles de glucosa disminuyen a 200-250 mg/dL.
Como ya se ha descrito, el propdsito principal de la terapéutica con insulina no es disminuir los
niveles de glucosa sino corregir la acidosis.

En presencia de insulina y adecuada hidratacién, la concentracién plasmatica de glucosa
habitualmente disminuye a una velocidad de 75 a 100 mg/dL/hora, y alcanza una concentracién
de 250-300 mg/dL en las primeras seis horas de tratamiento. El bicarbonato plasmatico y el pH
aumentan mas lentamente, y alcanzan valores de 15 a 18 mEqg/L y 7,30, respectivamente, en
aproximadamente 8 a 12 horas.

Ritmo de infusidn de insulina en pacientes con deterioro de la conciencia

En general, se estima que un paciente con deterioro de conciencia por cetoacidosis diabética con
elevada osmolaridad, requiere el mismo numero de horas para aclarar el sensorio que las que
necesita para la normalizacion de la concentracién de bicarbonato o el pH sérico. En estos
pacientes, se aconseja no disminuir bruscamente los niveles de glucosa, y mantener un nivel de
alrededor de 300 mg/dL con la infusidén de soluciones de glucosa e insulina, hasta que el paciente
esté alerta y orientado.

Restitucion de las pérdidas identificadas de electrolitos

La diuresis osmadtica propia de la CAD y el estado hiperosmolar hiperglucémico y la excrecidn de
cetoaniones caracteristica de la CAD, promueven la pérdida neta de multiples minerales y
electrolitos (Na, K, Ca, Mg, Cl, y PQO4), algunos de los cuales pueden ser reemplazados de
inmediato y otros requieren dias o semanas para restauracién adecuada y balance.

Potasio: la pérdida excesiva de potasio con la orina es responsable del desarrollo de deplecién de
potasio. La pérdida urinaria de potasio se produce como consecuencia de la diuresis osmodtica que
conduce a un aumento de la oferta de fluidos y de sodio a los sitios secretores de potasio en la
nefrona distal.

El hiperaldosteronismo secundario consecuente a la deplecién de sodio y la presencia de
cetoaniones cargados negativamente en el fluido tubular aumentan ain mas las pérdidas de
potasio.

Los pacientes en cetoacidosis diabética suelen presentarse inicialmente con aumento de los
niveles de potasio sérico asociado a acidosis metabdlica, pero con marcado déficit del potasio total
del organismo. Por tal razén, cuando se inicia la reposicidon de la volemia y la administracién de
insulina, se produce una disminucion brusca y severa de las cifras de potasio sérico inicial.

El potasio es con mucho el electrolito principal que debe ser manejado durante las emergencias
del diabético.

En la CAD, el déficit total de potasio oscila entre 3 to 5 mEqg/kg de peso corporal, pudiendo llegar
a 10 mEqg/kg, en los casos mas severos.
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Durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética se debe realizar el monitoreo horario de los
niveles de potasio sérico. Resultan ademas, de suma utilidad el monitoreo electrocardiografico y la
respuesta de los reflejos tendinosos.

De existir hiperpotasemia al ingreso, la infusion precoz de potasio debe diferirse.

Indicaciones para la infusidon precoz de potasio:

1. Presencia de un adecuado volumen minuto urinario.

2. Potasio sérico normal o bajo en el momento de la admisién.

3. Disminucion del tamafio y la agudeza del pico de la onda T en ECG sucesivos o la aparicion
de ondas U positivas.
Debilidad muscular, en especial de los musculos respiratorios.
De forma arbitraria, al final de la tercera o cuarta hora de tratamiento adecuado.
Tan pronto como los niveles séricos de glucosa experimenten un descenso significativo.
Cuando desaparece la glucosuria.

Nounhk

Smawics sostiene que el diagnostico electrocardiografico de hipopotasemia basado en los
trastornos de la repolarizacion ventricular debe establecerse con los siguientes hallazgos:

a. Depresion del segmento ST de 0,5 mm o mas.

b. Amplitud de la onda U mayor de 1 mm.

c. Amplitud de la onda U mayor que la de la onda T en la misma derivacién.

La administracion de potasio IV debe comenzar tan pronto como se restablezca la diuresis y el
potasio sérico disminuya por debajo de 5.5 mEq/L.

Esquema terapéutico para la administracion de potasio suplementario en la CAD

Concentracién sérica Tratamiento
Mas de 5.5 mEg/L No administrar potasio suplementario.
Entre 4.5 y 5.5 mEqg/L Administrar 10 mEg/h por hora.
Entre 4 y 4.5 mEqg/L Administrar 20 mEq de potasio por hora.

Infundir 40 mEq por hora en las primeras dos horas
Entre 3y 4 mEq/L y luego 20 mqup?)r hora.

Entre 2.5y 3 mEg/L Infundir 40 mEqQ por hora.

Menos de 2.5 mEg/L Administrar 60 mEqg por hora.

Una practica aconsejada es reponer 2/3 del potasio en forma de cloruro de potasio KCI, y un
1/3 en forma de fosfato de potasio K;PQ,.

Debido al riesgo asociado de producir hipopotasemia severa al penetrar la glucosa junto con el
potasio a la célula, esta contraindicada la administracion de insulina hasta que el nivel de potasio
sérico sea superior a 3.3 mEqg/L.

Fosfato: en pacientes con cetoacidosis diabética, el comienzo de la hipofosfatemia es
habitualmente temprano, aparece en las primeras 24 horas y alcanza su maximo entre las 24 y 36
horas. Los pacientes diabéticos que desarrollan glucosuria, cetonuria y poliuria pierden excesiva
cantidad de fosfato con la orina. La acidosis metabdlica, por su parte, aumenta la pérdida urinaria
de fosfato.

Al igual que sucede con el potasio, las concentraciones séricas de fosfato disminuyen
significativamente cuando el paciente es tratado con fluidos e insulina y se corrige la cetoacidosis
inicial.

Las complicaciones potenciales de la hipofosfatemia severa incluyen disminucién del volumen

minuto cardiaco, debilidad de los musculos respiratorios, rabdomiolisis, depresion del sistema
nervioso central, convulsiones, coma, insuficiencia renal aguda y anemia hemolitica.

La hipofosfatemia se clasifica en moderada o severa de acuerdo con los niveles séricos de fésforo.
Se considera hipofosfatemia moderada a niveles séricos de fésforo de 1,5 a 2,5 mg/dL. En la
hipofosfatemia severa, por su parte, los niveles de fésforo se encuentran por debajo de 1,5 mg/dL
(0.48 mmol/L).
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En la cetoacidosis diabética, se debe realizar reemplazo de fosfato en pacientes en hipofosfatemia
severa (concentracion sérica 01,5 mg/dL) y en pacientes con hipofosfatemia moderada mas
hipoxia, anemia o compromiso cardiorrespiratorio concomitante.

Una forma conjunta de tratar los déficits de potasio y fosfato, se logra con la administracion por
via IV de fosfato de potasio. El régimen consiste en administrar 0.08 mmol/kg de fosfato de
potasio IV para niveles de potasio entre 1 y 2 mg/dL y 0.16 a 0.24 mmol/kg de fosfato de potasio
en 4 a 6 horas cuando el nivel de fosforo sérico esta por debajo de 1 mg/dL.

La dosis inicial puede incrementarse si el paciente presenta sintomas manifiestos atribuibles a
hipofosfatemia, a su vez, la dosis inicial debe disminuirse entre el 25% y el 50% si el paciente
esta hipercalcémico. Por tal razon el calcio y el fosforo deben ser monitorizados simultaneamente.

Se recomienda administrar la infusion de fosfato a una velocidad de 0,02 a 0,03 mmol/kg por
hora (0,6 a 0,9 mg/kg por hora), con control de los niveles séricos cada seis horas.

Transicion de la insulina de la forma intravenosa a la forma subcutanea

Un error frecuente en el tratamiento de la cetoacidosis diabética se comete en el momento de la
transicién de la insulina de la forma intravenosa a la forma subcutdnea. La vida media de la
insulina intravenosa se mide en minutos y los pacientes pueden presentar una deficiencia rapida
de la hormona cuando se suspende la terapéutica intravenosa. Esto puede llevar a la recurrencia
de la cetoacidosis. Para evitar este problema, el paciente debe recibir una dosis de insulina de
efecto prolongado subcutéanea dos o tres horas antes de suspender la infusion intravenosa de
insulina regular y seguirse rigurosamente de los esquemas de transicion terapéutica previamente
aprobadas en la unidad asistencial.

TRATAMIENTO DEL ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLUCEMICO NO CETOSICO (EHHNC)
Los objetivos de la terapéutica del sindrome hiperglucémico hiperosmolar se han agrupado en
cuatro etapas:

1. El tratamiento inicial estd destinado a reponer las pérdidas de fluido del espacio
intravascular. El riesgo mayor en estos pacientes es la hipovolemia con shock progresivo y
el tromboembolismo pulmonar, siendo esencial para asegurar la sobrevida la expansién
rapida del volumen extracelular.

2. Una vez completada la reanimacion inicial con fluidos, debe iniciarse la correccion de los
niveles elevados de la glucemia mediante el uso de insulina regular endovenosa en infusién
continua.

3. La tercera etapa del tratamiento, en las 12 a 24 horas posteriores al ingreso incluye el
control de la enfermedad precipitante, la restauracion de la osmolaridad, la correccién del
disbalance acido base y la reposicion inicial de electrolitos.

4. La restauracidon completa y total de los electrolitos en déficits, incluyendo magnesio y
fosforo, puede llevarse a cabo en una a dos semanas y constituye la cuarta etapa del
tratamiento.

Administracion de fluidos

1. La velocidad de infusién va a depender del estado clinico del paciente; en los pacientes con
hipotensidn severa o shock se comienza a razon de 10-15 ml/Kg/h en las primeras horas,
sin sobrepasar los 50 mil/kg en las primeras cuatro horas. La mitad restante del déficit de
fluidos estimado (en general entre 8 y 9 litros) en las primeras 12 horas; y el resto en las
subsecuentes 24 horas. La velocidad del reemplazo debe estar basada en la respuesta
clinica y el monitoreo horario de los signos vitales, la diuresis y la presiéon venosa central.
Los pacientes ancianos y aquellos con enfermedad cardiaca o insuficiencia renal deben ser
tratados con moderacion.

2. Una vez que se ha conseguido la estabilidad hemodinamica la hidratacién se modifica,
habitualmente pasdndose a solucion salina al 0.45%, para reemplazar las pérdidas de agua
libre secundarias a la diuresis osmodtica; debe tenerse presente que al reducir la
osmolalidad plasmatica con rapidez excesiva se puede desarrollar edema cerebral
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iatrogénico (véase hipernatremia). Comunmente la solucidén salina al 0.45% se infunde a
razén de 4 a 14 mi/kg/h (dependiendo del juicio clinico) si el sodio sérico corregido esta
elevado o normal; si por el contrario este se encuentra disminuido se debe mantener el
tratamiento con solucidn salina al 0.9%.

3. Debe evaluarse periddicamente la reposicion de liquidos. La velocidad de infusién de
volumen estara siempre en dependencia del estado hemodindmico del paciente y las
mediciones seriadas de los analisis de laboratorio. En los pacientes con disfuncién renal y/o
cardiaca la monitorizacién tiene que ser particularmente estrecha, para evitar la sobrecarga
liguida iatrégena. Debe destacarse que con la reposicion de volumen se incrementa la tasa
de filtracion glomerular, con disminucién de los niveles de creatinina sérica. Si existe
hipotension severa que no responde a la soluciodn fisioldgica, se debe administrar albumina
0 expansores plasmaticos, en cantidad no superior a 1000 ml en 24 horas.

4. Luego del empleo inicial de solucion salina al 0,9%, y una vez estabilizada la presién
arterial, estd indicada la solucién salina al 0,45% o solucién de dextrosa al 5%
(dependiendo de la glucemia, la concentracién de sodio plasmatico y la osmolaridad).

5. A los efectos de evitar la hipoglucemia, se debe administrar solucidon de dextrosa al 5%
cuando los niveles de azucar en la sangre alcanzan valores cercanos a 250 mg/dL. Los
raros casos de edema cerebral en el coma hiperosmolar se producen cuando la glucemia
desciende de forma muy acelerada durante el tratamiento y el nivel de glucosa disminuye
por debajo de 250 mg/dL. Por otro lado, la infusién prolongada de glucosa puede resultar
en diuresis osmotica persistente y dificultar la correccion de la deshidratacion y de la
hiperglucemia.

6. El déficit neto de agua libre, en los estados de contraccion del espacio extracelular con
hipernatremia e hiperosmolaridad puede estimarse de la siguiente forma:

Calculo del agua corporal total ACT actual (litros)

El agua corporal total constituye una fraccion variable del peso corporal (fraccién x peso corporal
en Kg), se suele utilizar para este cadlculo 0.6 en niflos y adultos masculinos jovenes, mientras se
utiliza 0.5 en las mujeres jovenes y ancianos masculinos, y 0.45 en ancianas.

Si se pretende ser mas exactos en el célculo del agua corporal total se puede utilizar la férmula de
Watson, que mostramos a continuacién.

Hombres: ACT (L)

= 2.447 - (0.09156 X edad) + (0.1074 X talla) + (0.3362 X peso)

Mujeres: ACT (L)

= (0.1069 X talla) + (0.2466 X peso) - 2.097
Nota: edad en afos, talla en cm y peso en Kg

Calculo del agua corporal deseada
Donde, el agua corporal total deseada =

Na sérico del paciente (mEq/L) x por ACT actual

Na sérico normal (mEq/L)

Déficit de agua corporal (litros) = ACT deseada - ACT actual

La ecuacion para calcular el déficit de agua nos permite estimar el volumen de agua requerido
para retornar las concentraciones de sodio a 140 mEqg/l, a lo que se debe sumar las pérdidas
insensibles y otras pérdidas concurrentes que puedan estar teniendo lugar.

Para la correccion de la hipertonicidad es preciso tener presente en primera instancia el ritmo al
que se debe hacer la correccion, y este va a estar determinado por la velocidad de instauracion de
la hipernatremia; asi, cuando esta se desarrolla en un periodo de horas, la correccién puede ser
bastante rapida, pues no se genera edema cerebral ya que los electrélitos que se acumulan en las
células cerebrales como adaptacion a la hipernatremia, pueden salir de éstas rapidamente, por lo
que se recomienda en estos pacientes disminuir las concentraciones séricas de sodio a razén de 1
mEgqg/L por hora.
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Por el contrario siempre que la hipernatremia lleve un tiempo mas largo de haberse instalado o se
desconozca la data de la misma, se recomienda que las concentraciones plasmaticas de sodio no
deban ser disminuidas a un ritmo superior a 0.5 mEq/L por hora y no se debe exceder los 12
mEq/L por dia. Esto obedece a las adaptaciones cerebrales que se producen en la hipernatremia
de larga data, o sea la acumulacién de solutos organicos intracelulares, pues en esta situacién la
rapida disminucién de las concentraciones plasmaticas de sodio provocara el movimiento osmotico
del agua hacia el interior de las células cerebrales, con el consiguiente edema cerebral,
convulsiones y muerte.

Recomendaciones para la correccion de la contraccion hipernatrémica del
compartimiento extracelular:

1. Cuando la hipernatremia es aguda o severamente sintomatica, debe tratarse de inmediato
con fluidos hipotdnicos, en independencia de su causa. En presencia de hipotension, el
paciente debe ser hidratado de forma inicial con soluciones isotonicas.

2. En pacientes en shock hipovolémico esta indicado el uso de un expansor plasmatico en la
primera hora de tratamiento

3. Cuando el estado de hipernatremia es cronico, debe evitarse su correccion rapida, en orden
de prevenir el edema cerebral.

4. En todas los tipos de hipernatremia, el rango de correccién esta limitado a 12 mEg/L en las
primeras 24 horas y 18 mEq/L en las 48 horas restantes.

5. La hiponatremia agudas, pueden corregirse mas rapido de inicio a razén de 1 mEqg/L por
hora. Se considera suficiente de forma usual, un aumento de 5 mEg/L en la concentracién
del sodio plasmatico para corregir los sintomas.

6. Se acepta de manera general, que en la hipernatremia grave (>170 mEqg/L) no se debe
llevar la concentracién sérica de sodio a valores por debajo de 150 mEg/L durante las
primeras 72 horas de tratamiento.

La magnitud de la deshidratacién es tipicamente mayor en el sindrome hiperosmolar
hiperglucémico que en la cetoacidosis diabética. En principio, esto parece paraddjico debido a que
los pacientes con cetoacidosis presentan una carga osmética doble de cetonas y glucosa. La
mayor deshidratacién en el sindrome hiperosmolar, a pesar de la falta de severa cetonuria, podria
atribuirse al inicio mas gradual y a la mayor duracion de la descompensacion metabolica antes del
diagnéstico.

Administracion de insulina regular

1. La administracion de insulina se debe realizar luego de la administracién de fluidos.

2. La administracién de insulina antes de la terapéutica con fluidos puede determinar el paso
de dos a tres litros de fluidos desde el compartimento extracelular al intracelular,
potenciando la hipovolemia, el shock y el riesgo de tromboembolismo.

3. Luego de un bolo intravenoso inicial de 0,1 a 0,2 U de insulina regular por kilogramo de
peso, se debe continuar con una infusion constante de 0,1 U/kg por hora. Utilizando este
régimen, los niveles de azlcar en sangre descienden aproximadamente 50-70 mg/dL por
hora.

4. Si la glucemia no desciende como se desea o incluso si aumenta, la dosis de insulina debe
ser duplicada a intervalos de dos horas.

5. Cuando los niveles de azlucar en sangre han disminuido por debajo de 250 mg/dL, la
administracion de insulina debe ser reducida la mitad (0.05 U/kg/h).

Administracion de potasio

El reemplazo de potasio se basa en sus niveles séricos y puede seguirse el mismo esquema que el
recomendado en el tratamiento de la cetoacidosis diabética. La administracion de potasio IV debe
comenzar tan pronto como se restablezca la diuresis y el potasio sérico disminuya por debajo de
5.5 mEq/L.

Debido al riesgo asociado de producir hipopotasemia severa al penetrar la glucosa junto con el
potasio a la célula, esta contraindicada la administracién de insulina hasta que el nivel de potasio
sérico sea superior a 3.3 mEq/L.
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En general, no es necesario administrar mas de 40 mEq de potasio como sal de fosfato para
corregir el déficit de este altimo.

Resolucion

Se considera que el EHHNC estd resuelto cuando el paciente no tiene trastornos de conciencia, es
capaz de alimentarse y la osmolaridad plasmatica efectiva se encuentra por debajo de 315
mmol/L.Bajo estas condiciones esta indicada la transicidon terapéutica de la insulina intravenosa.

DIFERENCIAS Y SIMILITUDES ENTRE LA CETOACIDOS DIABETICA (CAD) Y EL ESTADO
HIPERGLUCEMICO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO (EHHNC) O COMA HIPEROSMOLAR
Existen diferencias entre el la CAD y EHHNC que nos permiten el diagnédstico diferencial
inmediato, sin embargo también existen muchos puntos en comln que resulta necesario
identificar.

Los pacientes con EHHNC no tienen acumulacién de cetoacidos, los niveles de glucemia suelen ser
muy elevados, habitualmente superan los 35 mmol/L, la osmolaridad plasmatica puede llegar a
alcanzar los 380 mmol/L y presentan ademas trastornos neuroldgicos, siempre secundarios a la
hiperosmolalidad. Ademas suelen presentar un pH plasmatico por encima de 7.3, con bicarbonato
que supera los 20 mEg/L y las cetonas en el suero y en la orina son negativas, o solo ligeramente
positivas.

A diferencia de lo anterior, los pacientes con cetoacidosis diabética (CAD) se caracterizan por
presentar una triada dada por: hiperglucemia, acidosis metabdlica con anién gap aumentado y
cetonemia. Los valores de glucemia suelen ser mas bajos que en los EHHNC. Si bien es cierto que
las diferencias antes sefialadas son Utiles para hacer la diferenciacién, en un grupo importante de
pacientes hay superposicién de ambos cuadros.

Epidemiologia

Se estima que se producen menos ingresos por EHHNC que por CAD y menos del uno por ciento
de los ingresos de diabéticos son por esta causa. El EHHNC se presenta mas comunmente en
sujetos mayores de 65 afios con diabetes tipo 2. La mortalidad del EHH es variable, con tasas que
van del 10 al 50%, pero en muchas ocasiones la muerte es causada por la enfermedad de base o
las comorbilidades.

Patogenia

La deficiencia de insulina es mas severa en la CAD que en EHHNC; la secrecién residual de
insulina en EHH es suficiente para evitar la cetosis pero no para impedir la hiperglucemia (la
concentracion de insulina requerida para suprimir la lipolisis es solo la décima parte de la
requerida para promover la utilizacion de glucosa).

Eventos y/o factores precipitantes

En estos pacientes habitualmente se identifica algin evento precipitante del cuadro agudo; entre
los eventos mas comunes tenemos: infecciones, incumplimiento del tratamiento, accidentes
cerebro-vasculares, infarto del miocardio, pancreatitis aguda, tromboembolismo pulmonar,
obstruccién intestinal, trombosis mesentérica, golpes de calor, hipotermia, quemaduras, sindrome
de Cushing, tirotoxicosis, acromegalia, uso de esteroides, diuréticos tiazidicos, agentes
simpaticomiméticos como la dobutamina y la terbutalina, bloqueadores padrenérgicos,
bloqueadores de los canales de calcio, clorpromacina, cimetidina, fenitoina, nutricién parenteral,
didlisis peritoneal, entre otros.

Presentacion y manifestaciones clinicas

Cuando analizamos la presentacién y evolucién, hallamos que los pacientes con CAD suelen ser
sujetos jovenes con Diabetes Mellitus tipo 1 (conocida o de debut) y el cuadro evoluciona
rapidamente, comunmente en el curso de un dia; mientras que el EHHNC habitualmente se
desarrolla en sujetos de mas de 65 afios con Diabetes tipo 2, y el cuadro se instaura mas
insidiosamente con poliuria, polidipsia y pérdida de peso de varios dias (semanas) de evolucidn.
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Los sintomas neuroldgicos predominan en los pacientes con EHHNC mientras la hiperventilacién
(respiracion de Kussmaul), el aliento ceténico y el dolor abdominal, se limitan exclusivamente a
los pacientes con CAD. Al examen fisico, en ambas entidades, ademdas de los sintomas
neuroldgicos se encuentran signos de deplecién de volumen, como mucosas secas, disminucion de
la turgencia cutanea, presion venosa central disminuida, que puede acompafiarse de hipotension,
oliguria y shock. La fiebre es rara aun en presencia de infeccion, debido a la vasoconstriccion
periférica causada por la hipovolemia.

El deterioro de conciencia guarda relacién con la hiperosmolaridad, de modo que habitualmente se
presenta cuando la osmolaridad efectiva se encuentra por encima de 320 a 330 mmol/L, lo que
explica su mayor frecuencia de presentacion en los pacientes con EHHNC respecto a los afectos de
CAD. Debe destacarse que la presencia de estupor o coma en pacientes con una osmolaridad
plasmatica efectiva por debajo de 320 mmol/L, debe hacernos considerar otras causas que
puedan modificar el estado de conciencia, y nos obligan a la realizacidon de otras investigaciones
como tomografias de craneos buscando cambios estructurales en el encéfalo (zonas de isquemia,
necrosis, hemorragia, etc.).

Tratamiento
Tanto en la CAD como en el EHHNC, existen pautas generales comunes para la hidratacion y la
reposicién de potasio, que pueden ser analizadas de conjunto.

Algoritmo general de hidratacion en la CAD y el EHHNC

| Algoritmo general de hidratacién en la CAD y el EHHNC

| Hidratacion |

\ 4
Determine el grado de
deshidratacion

\ 4 \4
Hipovolemia Shock
severa Hipovolémico

| Deshidratacion moderada |

v v

Expansor
CINa 0.9% plasmatico
(1L/h) (dextran,

albimina, etc.)

v
|__ calcular el Na* sérico corregido |

\ 4 \ 4 \ 4
Alto =150 Bajo <130
mEq/L Normal mEq/L
v \
CINa 0.45% CINa 0.9%
> (250-500 mli/h) (250-500 mli/h)

Cuando la glucemia descienda <250
mEq/L continuar con dextrosa al |¢
5% + CINa 0.45% (150-250 ml/h).
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Algoritmo general de hidratacion en la CAD y el EHHNC

| Algoritmo general para el manejo del potasio en la CAD y el EHHNC |

| Potasio |

!

Diuresis adecuada
(>0.5 kg/h)

\ 4 \ 4
| K*<3.3 mmol/L | [ K'>5.3 mmol/L |

! !

Detener la infusién de
insulina; administrar
30-40 mEq/K*/h hasta
que el K*> 3.3 mmol/L.

No administrar
K*= 3.3 -5.3 mEq/L potasio, pero
chequearlo ¢/ 2h

Administrar 20-30
mEq/K"* por hora.

DIAGNOSTICO DE LAS ALTERACIONES DE LABORATORIO CLINICO COMUNES EN EL SHG

Hemograma
Frecuentemente existe leucocitosis con desviacion a la izquierda, incluso sin infeccion. La
elevacion del hematocrito y de la hemoglobina resulta concordante con la magnitud de la
deshidratacion.

Urea y creatinina

La mayoria de los pacientes portadores de cetoacidosis diabética presentan elevacion de la tasa
de urea en sangre en el momento de su ingreso, lo cual refleja un incremento en el catabolismo
proteico y una disminucion de la funciéon renal secundaria a la deshidrataciéon y el compromiso
circulatorio. Algunos autores otorgan valor prondstico al nivel de urea plasmatica y consideran que
niveles por encima de 80 mg/dL son un indice desfavorable. Los niveles de creatinina se
encuentran falsamente elevados debido a la deshidratacion y a la interferencia de los cuerpos
cetdnicos con la técnica habitual de determinacidon de creatinina (Jaffe). Los aumentos en las
cifras de nitrdgeno no proteico se explican por la deshidratacién, el estado hipercatabdlico, la
gluconeogénesis y la presencia de insuficiencia renal aguda.

Uroanalisis
Los hallazgos consisten en glucosuria intensa, escasa excrecion de sodio y excrecidon de potasio
normal o elevado. Esta formula electrolitica de la orina es la patente de la deshidratacion.

Glucemia
La hiperglucemia define a las EHG. En general oscila entre 400 y 800 mg/dL, pero en
circunstancias extremas alcanza valores de hasta 1.500 mg/dL.

Aproximadamente el 15% de los pacientes con cetoacidosis diabética tienen valores de glucosa
<350 mg/dL al ingreso. Esto se observa cuando existen disturbios de la gluconeogénesis
(enfermedad hepatica, ayuno prolongado, intoxicacién alcohdlica aguda) o cuando la utilizacion de
la glucosa es muy alta (embarazo). La determinacidon de la hemoglobina A;C puede brindar una
informacién util sobre el grado de control metabdlico previo al ingreso.
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Cuerpos cetonicos

Se puede obtener una determinacién semicuantitativa de cuerpos ceténicos en suero o plasma en
forma rapida con el empleo de tabletas de nitroprusiato o con tiras reactivas. Una fuerte reaccion
positiva para cuerpos ceténicos en suero no diluido en un paciente con pH por debajo de 7,25 y
glucosuria franca es suficiente para el diagndstico de cetoacidosis en un diabético.

Las cetonas urinarias son muy utiles para hacer la diferenciacion con la CAD, pero debemos tener
presente que en ese cuadro se generan dos cetoacidos (Bhidroxibutirato y acido acetoacético) y
una cetona neutra (acetona). La prueba con tiras reactivas y la reaccién de Imbert utilizan el
nitroprusiato, pero este solo reacciona con el acetacetato y la acetona (producidos por la
descarboxilacién del acido acetoacético) y no con el B hidroxibutirato que es la cetona que mas se
produce en la CAD, por lo que puede haber test falsamente negativos. No obstante resulta raro un
test negativo en presencia de cetoacidosis severa.

En situaciones en las cuales la cetoacidosis diabética se acompafia de acidosis lactica, una
reaccién escasamente positiva puede no reflejar la magnitud de la cetonemia, puesto que la
alteracion del potencial redox favorece la conversion del acido acetoacético en beta
hidroxibutirico.

Hemoglobina glicosilada HbA;C

Resulta util la medicion de la hemoglobina glicosilada, para determinar si se trata de un episodio
agudo o0 es un proceso que tiene cierto tiempo de evolucidon, en un paciente diabético no
diagnosticado o con pobre control de su enfermedad.

Sodio plasmatico
Habitualmente el coma diabético cetoacidético cursa con hiponatremia, la cual puede ser
secundaria a:

1. Elevacion significativa de la glucosa en el plasma. Se entiende por concentracion de sodio
sérico corregida, la concentracion de sodio sérico si la glucemia se normalizara. Se
considera que por cada 100 mg/dL de elevacién de la glucemia por encima de su valor
normal y un valor tope <360 mg/dL, se produce una caida de 1.6 mEg/L de las
concentraciones de sodio plasmatico. Esta disminucion relativa del sodio sérico en mucho
mayor cuando la glucemia alcanza cifras 2360 mg/dL; bajo estas circunstancia, el sodio
sérico disminuye 2.4 mEg/L por cada 100 mg/dL de aumento de la glucemia.

El grado de hiponatremia causado por un determinado nivel de hiperglucemia es
dependiente del volumen previo del espacio extracelular, siendo mayor la hiponatremia en
los pacientes previamente deshidratados.

2. Hiponatremia verdadera, atribuible a una pérdida significativa de sodio con la orina por la
diuresis osmética. Si, a pesar de la hiperglucemia, la concentracion de sodio es normal o
aun elevada, esto indica un grado mayor de pérdida de agua. Esto es caracteristico del
coma diabético hiperosmolar no cetogénico.

Potasio

A pesar de la gran deplecién de potasio corporal total, la concentracién plasmatica del catidon
generalmente es normal o estda elevada en el momento del ingreso. La presencia de
hiperosmolaridad secundaria a la hiperglucemia en el fluido extracelular conduce a la derivacién
de agua y de potasio desde el espacio intracelular al espacio extracelular. Esta salida de potasio
se incrementa en presencia de acidosis y aumento del catabolismo proteico. Por otra parte, la
entrada de potasio a la célula esta disminuida como consecuencia de la insulinopenia. El resultado
neto de todos estos factores es un cambio marcado en el balance interno del potasio.

La pérdida excesiva de potasio con la orina es responsable del desarrollo de depleciéon de potasio.
La pérdida urinaria de potasio se produce como consecuencia de los efectos de la diuresis
osmotica que conduce a un aumento de la oferta de fluidos y de sodio a los sitios secretores de
potasio en la nefrona distal. El hiperaldosteronismo secundario consecuente a la deplecién de
sodio y la presencia de cetoaniones cargados negativamente en el fluido tubular aumentan adn
mas las pérdidas de potasio.
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Es necesario tener muy en cuenta, que inmediatamente después de iniciar la terapéutica
adecuada con insulina, el potasio sérico disminuye, en algunas ocasiones en forma brusca, a
causa de la pérdida urinaria continuada del catién, la dilucion del espacio extracelular, la
correccién de la acidosis y la reentrada de potasio al interior de la célula producida por la insulina.

En informes previos se admitia que el déficit total del potasio corporal era de aproximadamente 4
mEqg/kg de peso corporal en la cetoacidosis diabética. Estudios mas recientes indican que en
ciertos casos puede existir un déficit mucho mayor, del orden de los 10 mEqg/kg.

Durante el tratamiento de la cetoacidosis diabética se debe realizar la determinacién seriada de
las concentraciones de potasio sérico. Aunque el electrocardiograma no refleja cuantitativamente
su nivel, el monitoreo continuo asi como la respuesta de los reflejos tendinosos profundos son
elementos clinicos e utilidad para monitorizar los cambios del catién durante el tratamiento.

Fosfato

Al igual que sucede con el potasio, el nivel inicial de fosfato plasmatico en la cetoacidosis diabética
puede ser alto, normal o bajo, en independencia de la deplecion de fosfato total. Las
complicaciones potenciales de la hipofosfatemia severa incluyen disminucion del volumen minuto
cardiaco, debilidad de los musculos respiratorios, rabdomiolisis, depresién del sistema nervioso
central, convulsiones, coma, insuficiencia renal aguda y anemia hemolitica. Como resultado de la
hipofosfatemia, se produce una marcada deficiencia del 2-3 DPG intraeritrocitario, lo cual puede
alterar la liberacion de oxigeno hacia los tejidos.

Estado acido base

En la cetoacidosis diabética, el origen de los iones hidrégeno en exceso son los cetoacidos
formados durante el proceso del metabolismo intermedio en ausencia de insulina. El grado de
acidemia, determinado por el descenso del pH, depende por una parte de la gravedad del
trastorno metabdlico y por otra de la eficiencia de los mecanismos de compensacion. En la
acidosis moderada, el bicarbonato plasmatico esta por debajo de 15 mEqg/l y en la acidosis grave
puede ser menor de 9 mEg/Il. La hiperventilacion compensadora desciende los niveles de la PaCO,
a valores comprendidos entre 10 y 25 mm Hg.

Anion gap

Aunque la cetoacidosis diabética es una tipica acidosis metabdlica con anién gap elevado en la
cual el incremento en los aniones no mensurados es habitualmente equivalente a la reducciéon en
la concentracién de bicarbonato, muchos pacientes pueden desviarse de esta generalidad y
desarrollar hipercloremia.

Utilizando los datos del balance &cido base y del anién gap, Adrogué y colaboradores comprobaron
que el 46% de los pacientes con cetoacidosis diabética tienen una acidosis con anidon gap
aumentado, 43% tienen acidosis mixta, y 11% tienen acidosis hiperclorémica al ingreso. Luego de
ocho horas de terapéutica, el 91% de los pacientes tienen una acidosis mixta o hiperclorémica.

Osmolaridad

Es caracteristico del coma cetoaciddtico un aumento de la osmolaridad plasmatica. La osmolaridad
efectiva normal de los liquidos bioldgicos es de 285 mOsm/I. La osmolaridad efectiva se calcula
con la férmula:

Osmolaridad plasmatica (mmol/L):

2(Na) + Glicemia + Urea
VN: 285-295

Osmolaridad plasmatica (mg/dL):

2(Na) + Glicemia/18 + Urea/2,8
VN: 285-295
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Caracteristicas de los desequilibrios hidrominerales presentes en las emergencias
hiperglucémicas

La deplecion de liquido secundaria a la glucosuria osmotica presente en las emergencias
hiperglucémicas, la contraccién del espacio extracelular, el balance del sodio y la osmolaridad del
plasma y la orina, resultan variables interdependientes que deben ser analizadas de conjunto.

Las alteraciones del equilibrio hidroelectrolitico en las emergencias hiperglucémicas, mantienen
una secuencia que resulta obligatorio respetar durante su interpretacion y analisis. Estas
alteraciones de la homeostasis se manifiesta por:

1. Hiperglucemia con o sin cetonemia acompafante.

2. Aumento de la osmolaridad del plasma efectiva (sustancias en el liquido extracelular que
no pueden moverse a través de las membranas citoplasmaticas).

3. Transferencia de agua desde el compartimiento intracelular al compartimiento extracelular,
el cual tiende a disminuir la concentracion de sodio sérico plasmatico (hiponatremia por
translocacion de fluido).

4. Diuresis osmotica, con eliminacién renal de sodio superior a 20 mmol/L, (equivalente a una

fraccidon de excrecion de sodio superior al 1%).

Contraccién del espacio extracelular.

Activacién del mecanismo de la sed y liberacion de hormona antidiurética HAD (el

organismo intenta conservar el volumen a expensas de la tonicidad).

7. Deplecion del sodio corporal total y del sodio plasmatico superior a las pérdidas de agua
con produccion de hiponatremia.

o u

Es importante destacar, que los pacientes ancianos, con alteraciones de la conciencia, y los
pacientes con disturbios en la ingestion y/o absorciéon de liquidos, no pueden compensar la
diuresis osmética con la ingestion de agua. En estos pacientes esta cadena fisiopatoldgica se
interrumpe, presentandose entonces deplecion marcada del agua corporal total con contraccién
hipernatrémica hiperténica del espacio extracelular.

Puede haber por tanto hiperglucemia con hipernatremia, hiponatremia o normonatremia. Esto es
consecuencia de que la concentracion sérica de sodio tiende a aumentar por la diuresis osmoética
inducida por la glucosuria y tiende a disminuir por el movimiento de agua desde el espacio
intracelular al espacio extracelular (hiponatremia dilucional). La concentracidon de sodio sérico en
ultima instancia refleja el balance entre la dilucién del sodio plasmatico debida al movimiento
osmotico de agua fuera de las células, y el efecto opuesto de concentracion del sodio plasmatico
debida a la diuresis osmotica inducida por la glucosuria. De modo que en pacientes con diabetes
mellitus no controlada y acentuada hiperglucemia, la hiponatremia indica deshidratacién ligera,
una concentracion de sodio normal se acompafia de deshidratacion moderada y la hipernatremia
indica deshidratacidon hipertdnica severa.

Las manifestaciones de la deplecion de liquido extracelular dependen de su magnitud y de la
osmolalidad plasmatica. Dentro de sus sintomas se presenta anorexia, nauseas, voémitos,
debilidad, hipotensidon ortostatica y sincopes. La pérdida de peso es ademas de un signo
importante de la contraccién de volumen, un indicador de la magnitud del volumen en déficit.
Otros signos incluyen piel poco turgente (pliegue), ojos hundidos, ausencia de sudoracién, oliguria
y taquicardia.

Existen por tanto tres tipos de contracciones del espacio extracelular en las emergencias
hiperglucémicas:
1. Hiponatremia hiperténica con incremento de solutos osméticamente activo
Ocurre generalmente como primer paso, en la secuencia de alteraciones hidroelectroliticas
implicadas en las alteraciones de la hemostasia hidrica presente en las emergencias
hiperglucémicas. Su origen se debe a la acumulaciéon de solutos osmoéticamente activos
restringidos primariamente al liquido extracelular (hiperglucemia). Del incremento de la
osmolalidad del liquido extracelular, resulta la transferencia de agua (traslocacion) del
liquido intracelular al liquido intersticial; la cual diluye el sodio del liquido intersticial y
produce hiponatremia. La causa mas comun de este trastorno es la hiperglucemia, la cual
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produce una disminucién de la concentracién plasmatica de sodio de 1.6 mEq/l por cada
100 mg/dL de incremento en la concentracion de glucosa.

Criterios diagnosticos
a) Hiperglucemia =250 mEq/L
b) Contraccion ligera del espacio extracelular.
c) Sodio plasmatico <130 mEq/L
d) Osmolaridad plasmatica =295 mmol/L.

El tratamiento consiste en la disminucidon de la hipertonicidad del liquido extracelular
mediante el control de la hiperglucemia.

2. Hiponatremia hipotdnica con contraccion de volumen del liquido extracelular

En esta entidad, las pérdidas de sodio corporal total resultan superiores a las pérdidas de
agua corporal (hiponatremia verdadera). Habitualmente el coma diabético cetoacidotico
cursa con hiponatremia, la cual puede ser atribuible a una pérdida significativa de sodio
con la orina secundaria a la diuresis osmética. La excrecién renal de cetoacidos (B
hidroxibutirato, acetoacetato) también lleva a la excrecion obligada de cationes. De este
modo, la pérdida renal de sodio en la emergencia hiperglucémica, no ocurre solamente de
forma secundaria a la diuresis osmadtica provocada por la glucosuria, sino también por la
cetonuria.

Resulta oportuno puntualizar, que en este tipo particular de disbalance, la hiponatremia no
es el resultado de la pérdida de liquido hiperténico desde el espacio extracelular. En estas
circunstancias, las pérdidas de liquido son hipotdnicas en comparacién con la osmolalidad
del liguido extracelular LEC, pero estas pérdidas de liquido hipoténico son reemplazadas
por liquidos relativamente mas hipotdnicos. Esto es resultado del incremento de la sed
(mayor ingestién de agua) y la liberacién no osmodtica de hormona antidiurética HAD
(mayor retencidon de agua) que acompafia la depleciéon de volumen del LEC, estos dos
mecanismos en su conjunto son los responsables de la hiponatremia.

En estos pacientes el déficit de sodio corporal total es superior al déficit de agua corporal
total. El aumento en la liberacion de ADH secundario a la hipovolemia (estimulo no
osmotico), resulta determinante en la retencién de agua libre y el desarrollo de
hiponatremia. El organismo intenta conservar el volumen a expensas de la tonicidad.
Debemos tener presente que esta respuesta, si bien produce hiponatremia, no resulta
suficiente para conseguir la replecion del LEC, pues solamente la tercera parte del agua
retenida se conserva en el LEC (LEC contiene la tercera parte del agua corporal total) y
solo la doceava parte permanecera en el espacio vascular (el espacio vascular contiene la
cuarta parte del agua del LEC).

Este tipo particular de disbalance hidroelectrolitico se debe a las pérdidas renales de sodio
(diuresis osmotica secundaria a la glucosuria y cetonuria). En estas condiciones la
concentracion urinaria de sodio es superior a 20 mEqg/L y la fraccién de excrecién de sodio
es superior al 1%.

Criterios diagnosticos
a) Hiperglucemia =250 mEq/L.
b) Deplecidén de sodio corporal total superior a las pérdidas de agua corporal total.
c) Contraccion del volumen del liquido extracelular
d) Glucosuria y/o cetonuria significativas.
e) Concentracion de sodio urinario superior a 20 mmol/L.

Tratamiento

En esta forma de deshidratacion del espacio extracelular, las manifestaciones clinicas se
deben mas a la deplecién de volumen que a la hiponatremia. El tratamiento consiste por
tanto en la re-expansion del volumen de liquido extracelular con solucién salina isoténica y
en la correccién de la hiperglucemia.
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La administraciéon de solucion salina isoténica, corrige la hiponatremia por dos
mecanismos: la solucion salina tiene una concentracion de sodio (154 mEg/l), muy
superior a la del plasma hiponatrémico, lo que provoca una elevacidon de la concentracion
de sodio de alrededor de 1 mEg/L por cada litro de solucion salina administrada, el otro
mecanismo y sin lugar a dudas el mas importante, consiste en que la administracion de
volumen elimina el estimulo para la liberacion de ADH, lo que permite que se elimine el
exceso de agua y se consiga la normonatremia.

Recomendaciones para la correccion de la hiponatremia

a) Cuando la hiponatremia es aguda o severamente sintomatica, debe tratarse de
inmediato con solucién salina hipertdnica en independencia de su causa.

b) Cuando la hiponatremia se ha establecido de forma crdnica, debe evitarse su
correccién rapida en orden de evitar la desmielinizacion osmética del encéfalo.

c) En todas las hiponatremias hipoténicas el rango de correccién esta limitado a 12
mEg/L en las primeras 24 horas y 18 mEq/L en las 48 horas restantes.

d) La hiponatremia aguda puede ser compensada de forma inicial en un menor tiempo,
a razoén de 1 mEg/L por hora. Un aumento de la concentracion plasmatica de sodio
de 5 mEqg/L resulta generalmente suficiente para revertir los sintomas y tratar el
edema cerebral.

3. Hipernatremia hipertdnica con disminucion del volumen del liquido extracelular
Todos los estados hipernatrémicos, son hiperosmolares. La hipernatremia siempre se
acompana de aumento de la osmolalidad plasmatica e hipertonicidad, debido a que el sodio
no atraviesa libremente las membranas celulares.

En la hipernatremia siempre existe un déficit relativo de agua libre, a pesar de que el
organismo se encuentra protegido de la deficiencia de agua libre por dos mecanismos: la
sed y el aumento de la concentracion urinaria, estimulada por la ADH.

Las pérdidas de agua y la administracion de soluciones hiperténicas de sodio (causas
potenciales de hipernatremia), habitualmente no producen hipernatremia pues el
incremento en la osmolalidad plasmatica que en estas situaciones se produce, estimula la
liberacién de ADH vy la sed; las que a su vez conllevan a la disminucién de las pérdidas de
agua y el aumento en la ingestion de agua, respectivamente. Ambos mecanismos
disminuyen las concentraciones de sodio y la osmolalidad plasmatica de vuelta a la
normalidad. Estos sistemas reguladores son muy eficientes y consiguen mantener la
osmolalidad plasmatica en el rango de la normalidad, aun ante grandes variaciones en la
ingestién de sodio y agua.

La diuresis osmotica secundaria a glucosa, urea u otro soluto, se caracteriza por un
elevado volumen urinario, pero con una concentracion de sodio y potasio, muy por debajo
de sus valores plasmaticos, como consecuencia de la presencia de glucosa y/o cuerpos
cetonicos en la orina (solutos organicos no reabsorbibles) responsable de la diuresis
osmotica.

Atendiendo a las consideraciones anteriores, no es de extrafiar que sean los pacientes
criticos con vémitos y ausencia de transito intestinal, los pacientes con alteraciones del
estatus metal (como los pacientes en coma por cetoacidosis diabética y/o coma
hiperosmolar) y los pacientes en edades extremas de la vida los mas propensos al
desarrollo de hipernatremia, pues suelen ser individuos que no pueden compensar las
pérdidas urinarias sostenidas de sodio con el mecanismo de la sed.

Causas

Los estados hipernatrémicos asociada a la hiperglucemia se explican por la pérdida neta de
agua asociada a la diuresis osmética y el remplazo insuficiente de las pérdidas obligadas de
agua en pacientes con alteraciones de su estatus mental.

Criterios diagnosticos
a) Hiperglucemia significativa 2600 mEq/L.
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b) Hipernatremia con hipertonicidad.
c) Contraccion severa del volumen del liquido extracelular

Manifestaciones clinicas

Los sintomas mas comunes de hipernatremia, corresponden a la forma clinica del SHG (en
este caso, estado hiperosmolar hiperglucémico no cetdsico), junto con los signos de
depleciéon de volumen que pueden ser prominentes y constituyen elementos para el
diagnéstico. Las manifestaciones clinicas atribuidas a la hipernatremia per se, incluyen
temblores, irritabilidad, ataxia, espasticidad, confusién mental, convulsiones y coma. La
enfermedad es mas sintomatica cuando la elevacidn del sodio sérico es mas aguda.

Los estados hipernatrémicos crénicos se caracterizan por el incremento de la osmolalidad
intracelular de las células del sistema nervioso central SNC (acumulacién de osmoles
ideogénicos). Este incremento en la osmolalidad del SNC previene la deshidratacion celular
y debe ser tenida muy en cuenta cuando se inicia el tratamiento con insulina, ya que la
correccién rapida de la osmolaridad plasmatica no ocurre a la misma velocidad que la
correccién de la osmolaridad del SNC, produciéndose un disbalance osmolar que provoca el
desplazamiento de agua libre hacia el interior del encéfalo y puede llegar a producir
edema, convulsiones, coma y muerte. Esta complicacion terapéutica es mucho mas
frecuente en nifios.

Tratamiento

El tratamiento agudo de la hipernatremia hipovolémica depende de la magnitud de la
deplecion de volumen. Si existen evidencias de compromiso hemodinamico, (hipotensién
ortostatica, oliguria marcada), el agua y la sal en déficit deben de corregirse de forma
inicial con solucidén salina isoténica. Cuando se alcanza la estabilidad hemodinamica el resto
del liquido en déficit puede aportarse con dextrosa al 5% o solucidén salina hipoténica
0.45%.

ESQUEMAS TERAPEUTICOS DE TRANSICION POSTERIORES A LA INFUSION DE
INSULINA

Puntos clave

1.

La transicion del esquema de insulina no representa un cambio en el tratamiento, es la
continuidad entre el tratamiento de la emergencia hiperglucémica y el tratamiento
definitivo que recibira el paciente una vez egresado, el cual sera dirigido y controlado, en
ultima instancia, en la comunidad.

Los niveles de insulina plasmatica considerados como ideales en el curso de las
emergencias hiperglucémicas tienen como objetivos: garantizar la supervivencia,
compensar la hiperglucemia y los desequilibrios hidroelectroliticos y acido-base, asi como
controlar las comorbilidades criticas potencialmente reversibles, evitando al maximo los
episodios de hipoglucemia. Por el contrario, los esquemas de transicion de insulina, tienen
como finalidad dltima: garantizar al maximo el control glucémico del paciente al alta
hospitalaria y evitar la progresién de la enfermedad y sus complicaciones micro y
macrovasculares, asumiendo un riesgo aceptable de eventos hipoglucémicos.

La meta terapéutica de los pacientes con emergencias hiperglucémicas ingresados en la
UCI, es mantener la glucemia plasmatica en un rango entre 140-180 mg/dL, por el
contrario, el objetivo final de un esquema de transicidon con insulina, es garantizar una vez
egresado el paciente, el control y la prevencién de las complicaciones crénicas de la
diabetes, manteniendo para ello la glucemia plasmatica en un rango entre 70-130 mg/dL
en ayuna y postprandial pico <180 mg/dL.

La transicidén terapéutica intrahospitalaria en nuestro pais, se completa generalmente en la
unidad de cuidados intermedios y es responsabilidad conjunta del intensivista,
endocrindlogo, nutricionista y los especialistas implicados en el manejo de las
comorbilidades crdnicas del paciente (angidlogos, oftalmdlogo, nefrélogo etc.).
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5. La seleccién del tipo e intensidad del esquema de transicidon terapéutica se establecen
sobre la base de las posibilidades reales del paciente para asumir el automonitoreo de la
glucemia, su capacidad de comprender, discernir y ejecutar los ajustes individuales de las
dosis, la adherencia del paciente al tratamiento y el soporte asistencial, familiar y social
qgue recibira el paciente en la comunidad.

Cualquiera sea la forma de presentacion clinica de la emergencia hiperglucemia, una vez
ingresado el paciente en la unidad de cuidados intensivos, existe consenso en suspender de
inmediato los hipoglucemiantes orales y/o la insulina basal utilizada previamente por el paciente y
sustituir el tratamiento habitual por la infusidon de insulina regular endovenosa durante todo el
tiempo que el paciente mantenga su estado critico.

Los elementos de juicio para iniciar la transicién de insulina en infusion IV a otros esquemas
terapéuticos deben ser particularizados en cada paciente, no obstante se recomienda antes de
iniciar la transicion terapéutica reunir los siguientes criterios, con vista a evitar su fracaso por
recidivas del estado hiperglucémico o por el contrario, episodios de hipoglucemias graves y
sintomaticas.

Criterios para iniciar la transicién terapéutica con insulina:
1. Control de la causa desencadenante del SHG (sepsis, otras enfermedades criticas,
comorbilidades agudas o croénicas, etc.).
Estabilidad clinica y de los signos vitales del paciente.
Control de los desequilibrios hidro-electroliticos y la osmolaridad.
Control de los desequilibrios acido-base y la cetoacidosis metabdlica.
Normalizacion de la glucemia a cifras aceptables para los cuidados intensivos.
Inicio de una alimentacién enteral efectiva o en su defecto, aporte caldérico parenteral
estable.

ouhwnN

Bajo estos criterios, un paciente se considera en condiciones para iniciar su transicion terapéutica
cuando la enfermedad critica que motivo su ingreso ha sido superada, sus signos vitales son
estables, estd hidratado y normovolémico, y sus parametros de laboratorio muestran glucosa en
sangre <200 mg/dL, ausencia de cetonuria, bicarbonato sérico 218 mmol/L, pH venoso =7.30 y
anion gap <de 12 mEg/L. La transicion terapéutica se inicia con la retirada de la infusién de
insulina IV dos horas después de iniciado el esquema de transicion y administrada la primera
dosis de insulina subcutanea.

Si no existe informacion disponible sobre los regimenes previos de administracion de insulina, el
esquema estandar para el calculo de la dosis diaria total de insulina en base al peso del paciente
establece:

1. Diabéticos tipo 1 requieren 0.5-1.0 U/kg por dia.

2. Los pacientes no obeso con diabetes tipo 2, generalmente requieren 0.4-0.6 U/kg/d.

3. Los pacientes obesos con diabetes tipo 2, pueden llegar a necesitar hasta 0.6-1.2 U/kg/d.

Este esquema de calculo de las necesidades de insulina en base al peso, debe aplicarse sélo por
excepcion en la transicion terapéutica de los pacientes ingresados en terapia intensiva, ya que la
cuantificacion de las unidades de insulina utilizadas en el paciente durante el tratamiento con
infusion continua de insulina endovenosa nos ofrece la informacién real de los requerimientos de
insulina diario en el mismo (dosis de insulina diaria total; DDT).

Otro método para el calculo de la dosis de insulina total del esquema de transicidon, considera la
misma equivalente al 80% de la dosis de insulina diaria total necesaria para mantener el control
de la glucemia durante la terapéutica con infusion IV continua. Este calculo es conservador, y
quizas por debajo de los requerimientos diarios de insulina; que deben ser iguales al 100% de la
insulina empleada diariamente durante la infusién endovenosa, pero el mismo trata de evitar al
maximo los episodios de hipoglucemias severas, que han demostrado tener efectos devastadores
sobre la mortalidad por todas causas a los 90 dias de egresado el paciente (NICE-SUGAR).

Si se inicia un régimen basal-bolo, la mitad de la dosis calculada para cubrir los requerimientos
totales diarios de insulina, se administrara de forma basal con andlogos de insulina de accion
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prolongada como glargine (Lantus) o detemir (Levemir) o insulina de accion intermedia humana
(NPH) y la otra mitad dividido en tres bolos preprandiales de insulina de accidn ultrarrapida o
regular. Por ejemplo, si se utilizé para el control estable de la glucemia 1.5 U/h de insulina regular
en infusidn continua durante las Ultimas 24 horas de ingreso en la unidad de cuidados intensivos,
entonces la dosis de insulina total diaria del esquema de transicion sera igual a: 24 X 1.5 X 0.8 =
28,8 unidades de insulina al dia.

Para obtener el mejor estimado de insulina basal, la velocidad de infusién debe ser estable por al
menos las ultimas 18 horas de ingreso del paciente en UCI. Cuando se inicia la transicion y se
procede a administrar insulina de accion prolongada por via subcutanea, la infusién de insulina IV
debe continuar por dos horas hasta que se estabilicen los niveles séricos de la insulina de accion
prolongada administrada por via subcutanea.

Entendemos por régimen terapéutico intensivo de insulina, un esquema de tratamiento que cubre
la mitad de los requerimientos totales diarios de insulina con insulinas de accién intermedia o
prolongada y la otra mitad, dividida en tres dosis preprandiales con insulina regular u homologos
de la insulina de accién ultrarrapida. Estos esquemas exigen ademas la educacién del paciente
hasta que el mismo sea capaz de realizar el automonitoreo de la glucemia y el ajuste individual de
la dosis preprandial de insulina (escala deslizante).

La escala deslizante para la correccién de la hiperglucemia no debe ser la Unica intervencion para
su correccion, debido a que es una conducta terapéutica reactiva y no proactiva. De forma
adicional, la insulina puede ser utilizada de forma inapropiada cuando la hiperglucemia refleja
gluconeogénesis en respuesta a hipoglucemias no corregidas.

Si el paciente a su egreso de terapia, reune las condiciones para pasar a un régimen de
tratamiento intensivo con insulina, se recomienda la utilizacién de una escala de correccion para la
dosis preprandial de insulina.

Ejemplo de escala deslizante para la correccion de la hiperglucemia

Glucosa en sangre (mg/dL) Unidades de insulina necesarias (U)
<140

140-159

160-179

180-199

200-219

220-239

240-259

260-279

280-299

300-319

320-339 10

>340 11

Un segundo método empleado para el ajuste de las dosis de insulina preprandial adiciona a la
insulina basal, insulina analoga ultrarrapida o insulina humana regular con el fin de corregir o
suplementar la glucemia preprandial.

O 0NN~ WINFIO

La féormula mas empleada para el ajuste individual de la dosis de insulina preprandial utiliza 1
unidad de insulina por cada 2.7 mmol/L (50 mg/dL) de la glucemia por encima de la meta
deseada. La adicion de 2 U de insulina ultrarrapida o regular disminuye el nivel de glucemia de
200 mg/dL a 100 mg/dL).

El tercer método de correcciéon de la glucemia preprandial se establece sobre la base del peso
corporal: (peso en Kg) X (glucemia real - la glicemia deseada mg/dL)/1500.

Recomendaciones para el ajuste individual de la dosis de insulina preprandial
a) Ajustar en un tiempo sélo una dosis de insulina.
b) Corregir primero la hipoglucemia.
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c) Corregir con posterioridad los niveles elevados de glucemia.

d) Si todas las determinaciones de insulina resultan elevadas, corregir primero la glucemia
matinal en ayuna.

e) Realizar cambios pequefios de las dosis individuales: Diabetes tipo 1 (1-2 unidades por
cambio); diabetes tipo (2-3 unidades por cambio).

Escala deslizante

a) Existen multiples escalas para determinar la dosis exacta de insulina basadas en el
monitoreo frecuente de la glucemia.

b) Comunmente disefladas para determinaciones de la glucemia cada 4 horas.

c) Las escalas deslizantes generalmente comienzan cuando la glucemia excede >11 mmol/L
(200 mg/dL).

d) Si se necesita cobertura cada 4 horas por 24 horas, debe ajustarse primero la insulina
basal, las dosis deslizantes de la escala pueden ajustarse mas adelante.

Protocolos de transicion
Aunque el perfil de la insulina describe una curva simétrica y suave, existen considerables
variaciones paciente a paciente en la accion pico y duracion de su efecto.

En todos los esquemas, las insulinas de accidn prolongada (NPH, glargine, or detemir) suplen las
necesidades basales, mientras que las insulinas regulares y de accion ultrarrdpida (insulina
regulara actrapid; insulina aspart, glulisine, o lispro) proporcionan el control prandial. Los
anadlogos de insulina de accién ultracorta deben inyectarse justamente antes (<20 min) o
inmediatamente después de los alimentos, mientras que la insulina regular se administra 30-45
minutos antes de los alimentos.

Se ha senalado que el control intensivo de la glucemia con metas y objetivos terapéuticos
cercanos a la normalidad, tiene un impacto positivo sobre la supervivencia en pacientes
ingresados en unidades de cuidados intensivos postquirdrgicos, en especial unidades dedicadas al
cuidado de pacientes sometidos a cirugia cardiaca.

Un ejemplo de estos rigurosos protocolos de transicion es el DDD (Division of Cardiology and
Intensive Cardiac Care Unit, Ospedale di Desio, Desio) en Italia, el cual especifica, que los
pacientes deben recibir el 100% de sus requerimientos diarios de insulina subcutanea desde el
primer dia de alimentacion oral, calculado a partir de la insulina administrada en infusién
endovenosa continua, administrada de forma estable, durante las Ultimas 12 horas de ingreso en
terapia; dividido en dos: 50% de insulina basal y 50% de insulina prandial.

Protocolos DDD para la conversion desde la insulina intravenosa continua mas
infusién de glucosa a insulina subcutanea mas alimentacién oral
La estimacion de los requerimientos combinados de insulina subcutdnea y requerimientos
nutricionales debe ser extrapolada a partir de la cantidad promedio de la infusién de insulina
empleada durante las horas precedentes a la conversion si:
1. La infusion de glucosa intravenosa se mantiene constante y equivalente a la cantidad de
carbohidratos en la dieta oral.
2. Los niveles de glucemia se mantienen estables entre 100 y 139 mg/dL (en la mayoria de las
determinaciones por al menos 24 horas).
Protocolo Ejemplo
Paso 1: calcular el promedio de infusién de 1.5 unidades/h
insulina en las ultimas 24 horas para obtener | =
la dosis y multiplicar por 24, lo cual equivale a | _ .
los requerimientos totales de insulina giaria. = 36 unidades/24 h
Paso 2: dividir la dosis de insulina para 24
horas para obtener las dosis de insulina
analoga de accion prolongada (o NPH) y la | 36 unidades/2 = 18 unidades
dosis total de insulina andloga de accién
ultrarrapida (o regular).
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Paso 3: administrar el analogo de insulina de
accion prolongada como monodosis
subcutanea 2 horas antes del primer alimento
y descontinuar la infusion IV de insulina y la
infusién de destrosa IV.

Administrar glargine 18 unidades s.c dos horas
antes del primer alimento y descontinuar la
infusidn de insulina y dextrosa al tiempo de
alimentarse.

Paso 4: dividir la dosis diaria total de insulina
analoga s.c de accidn ultrarrapida en 20% en
el desayuno, 40% en el almuerzo y 40% en la

Administrar lispro 4 unidades s.c. antes del
desayuno, lispro 7 unidades s.c. antes de
almuerzo y 7 unidades s.c. antes de comida.

comida.
Regular cada 1 -2 dias el esquema de tratamiento con analogos de insulin s.c glargine vy lispro.
Incrementar o disminuir la dosis previa en 10-20% en dependencia de la glucemia pre y
postprandial (umbral de glucemia preprandial120 mg/dL, umbral postprandial 160 mg/dL).

Con este protocolo de transicion, los episodios de hipoglucemia ocurren en aproximadamente
un cuarto de los pacientes durante los 3 primeros dias de tratamiento subcutaneo, una
frecuencia similar a la observada en otros esquemas de transicién de insulina IV a s.c..
Predictores de éxito durante la transicion: Las variables predictivas de fracaso en la transicion
fueron, la edad avanzada, las dosis elevadas de infusion de insulina IV antes de la transicién y
amplias fluctuaciones de la glucemia en las 24 horas anteriores a la detencién de la infusién de
la insulina.

Division of Cardiology and Intensive Cardiac Care Unit, Ospedale di Desio, Desio, Italy.

Otros protocolos esquemas de transicion, utilizan esquemas menos estrictos y calculan la dosis
diaria total DDT en base al 80% del requerimiento diario total de la insulina en infusidn,
administrada de forma estable, durante las ultimas 24 horas de ingreso en terapia. Dada la
disponibilidad de insulinas de nuestro pais, uno de los esquemas transicionales mas utilizado en
nuestro hospitales, utiliza un régimen de insulina protaminica (Neutral Hagedorn; NPH) mas
insulina regular a razén de 70/30. De forma tipica las dos terceras partes de la insulina calculada
se aplican antes del desayuno y el tercio restante en la noche.

Los pacientes tratados con NPH e insulina regular reciben las 2/3 partes de la dosis diaria total
DDT antes de desayuno y la 1/3 parte de la DDT antes de comida. Este régimen prescribe dos
tercios de la DDT en la manana (2/3 de NPH mas 1/3 de insulina regular) y la tercera parte
restante antes de los alimentos de la noche (la mitad en forma de NPH y la otra mitad regular).
Para prevenir la hipoglucemia, no administrar la dosis de insulina regular en pacientes incapaces
de ingerir alimentos, se aconseja reducir la NPH al 50% en pacientes con suspensién de la via
oral. La dosis de insulina debe ajustarse diariamente en un 10-20% buscando mantener la
glucemia en ayuno por debajo de 120 mg/dL.

Esquema comun de 2 inyecciones diarias de insulina de accion prolongada como NPH

mas insulina de accion rapida regular antes de los alimentos de la mafana y la noche

2/3 de la DDT antes del 2/3 insulina NPH
desayuno 1/3 insulina regular

DDT(1)

1/3 de la DDT antes de 1/2 insulina NPH.
comida 1/2 Insulina regular.

DDT: dosis diaria total = 0.8 X 24 X dosis horaria promedio de insulina en infusién (calculada a

partir del total de insulina administrado en infusion IV en las ultimas 24 horas).

Deslizar la insulina de accién prolongada desde antes de la cena a antes de acostarse evita la

hipoglucemia nocturna y proporciona mas insulina para el aumento de la glucemia en la

madrugada (también conocido como “fendmeno alba”).

Para prevenir la hipoglucemia, no administrar la dosis de insulina regular en pacientes

incapaces de ingerir alimentos y reducir la NPH al 50% en pacientes con suspensién de la via

oral.

Este no es un régimen optimo para los pacientes con diabetes tipo 1, pero en ocasiones se

aplica con éxito en la diabetes tipo 2.

Treatment of Patients With Diabetic Ketoacidosis. Diabetes Care 32:1164-1169, 2009.
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La transicidon a los esquemas de tratamiento con los analogos subcutaneos de insulina de accion
prolongada (glargine y glulisine) después de la resolucion de la emergencia hiperglucémica
resultan en igual control de la glucemia pero en una menor incidencia de hipoglucemias que los
esquemas que utilizan insulina NPH mas insulina regular. Por tanto los esquemas de tratamiento
con glargine y glulisine resultan seguros después de la resolucién de la hiperglucemia critica y
deben seleccionarse con preferencia, en los paises donde esten disponibles; sobre los esquemas
de NPH mas insulina regular (Insulin Analogs Versus Human Insulin in the Treatment of Patients
With Diabetic Ketoacidosis. Diabetes Care 32:1164-1169, 2009)

Ejemplo de dos esquemas intensivos utilizando analogos de insulina de accién rapida
(insulin lispro, aspart, o glulisine) mas insulina detemir, o insulina glargine en un
hombre de 70 kg con diabetes mellitus tipo 1

Antes del Antes de . Antes de
desayuno almuerzo Antes de comida acostarse
Analogo de
insulina de 5U 4 U 6U -
accion rapida
Insulina detemir 6-7 U 0 8-9 U
Analogo de
insulina de 5U 4 U 6U —
accién rapida
Insulin glargine — — — 15-16 U

Asumiendo que el paciente consume aproximadamente 75 g de carbohidratos en el desayuno,
60 g en el almuerzo, y 90 g en la comida.

La dosis de insulina andloga de accion ultrarrapida pude incrementarse a razén de 1 o 2
unidades por cada 15-30 g de carbohidratos extras o si la glucemia preprandial resulta >170
mg/dL.

La insulina glargine y la insulina detemir deben administrarse en inyecciones separadas.

Como regla general, la dosis de insulina en todos los esquemas de transicion debe ajustarse sobre
la base del auto-monitoreo de la glucemia asumiendo los siguientes principios:
a) La glucemia en ayunas en la mafiana esta determinada de forma primaria por la insulina de
accion prolongada aplicada la noche previa.
b) La glucemia antes de almuerzo estd en funcién de la insulina de accién rapida de la

mafana.

c) La glucemia antes de la comida esta en funcién de la insulina de acciéon prolongada de la
mafana.

d) La glucemia antes de acostarse es una funcién de la insulina de accién rapida de antes de
la comida.

SINDROME HIPOGLUCEMICO

La hipoglucemia, es un sindrome de diagnodstico comun en las unidades de cuidados intensivos y
la misma es una complicacion frecuente de las enfermedades criticas en pacientes diabéticos
conocidos y pacientes no diabéticos.

Clasicamente, la hipoglucemia ha sido diagnosticada sobre la base de la triada de Whipple:
1) Sintomas compatibles con una glucemia reducida.
2) Concentracion reducida de glucosa plasmatica utilizando un método preciso.
3) Alivio de los sintomas después de elevar la glucemia.

Esta descripcidn inicial, presenta importantes variaciones, en los pacientes graves, donde los
trastornos asociados a la falla critica e insuficiencia de otros érganos no dependientes de la
glucemia modifican los sintomas caracteristicos.

Muchas de las comorbilidades presentes en los pacientes criticos y su tratamiento enmascaran las
manifestaciones clinicas clasicas de hipoglucemia; tanto los signos de disfuncién encefalica como
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las manifestaciones de la descarga adrenérgica, haciendo muy dificil su diagndstico. En tal
sentido, en ocasiones se hace dificil diferenciar las alteraciones del estatus mental que acompafian
a la hipoglucemia severa de las alteraciones mentales en el curso de los accidentes vasculares
encefalicos, las meningoencefalitis, los traumas craneoencefalicos, la encefalopatia hipoxia, el
usos de analgésicos con accién narcotica, y las drogas utilizadas para la sedacién, la relajacién
muscular y el control de los estados de agitacién psicomotora y el delirio.

Los episodios hipoglucémicos pueden tener graves consecuencias de no ser diagnosticados y
tratados de forma oportuna, por tal razén su diagndstico se debe tener en mente ante cualquier
paciente con alteraciones del estatus mental, confusién, alteraciones de la vigilia o convulsiones.
Estas consideraciones hacen que el monitoreo intensivo de la glucemia sea un estandar de calidad
y una practica obligada en todas las unidades de cuidados intensivos.

Homeostasia sistémica y contrarregulacion de la glucosa

La glucosa es el combustible metabdlico obligado para el encéfalo en circunstancias fisioldgicas.
Este 6rgano necesita un suministro constante de glucosa a través de la sangre arterial. Conforme
la glucemia desciende por debajo de los limites fisioldgicos, el transporte de glucosa de la sangre
al cerebro resulta insuficiente para conservar el metabolismo y la funcidn energética del encéfalo.

En situaciones fisioldgicas la concentracién de glucosa en el plasma oscila dentro de limites
relativamente estrechos que oscilan entre 70 y 110 mg/100 mL (3.9 a 6.1 mmol/L) en ayunas.

La glucemia entre las comidas y en los estados de ayuna se mantiene gracias a la produccién
enddégena de este carbohidrato a través de la glucogendlisis y la gluconeogénesis, ambas en el
higado y rifones. Las reservas hepaticas de glucégeno por lo general sélo bastan para conservar
la glucemia durante 8 horas.

La conservacion de la glucemia normal, se logra a través de una red de hormonas, sefales
nerviosas y efectos de sustratos que regulan la produccién enddgena y la utilizacion de glucosa en
los tejidos extra encefalicos.

La secrecién reducida de insulina constituye el primer mecanismo de defensa contra la
hipoglucemia. Al disminuir la concentracion plasmatica de glucosa dentro de los limites fisioldgicos
del ayuno, la secrecion de insulina de las células beta del pancreas se reduce, lo cual incrementa
la glucogendlisis y la gluconeogénesis hepéatica y renal.

Cuando la glucemia desciende por debajo de los limites fisioldgicos se liberan hormonas
contrarreguladoras que estimula la glucogendlisis y constituyen el segundo mecanismo de defensa
contra la hipoglucemia. La principal hormona contrarreguladora es el glucagén, producido por las
células alfa del pancreas.

La adrenalina constituye el tercer elemento de defensa contra la hipoglucemia y si esta se
prolonga en el tiempo, constituye un estimulo adicional para la liberacién de cortisol y la hormona
del crecimiento, hormonas contrarreguladoras que favorecen la produccién de glucosa y limitan su
utilizacion.

Manifestaciones clinicas

Los sintomas neuroglucopénicos de la hipoglucemia son consecuencia directa de la ausencia de
glucosa en el sistema nervioso central (SNC): comprenden cambios conductuales, confusidn,
fatiga, convulsiones, pérdida del conocimiento, estado de coma y muerte.

Los sintomas neurégenos o autéonomos de hipoglucemia son causados por la descarga
simpaticoadrenérgica mediada por el SNC, la cual produce liberacidon excesiva de noradrenalina.

La descarga adrenérgica se manifiesta por palpitaciones, temblor y ansiedad. Abarcan también
sintomas colinérgicos (mediados por la acetilcolina liberada desde las neuronas posganglionares
simpaticas) como diaforesis, palidez, hambre y parestesias. Estos sintomas resultan inespecificos
para sostener el diagndstico de hipoglucemia, razén por la cual se hace necesario demostrar
niveles de glucosa en el plasma por debajo de los valores fisioldgicos y la desaparicion de los
sintomas con el aporte de glucosa exdgena (triada de Whipple).
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Emergencia hipoglucémica

Puntos clave
1. Aunque la hipoglucémica puede presentarse con la administracion de cualquier tipo vy
esquema de insulina, su presentacion es cinco veces mas frecuente cuando se inicia el
tratamiento intensivo con insulina.
2. Los estados hipoglucémicos constituyen un factor independiente del riesgo de muerte.
3. Debido a las consecuencias serias del estado hipoglucémico, el tratamiento debe
establecerse de inmediato; en independencia de su causa.

Causas y fisiopatologia del sindrome hipoglucémico
La hipoglucemia a menudo es consecuencia del tratamiento de la diabetes. Por esta razon es
necesario investigar este antecedente antes de analizar otras causas.

Factores de riesgo: los factores de riesgo sdlo explican un porciento modesto de los episodios de
hipoglucemia en los pacientes criticos, entre ellos merecen consideracion especial los siguientes.

1. Dosis de insulina o secretagogos excesivas, mal cronometradas o equivocadas.

2. Ayuno inter prandial.

3. Utilizacion aumentada de glucosa, como ocurre durante el ejercicio y algunos estados
patoldgicos hipercatabdlicos presentes en las comorbilidades propias de los pacientes
criticos.

4. Disminucion de la produccién enddgena de glucosa (ingestién de alcohol).

5. Disminucién de las reversas corporales de glucogenos en las enfermedades hepaticas
avanzadas.

6. Disminucion de la eliminacidn de insulina en la insuficiencia renal.

Hipoglucemia de ayuno

Se conocen muchas causas de hipoglucemia de ayuno. Sin embargo, la causa mas frecuente son
los farmacos. De las enfermedades graves que originan hipoglucemia la mas frecuente es la
sepsis.

Farmacos hipoglucemiantes

Las drogas capaces de producir hipoglucemia incluyen: hipoglucemiantes orales, sulfonamidas,
fenilbutazona, insulina, anticoagulantes cumarinicos, salicilatos, acido p-aminobenzoico,
propoxifeno, haloperidol, etanol (la asociacién de propranolol mas etanol potencia sus efectos
hipoglucemiantes), disopiramida, isoniazida, metanol, metotrexato, pentamidina, clorpromacina,
quinina, sulfas, fluoxetina, sertralina, fenfluramina, trimetoprim, 6-mercaptopurina, tioglicolato,
inhibidores de la enzima conversora de aldosterona v litio.

La pentamidina tiene efectos adversos en las células beta del pancreas. Al principio provoca la
liberacidon de insulina y aparicion de hipoglucemia en 10% de los individuos tratados y mas
adelante puede originar diabetes.

Se ha publicado que las quinolonas, las sulfas, y en particular la gatifloxacina, provocan
hipoglucemia en pacientes tratados con estos farmacos, al igual que algunos antiarritmicos como
la quinidina, la disopiramida y la cibenzolina.

La hipoglucemia también ha sido atribuida a otros farmacos como el propranolol, antagonista
adrenérgico beta no selectivo.

Enfermedades graves

En los sujetos hospitalizados enfermedades graves como la insuficiencia renal, hepatica o
cardiaca, la sepsis y la inanicidén ocupan el segundo lugar después de los farmacos como causas
de hipoglucemia.

La destruccion rapida y extensa del higado (como en el caso de la hepatitis toxica) origina
hipoglucemia de ayuno puesto que aqui se produce la mayor parte de la glucosa endégena. El
mecanismo de la hipoglucemia en los pacientes con insuficiencia cardiaca se desconoce; quiza
participan la congestidén y la hipoxia hepaticas. Los rifiones también producen glucosa, pero la
hipoglucemia de los individuos con insuficiencia renal también es ocasionada por la eliminacion
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reducida de insulina y movilizacion amortiguada de precursores gluconeogénicos en la
insuficiencia renal. La sepsis es una causa relativamente comun de hipoglucemia y la mayor
utilizacion de glucosa es inducida por la produccion de citoquinas en los tejidos con abundantes
macréfagos como el higado, el bazo y los pulmones. La inanicién también se acompafia de
hipoglucemia, quiza por la pérdida de las reservas corporales de grasa y la ausencia ulterior de
precursores gluconeogénicos (como aminoacidos), obligando a una mayor utilizacién de glucosa.

Deficiencias hormonales
Los pacientes con insuficiencia corticosuprarrenal primaria (enfermedad Addison) o
hipopituitarismo padecen hipoglucemia con el ayuno prolongado.

Hipoglucemia reactiva

La hipoglucemia de este tipo (postprandial) aparece exclusivamente después de consumir
alimentos. Ha recibido el nombre de hipoglucemia alimentaria y, segun expertos, es consecuencia
de la hiperinsulinemia precoz causada por los incrementos rapidos en la glucosa plasmatica en
pacientes generalmente gastrectomizados.

La hipoglucemia reactiva también se observa en individuos con autoanticuerpos contra la insulina.

El sindrome hipoglucémico en cuidados intensivos
En el entorno de los cuidados intensivos merecen especial atencidn tres situaciones especificas:

1. Tratamiento de la diabetes de debut: los esquemas de insulina, de manera general se
establecen sobre la base del peso corporal del paciente, lo cual constituye una
aproximacion util pero no exenta de riesgo, ya que en ocasiones la dosis calculada resulta
excesiva.

2. Tratamiento habitual de la diabetes: las demandas exdgenas de insulina pueden
modificarse de forma sustancial en los pacientes criticos, situaciones tales como ausencia
de alimentacion oral efectiva, cirugia del tracto digestivo, fiebre persistente y otros estados
hipermetabdlicos, modifican los requerimientos habituales de insulina y pueden ocasionar
episodios de hipoglucemia.

3. Esquemas terapéutico de transicion de insulina regular IV en infusiéon a insulina basal de
accion lenta por via subcutanea: de forma general los requerimientos de insulina en los
esquemas de transicién se establecen sobre la base del promedio de insulina regular
endovenosa recibido por el paciente durante doce o mas horas previas a la transicién, para
la cual se requiere del aporte calérico regular y efectivo, vigilancia clinica y monitoreo
intensivo de la glucemia.

A manera de resumen podemos considerar como las causas potenciales frecuentes de
hipoglucemia en pacientes diabéticos: los cambios en el régimen terapéutico, cambios en la dieta,
enfermedades recientes (fundamentalmente aquellas que se asocian vémitos y pérdida de la
alimentacion oral efectiva) y las infecciones evidentes u ocultas.

Diagnéstico

El diagnostico de hipoglucemia se establece cuando la glucemia plasmatica se encuentra por
debajo de 50 mg/dL; acompanado de alteraciones del estatus mental y/o estimulacién del sistema
nervioso simpatico. El nivel de glucemia con el cual un paciente se hace sintomatico resulta
altamente variable.

Una concentraciéon de glucosa plasmatica menor de 50 mg /dL (2.7 mmol/L) con sintomas que
ceden rapidamente cuando aumenta la glucemia corrobora el diagndstico.

Diagnéstico de hipoglucemia

mg/dL mmol/L
Hombres <50 <2.7
Mujeres <45 <2.5
Nifios <40 <2.2

Como regla general, la hipoglucemia se considera moderada entre 50 y 30 mg/dL. La
hipoglucemia es severa, cuando la glucemia es <30 mg/dL.
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Antecedentes e historia clinica del episodio hipoglucémico:

Con frecuencia resulta imposible obtener los antecedentes clinicos debido al estado mental
alterado del paciente. Ante esta situacion es necesario esclarecer con los familiares la historia de
uso de insulina o ingestion de hipoglucemiantes orales.

Deben destacarse los antecedentes clinicos de diabetes mellitus, insuficiencia renal, alcoholismo,
insuficiencia hepatica, cirugia reciente u otras enfermedades endocrinas, asi como el uso de
medicamentos relacionados con la produccion de hipoglucemia.

Los sintomas y signos que sugieran sepsis (evidente u ocultan) deben ser cuidadosamente
detallados.

Examen fisico
Las alteraciones del examen fisico generalmente no son especificas de hipoglucemia y de forma
general solo evidencian alteraciones del sistema nervioso auténomo y central:

1. Explorar los signos vitales en busca de hipotermia, taquipnea, hipertensién, y bradicardia
(neonatos).

2. El examen de la cabeza, ojos, oidos, nariz y garganta puede indicar visién borrosa,
alteraciones pupilares, coloracion ictérica de las mucosas, y dolor parotideo debido a
causas endocrinas.

3. Las alteraciones cardiovasculares incluyen taquicardia, hiper o hipotensién, y arritmias.

4. Las alteraciones respiratorias incluyen disnea, taquipnea, y edema pulmonar.

5. Entre las alteraciones gastrointestinales frecuentes se encuentran las nauseas y vomitos
(considerados signos cardinales), las dispepsias, y los colicos abdominales.

6. La piel puede variar de caliente y diaforética a deshidratada con disminucién de la
turgencia.

7. Las alteraciones neuroldgicas incluyen estado de coma, fatiga, pérdida de la coordinacién,
agitacién, temblores, diplopia y convulsiones.

Manejo y tratamiento inicial

En esencia el tratamiento de la hipoglucemia consiste en la correccion de la deficiencia de glucosa
y el reconocimiento y tratamiento de los factores causales. Durante el tratamiento; los niveles de
glucemia deben monitorizarse con frecuencia, debido a que las caracteristicas clinicas de la
hipoglucemia en ocasiones no reflejan la gravedad del episodio.

Todo paciente diabético con alteraciones del estatus mental, debe recibir de inmediato un bolo de
glucosa hipertdnica intravenosa como tratamiento inicial. Este proceder, no implica riesgos
adicionales en pacientes hiperglucémicos y por el contrario resulta salvador en los pacientes
hipoglucémicos, donde la demora en el tratamiento puede producir dafio encefdlico permanente.

Existe una pobre correlacién entre la cantidad de los agentes hipoglucemiantes ingeridos y la
extensién o profundidad del coma. Todo paciente con antecedentes de sobre dosis o ingestidn
accidental o inadvertida de hipoglucemiantes orales, debe ingresar de inmediato debido a que la
vida media y el comienzo de la accidn de los hipoglucemiantes orales resulta extraordinariamente
variable. Por tal razdn la extension de la observacion intensiva y el monitoreo de la glucemia, esta
en dependencia del tipo de agente hipoglucemiante implicado en el episodio hipoglucémico.

El tratamiento inicial incluye acceso venoso central, administracion de oxigeno suplementario,
monitoreo y toma de muestras para la determinacién de la glucemia y analitica sanguinea
completa.

La piedra angular en el tratamiento de la hipoglucemia es la administracion de glucosa. La
administracién de glucosa como parte de la evaluacion inicial de un paciente en coma o con
alteraciones del estatus mental, usualmente corrige la hipoglucemia.

El inicio del tratamiento no debe esperar por el resultado de los analisis de laboratorio, debido a
gue el encéfalo utiliza la glucosa como fuente primaria de energia, y la deficiencia energética
secundaria a la hipoglucemia puede producir dafio encefdlico irreversible.
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En pacientes con incapacidad para la ingestién adecuada de glucosa oral, se administrara glucosa
endovenosa en bolos o infusién de soluciones hipertdnica de glucosa, lo cual incrementa el aporte
caldrico con un minimo de sobrecarga hidrica.
1. Adultos: administrar después de tomada la muestra de sangre para los estudios de
laboratorio, 50 mL de dextrosa al 50%.
Mantenimiento: administrar glucosa IV al 10% en infusidon continua a través de una linea
venosa central para prevenir la esclerosis venosa. La extension del tratamiento esta en
dependencia de la causa.
2. Nifos: 0.5 g/kg dextrosa en forma de bolus IV.
3. Neonatos: 200 mg/kg (2 mL de glucosa al 10%) IV en bolus

Glucagon (bulbos liofilizados de 1 mg)

Esta hormona polipeptidica se produce de forma natural por las células alfa de los islotes de
Langerhans en el pancreas y ejerce efectos opuestos a la insulina, mediante la inhibicion de la
sintesis de glucdgeno y la estimulacién de la gluconeogénesis, y la glucogendlisis hepatica.

Este medicamento resulta de suma utilidad en pacientes con alteraciones del estatus mental y
acceso intravenoso dificil.

Dosis en el adulto: 1 a 2 mg por via IV, IM o SC, puede repetirse cada 2 horas.

Dosis pediatrica:
Peso corporal <20 kg: 0.5 mg, o dosis equivalente a 20-30 mcg/kg
Peso corporal >20 kg: 1 mg por via 1V, IM o SC

Precauciones

Debido a que resulta necesaria la biodisponibilidad de glucogeno hepatico para que el glucagon
produzca sus efectos, este medicamento no resulta util en estados hipoglucémicos asociado al uso
de biguanidas, o en estados de deplecion de los depdsitos hepaticos de glucdgeno; en los estados
de inanicion, en la insuficiencia adrenal y en los estados de hipoglucemia crénica.

Criterios de alta hospitalaria

En pacientes que utilizan insulina de accién rapida o agentes hipoglucemiantes que no habian
ingerido alimentos o cuyo episodio de hipoglucemia revirtid6 con rapidez, se recomienda la
ingestidn de alimentos ricos en carbohidratos previa al alta.

Transferir o dar alta antes de las 24 horas a un paciente que ingresa por hipoglucemia secundaria
a la medicacidon con hipoglucemiantes orales de de accién prolongada es un error frecuente. En
estos pacientes, la recurrencia de la hipoglucemia es un fendmeno comun.

Previo al alta, los pacientes ingresados con el diagnédstico de hipoglucemia deben recibir educacién
sobre las causas, signos y sintomas tempranos de hipoglucemia.

Mortalidad: la demora en el tratamiento resulta en una gran variedad de secuelas (algunas
irreversibles), que incluyen la muerte.
1. Las secuelas agudas incluyen estado de coma, arritmias cardiacas y muerte.
2. El riesgo de déficits neuroldégicos permanentes aumenta con la duracion de la
hipoglucemia, y puede incluir hemiparesia, alteraciones de la memoria y el lenguaje,
disminucion del pensamiento abstracto y ataxia.

MANEJO PERIOPERATORIO DE LA GLUCEMIA

Puntos clave
1. El manejo perioperatorio de las concentraciones de la glucemia en pacientes con diabetes
tipo 2, requiere del ajuste y supresidon de los hipoglucemiantes orales, comenzando 24
horas antes de la cirugia.
2. La dosis habitual de insulina matinal en los pacientes diabéticos bajo este régimen
terapéutico, debe ser reajustada a la mitad la manana de la cirugia, y sdlo debe
completarse al finalizar la cirugia e inicie la alimentacion oral efectiva.
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3. Resulta una practica razonable y de amplia aceptacidon, mantener los niveles de glucosa
plasmatica en un rango entre 140 - 180 mg/dL durante en el periodo transoperatorio.

4. En los pacientes sometidos a cirugia electiva, el control intensivo de la glucemia a rangos
cercanos a la normalidad no brinda beneficios, mientras que la hiperglucemia moderada
resulta bien tolerada.

5. En manejo 6ptimo de las concentraciones de glucosa plasmatica especifico para cada tipo
de cirugia no ha sido investigado.

Los pacientes diabéticos, durante las operaciones quirdrgicas, electivas o no, presentan elevado
riesgo de sufrir tanto eventos de hiperglicemia (secundaria a la medicacién insuficiente y al estrés
quirdrgico) como hipoglicemia, (secundaria al ayuno perioperatorio) Por tal razén; el manejo de la
glucemia en pacientes diabéticos que van a ser sometidos a cirugias electivas debe comenzar el
dia antes del proceder quirdrgico.

Los hipoglucemiantes orales, especialmente aquellos que estimulan la secrecion de insulina, como
la sulfonilureas y la meglitinida tienen la capacidad potencial de producir hipoglucemia durante el
ayuno previo a la cirugia. De forma adicional, la larga vida media de mucho de estos
medicamentos, hacen su regulacién dificil en el marco de los cambios rapidos de los parametros
clinicos perioperatorio.

Por tal razén y como regla general, los hipoglucemiantes orales deben administrarse la noche
antes y suspenderse en la mafiana de la cirugia, aunque existen particularidades en el manejo,
que dependen de la vida media y el metabolismo del hipoglucemiante considerado.

El cierre de los canales KATP del corazodn, incrementa el riesgo de dafio isquémico, por bloqueo de
un mecanismo intrinseco de cardioproteccién, denominado “preacondicionamiento isquémico”, el
cual hace al miocardio mas resistente a la injuria. Las sulfonilureas deben suspenderse 24 horas
antes de la cirugia electiva debido al riesgo de efectos adversos resultantes del cierre de los
canales KATP del miocardio, en adicion a riesgo de hipoglicemia.

De forma adicional, las meglitinidas (nateglinida, repaglinida), actian por un mecanismo similar
que involucra el cierre de los canales KATP, y al igual que ocurre con las sulfonilureas, resulta
recomendable, suspender estas drogas 24 horas antes de las operaciones electivas.

Existe una alerta marcada ante la posibilidad de acidosis lactica relacionada con la metformina.
Los pacientes quirdrgicos, presentan un riego elevado de acidosis lactica debido a la presencia de
una gran cantidad de factores predisponentes como insuficiencia renal, hepatica y cardiaca, asi
como hipoxemia e hipovolemia. Por tal razén se recomienda la suspension de la metformina 24 o
mas horas antes de la cirugia.

En los pacientes diabéticos que utilizan la insulina de forma habitual, debe realizarse un ajuste de
la dosis durante el preoperatorio. La dosis matinal de las insulinas de accién prolongada debe
reducirse a la mitad (Lantus, Levemir, NPH) el dia de la cirugia. De igual forma, los pacientes que
utilizan combinaciones de insulina 70/30 o 75/25 (lenta-regular) deben recibir la mafiana de la
cirugia, la mitad de la dosis habitual, en forma de NPH.

En comparacion con los hipoglucemiantes orales; la insulina regular permite la regulacién mas
rapida y efectiva de la glucemia. Por tal razén, durante todo el periodo de ayuno perioperatorio, el
control de la glucemia debe establecerse con insulina regular, dado que los agentes
hipoglucemiantes orales, no deben reiniciarse hasta que el paciente sea capaz de alimentarse de
forma efectiva.

Como regla general, la aplicacién de protocolos para la infusion de insulina regular en el control
peri-operatorio de la glucemia resultan mas utiles y efectivos que la aplicacion de escalas
deslizantes simples, y se asocian a menor incidencia de episodios de hipoglucemia.

En tal sentido, se recomienda en los pacientes hiperglucémicos durante el periodo intraoperatorio,
el uso de infusidén intravenoso de insulina regular (generalmente se utilizan 10 unidades de
insulina regular disueltos en 500 ml de solucion salina al 5%); con los ajuste de la dosis y
velocidad de infusion necesarios para mantener la glucemia, en un rango entre 140 - 180 mg/dL
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Simultaneamente, y en orden de prevenir al maximo los eventos hipoglucémicos, se recomienda
la infusion de glucosa al 5%, a razén de 125 mL/h y se monitorizan los niveles de glucosa
plasmatica cada 2 horas durante todo el proceder quirdrgico.

La infusidn de glucosa al 5%, debe mantenerse hasta que se inicie la alimentacion oral, momento
en que se aconseja completar la mitad restante de la dosis de insulina de accion prolongada basal
matinal.

Algunos anestesidlogos, prefieren no administrar ningun tipo de insulina por via subcutanea en el
preoperatorio y prefieren monitorizar la glucemia cada 2 horas, luego de administrar 10 unidades
de insulina regular, disueltos en 500 ml de solucién de glucosa al 5% en infusidn IV, a razén de
150 mL/h.El ajuste de la velocidad de infusién, se regula para mantener la glucemia en el rango
deseado (140 - 180 mg/dL) durante todo el transoperatorio.

Metas terapéuticas intraoperatorias

Existen fuertes evidencias que demuestran que los niveles de glucemia peri-operatoria se asocian
con el prondstico y evolucién de los pacientes. Por ejemplo, en pacientes sometidos a cirugia
mayor cardiovascular electiva, los episodios de hiperglucemia severa ocurridos durante el
transoperatorio son un fuerte predictor independiente de mortalidad y morbilidad multisistémica.

El rango de glucemia plasmatica con menor riesgo de episodios de hipoglicemias asociado a la vez
con un mejor prondstico y evolucion mas favorable varia entre 140 y 180 mg/dL. Estos resultados
sugieren que la hiperglicemia moderada resulta bien tolerada y que el control intensivo de la
glucemia durante la cirugia mayor no implica un mejor prondstico (Curr Pharm Des. 2012;
18(38): 6195-6203).

La hiperglucemia intraoperatoria, definida como 4 o mas determinaciones de la glucosa plasmatica
superiores a 200 mg/dL, se asocia a incremento significativo de la mortalidad, y al aumento
proporcional de complicaciones cardiovasculares, respiratorias, renales y neuroldgicas.

En el otro extremo, ha quedado demostrado que las concentraciones de glucosa plasmatica
cercanas a la normalidad durante el periodo peri operatorio, también se asocian a un aumento de
la morbilidad y la mortalidad. Existe una correlacion directa entre los niveles mas bajos de
glucemia durante el periodo intraoperatorio y el incremento de las complicaciones.

Los resultados demuestran que los pacientes que recibieron tratamiento intensivo con insulina
para mantener la glucemia intraoperatoria entre 80 y 110 mg/dL presentan mayor mortalidad y
mayor incidencia de accidentes cerebrovasculares durante el postoeperatorio de la cirugia electiva
cardiaca, lo cual proporciona fuertes evidencias para afirmar que el control intensivo de la
glucemia durante el periodo intraoperatorio de la cirugia cardiaca no produce beneficios sobre la
mortalidad o la morbilidad y por el contrario resulta peligroso.

Uso de hipoglucemiantes orales e insulina durante el peri-operatorio de cirugias
electivas en pacientes diabéticos.
|
Pre-operatorio
Suspenderse glibenclamida 24 horas antes de la
cirugia electiva. Suspender tolbutamida 12 horas

Sulfonilureas
(glibenclamida, tolbutamida)

antes.
Biguanidas Suspender 24 o méas horas antes
(metformina)
Meglitinidas

(nateglinida, repaglinida), Suspenderse 24 horas antes de la cirugia electiva

Insulinas de accion prolongada
(NPH y analogos).

Reducir a la mitad en la mafiana antes de la cirugia.

Insulinas 70/30 0 75/25 Administrar en la mafana de la cirugia, la mitad de la
(pre-mezcladas) dosis habitual, en forma de NPH.
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Infusion de insulina regular IV (en
procederes quirlrgicos mayores).
Glucometria horaria.

Insulina

Los pacientes que van a ser sometidos a procederes quirirgicos deben recibir en la mafiana
antes de la cirugia, la inyeccién de 1/2- 1/3 de la dosis habitual de NPH o el 50% de la dosis de

anéloios de la insulina iilariine 0 determiri.

Ajustar velocidad de infusidon hasta alcanzar el rango
terapéutico deseado

Completar la mitad restante de la dosis de insulina

basal matinal.

operatoria en un rango entre 140 to 180 mg/dL.

Un objetivo terapéutico razonable, es mantener las concentraciones de glucosa pre y trans-

Durante el trans y post operatorio, mantener infusién de glucosa al 5%, a razéon de 1 L (50 g
de glucosa) a 125 mL/h hasta que se inicie la alimentacion oral efectiva.

No administrar insulina el dia
de la operacién, comenzar con
infusion de dextrosa 5% al25
ml/h,  glucometria  horaria,
administrar insulina regular s/c
cada 4 horas en esquema
deslizante.

Administrar el 50%
matinal de insulina basal. Igual
régimen que en los procederes
menores, si el control es no
satisfactorio iniciar insulina regular IV
en infusion.

de la dosis

No administrar insulina el dia
de la operacién, comenzar con
infusion de dextrosa 5% al25
ml/h,  glucometria  horaria,
administrar insulina regular s/c
cada 4 horas en esquema
deslizante.

Administrar el 50% de Ila dosis
matinal de insulina basal. Administrar
dextrosa 5% a 125 ml/L. Glucometria
horaria. Iniciar insulina regular IV en
infusion.  Transicién al régimen
habitual tan pronto se inicie la via
oral

quirdrgico.

En todos los casos, se suspenden los hipoglucemiantes orales 12 horas antes del acto

VALORES DE LABORATORIO Y FORMULARIOS DE USO COMUN EN EL DIAGNOSTICO Y
TRATAMIENTO DE LAS EMERGENCIAS HIPERGLUCEMICAS

Sudor 30 -50 5 - | 45-55 - 300 700 5
Secreciones 40 -65 10 | 90 | 100-140 -- 300 700 20
| gastricas
Fistula
pancreatica 135- 165 5 - | 55-75 | 70-90 250 750 5
Fistula biliar 135-155 5 —- | 80-110 | 35-90 750 250 5
Ileostomia 120-130 10 - | 50-60 | 50-70 300 700 10
Diarreas 2535 | 39-60 | -- | 20-40 | 30-45 - 1000 35
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Osmolaridad plasmatica (mmol/L): 2(Na) + Glicemia + Urea.
VN: 285-295 mmol.

Osmolaridad plasmatica (mg/dL): 2(Na) + Glicemia/18 + Urea/2,5
VN: 285-295 mmol

REGLAS PRACTICAS
1. Por el sudor se pierde eminentemente agua.
2. Las secreciones gastricas estan compuestas por H* y K* fundamentalmente.
3. Las fistulas biliares y pancreaticas son perdedoras de HCOs; y cursan con acidosis
metabdlica importante.
La hiperémesis gravidica cursa con alcalosis metabdlica hipopotasémica.

grasas 100 g 107 mL

carbohidratos 100 g 55 mL

proteinas 100 g 41 mL

Ingestidon de agua en forma de liquidos 1000-1500 mL

Ingestion de agua en forma de solidos y semisolidos 700 mL

Agua de la oxidacion 300 mL
2000-2500 mL

Pérdidas con la orina 1000-15000 mL
Pérdidas por la piel 500 mL
Pérdidas por los pulmones 400 mL
Pérdidas por las heces 100 mL
2000-2500 mL.

Elevacién de 1°C de temperatura 0.1 - 0.3 L/dia
Sudoracion moderada 0.5L
Sudoracion profusa, fiebre alta 1.0-15L
Hiperventilacién 0.5L
Hiperventilacién en medio muy seco 1.0-15L
Exposicion de grandes heridas y cavidades 0.5-3.0L

Las pérdidas insensibles por la piel y los pulmones se calculan a razén de 0.4-0.5 ml/h/Kg de
peso corporal, y resultan en aproximadamente 650 a 850 ml/24 horas, en un adulto de 70 Kg.

Cuando hay fiebre debe adicionarse de 50 a 75 ml/dia por cada grado de temperatura por encima
de lo normal (manual Merck).

CALCULO DEL BALANCE HIDROMINERAL
BH (24 horas)= Ingreso - Egreso.
BH (acumulado)= BH diario + BH del dia anterior.

Via oral
Via EV (excepto globulos y sangre)
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Agua endogena: 5 mL / kg.

Pérdidas obligadas

9 mL / kg (en estados hipercatabdlicos).

Diuresis

Heces Fecales 100 - 200 mL

Diarreas (cuantificacion aproximado)

Sondas y drenajes (cuantificar).

Pérdidas insensibles

15 mL / kg

9 mL / kg ( piel)

6 mL / kg (pulmones)

9 mL / kg (en pacientes ventilados)

Pérdidas por fiebre

K=5 temperatura 37 - 37.9°C

K= 10 temperatura 38 - 38.9°C

K= 15 temperatura 39 - 39.9°C

K =20 temperatura >40

0.2 ml x kg x hora

Si frecuencia respiratoria entre 20 a 28 por minuto.

0.3 ml x kg x hora

Si frecuencia respiratoria entre 28 a 36 por minuto.

0.4 ml x kg x hora

Si frecuencia respiratoria entre 36 a 44 por minuto.

05 ml x kg x hora

Si frecuencia respiratoria mayor de 44 por minuto.

e Quemado 1 ml x (% de quemaduras) x Kg.
e Abdomen abierto 1000 en 24h.

e Trans-operatorio:

1 mL x kg x horas de tiempo quirargico.

1. Hallazgos de laboratorio en los desequilibrios hidricos

Rango normal

Hombres 65-82 g/L | 132-152 | 8.7-11.2 | 40-48 4.5-6.1 82-93 320-360
Mujeres 65-82 g/L | 132-152 | 7.4-9.9 36-42 4.1-5.3 82-93 300-340
D.EShlldr.ataCK)n T J/ T T T T J/
hipotonica

Desr]ld_rat*aaon 2 n 2 2 2 n n
Isotonica

D.eShldlra.taCK)n T T T T T J/ T
hipertonica

S_obre,hl_drataaon ! ! ! ! ! 2 !
hipotonica

_Sobt:ehldrataaon 2 n ! ! ! n n
isotonica

S_obrer)lc!ratauon ! 2 ! ! ! ! 2
hipertonica

RCC: conteo de células rojas.
MVC: volumen corpuscular medio.
MCHC: concentracion de hemoglobina corpuscular media.
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Na* 141 143 10
K* 4 4 151
Ca*? 2.5 1.3 <0.001®
Mg*? 1 0.7 15
Cl 103 115 8
HCO5 25 28 10
H,PO, 1 1 65
S0,.> 0.5 0.5 10
Acidos orgénicos 4 5 2
Proteinas 2 <1 6
pH 7.4 7.4 7.2
*mmol/L.

a) El 94% agua, 6% proteinas.
b) Calcio libre en el citoplasma.
c) La mayor parte es organica (Hexosa y ATP).

COMPARACION DE LAS SOLUCIONES ELECTROLITICAS MAS UTILIZADAS EN CUIDADOS
INTENSIVOS

DEXTROSA 5% 252 50 -- --
DEXTROSA 10% 505 100 -- --
DEXTROSA 30% 1512 300 -- --
Dextrosa 50% 2520 500 -- --
CINa 0.45% 154 -- 77 77
CINa 0,9% 308 -- 154 154
CINa 3% 1026 -- 130 109
Ringer lactato 272 -- 130 109

Sodio 132-152 mmol/L. 142 mmol/L 1-3 mmol/Kg/dia
Potasio 3.5-5.5 mmol/L 4.4 mmol/L 1-1.5 mmol/Kg/dia
Calcio (total) 2.15-2.8 mmol/L 2.45 mmol/L. 0.05-0.1 mmol/Kg/dia
Calcio (id6nico) 1.35-1.55 mmol/L 1.45 mmol/L Idem

Magnesio 0.8-0.1 mmol/L 0.9 mmol/L 0.05-0.1 mmol/Kg/dia
Fosfato 0.9-1.5 mmol/L 1.2 mmol/L. 0.2-0.5 mmol/kg/dia
Cloro 97-110 mmol/L 103 mmol/L 1-3 mmol/Kg/dia

ml/kcal AEE AEE: actual Energy Expenditure
100-150 mL/Kg Pacientes con menos 10 kg
1500-1800 mL/m? Pacientes con mas de 10 Kg

=

VALORES NORMALES EN GASES ARTERIALES

pH 7.35-7.45

PCO, 35-45 mm Hg

Bicarbonato (actual) 22-26  _mmol/L
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Estandar bicarbonato 20-28 mmol/L

Exceso de bases -3 a 2.5 mmol/L

Buffer bases 48 mmol/L

Rango normal 7.35-7.45 35-45 20-28 -3a25
Acidosis respiratoria

compensada N " T T
Acidosis respiratoria no _ _
compensada v " N-T N-1
Acidosis metabdlica N ! W W
compensada

Acidosis metabdlica no

compensada v N-v W W
Alcalosis respiratoria

compensada N W v v
Alcalosis respiratoria no 2 1 N-1 N-{
compensada

Alcalosis metabdlica

compensada. N T " M
Alcalosis metabdlica no 2 N-1 M M
compensada

El enfoque de los desequilibrios acido-base se inicia con las siguientes interrogantes:
1. Es la acidemia o alcalemia de origen respiratorio o metabdlico.
2. Si es de origen respiratorio, corresponde a un disturbio agudo o crénico.
3. Si existe acidosis metabdlica, cual es el anién gap.
4, Si existe alcalosis metabdlica, cual es el valor del cloro urinario.
5. Es apropiada la compensacion del desorden primario, si no, cual es el disturbio mixto.

pCO,= 1.5 (HCO5") + 8%2.
PCO,= ultimos dos digitos del pH por 100.
Acidosis Disminucién Disminucién pCO,= (HCO3") + 15.

metabdlica HCO5" pCO, ApCO,= 1 - 1.3 (A[HCO37Y)).
pCO, = disminuye en 1- 1.3 mmHg por
cada 1 mEg/L de disminucién de (HCOs).

. pCO,= 0.9 (HCO3") + 15
mA:aIE:llo%sl’:za Inc:l%rge_nto Increcrgento pCO, = incrementa en 0.6-0.7 mmHg por
3 P02 cada 1 mEg/L de incremento de (HCO3).
Aguda:
A(H+) = 0,8 (ApCO»).
(COsH") = 24 + (pCO, - 40) x 0,1)
(HCO3") incrementa 1 mmol/L por cada 10
mmHg de incremento de pCO,.
Acidosis Incremento Incremento

respiratoria pCO; HCO5" Crénica:
A(H*) = 0,3 (ApCOy).
(COsH™) = 24 + (pCO, - 40) x 0,35
(HCO5") se incrementa de 3 a 5 mmol/L
(3.5) por cada 10 mmHg de incremento dela
pCO..
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Aguda:

(CO3H) =24 + (40 - pCO,) x 0,2

A(H+) = 0,8 (ApCOy)

(HCO35") disminuye 2 mmol/L por cada 10

) L ., L ., mmHg disminucién de pCO..
Alcalosis Disminucion Disminucion 9 ptt

respiratoria pCO.. HCO5" Crénica:

(CO3H-) = 24 + (40 - pC0O;) x 0,4

A(H") = 0,17 (ApCO,)

(HCO5") desciende 4-5 mmol/L por cada 10
mmHg de disminucién de pCO,.

Osmolalidad plasmatica (valor normal de 275-290 mOsmol/Kg). Si esta baja, se trata de las
denominadas hiponatremias verdaderas (con osmolalidad baja, hipotdnicas), pero si por el
contrario es normal o alta, debemos siempre comparar la osmolalidad medida con la osmolalidad
calculada a partir de las concentraciones séricas de sodio, urea y glucosa, como se muestra a
continuacion:

Si la glicemia y la urea se miden en mmol/L:
Osmolalidad sérica (mOsmol/Kg) = (2 x Na*) + Urea + glicemia

Si la glicemia y la urea se miden en mg/dL:
Osmolalidad sérica (mOsmol/Kg) = (2 x Na*) + Urea/2.8 + glicemia/18

La diferencia entre la osmolalidad medida y calculada no debe exceder los 10 mOsmol/Kg, o sea
la denominada brecha osmolal (osmolalidad gap) normal; cuando la osmolalidad plasmatica
medida es normal pero el valor calculado es bajo, la mas probable causa subyacente de este
aumento de la brecha osmolal es una disminucidon de la proporcién de agua plasmatica con su
contenido normal de sodio, o sea la denominada pseudohiponatremia. Por el contrario cuando la
osmolalidad plasmatica medida es alta pero la osmolalidad plasmatica calculada es normal, este
aumento de la brecha osmolal indica la presencia de un soluto no medido que esta circulando vy
contribuyendo a la osmolalidad medida, como se ve en las intoxicaciones por etanol, metanol y
etilenglicol.

¢Como calcular la osmolalidad plasmatica y la osmolalidad gap?
1. Medir la osmolalidad directamente con los instrumentos del laboratorio (osmdmetro)
2. Calcular la osmolalidad plasmatica (por la férmula anterior).
3. Calcular la osmolalidad gap (osmolalidad medida - osmolalidad calculada).

La osmolalidad >10 mOsm/kg H,O sugiere osmolalidad efectiva no dependiente del sodio
(manitol, glicina, o sorbitol) o pseudohiponatremia (hiperproteinemia o hiperlipidemia severa.
También puede ser vista en presencia e osmolalidad inefectiva (etanol, metanol o etilenglicol),
aunque estas Ultimas sustancias no causan transferencia de agua de un compartimiento a otro o
hiponatremia.

Comentarios
1. Valores de osmolalidad bajos (<275 mOsm/kg H,0) de soluto en el agua sérica confirma el
diagndstico de hipo-osmolalidad verdadera.
2. Osmolal gap <10 descartan las pseudohiponatremias o soluto no medibles.
3. La medicion de la osmolalidad sérica no se afecta por el incremento de los lipidos o las
proteinas.

Valoracion aproximada del balance negativo de agua de un paciente hipernatrémico,
suponiendo que la pérdida de agua no ha sido acompafiada por una pérdida de sodio
concomitante, se obtiene con la siguiente formula:

Déficit de agua libre = 0,6 x peso corporal (kg) x [(sodio plasmatico/140) - 1]

Como regla general, la mitad de las pérdidas deben reemplazarse en las primeras 12 horas y el
resto en un periodo de 24 a 36 horas.
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En los pacientes con hipernatremia secundaria a pérdida de agua pura, se puede
estimar el déficit de agua utilizando la siguiente ecuacion:
Déficit de agua (I)= agua corporal total x (1-[140/Na™ sérico del paciente])

El agua corporal total constituye una fraccion variable del peso corporal (fraccién x peso corporal
en Kg), se suele utilizar para este calculo 0.6 en nifios y adultos masculinos jévenes, mientras se
utiliza 0.5 en las mujeres jovenes y ancianos masculinos, y 0.45 en ancianas.

Si se pretende ser mas exactos en el calculo del agua corporal total se puede utilizar la férmula de
Watson, que mostramos a continuacion:

Hombres: V (L) = 2.447 - (0.09156 * edad) + (0.1074 * talla) + (0.3362 * peso)

Mujeres: V (L) = (0.1069 * talla) + (0.2466 * peso) — 2.097

Nota: edad en afos, talla en cm y peso en Kg

La ecuacion para calcular el déficit de agua nos permite estimar el volumen de agua requerido
para retornar las concentraciones de sodio a 140 mEqg/l, a lo que se debe sumar las pérdidas
insensibles y otras pérdidas concurrentes que puedan estar teniendo lugar.

Cambios en el Na sérico =

Na infundido — Na sérico

Agua corporaltotal + 1

Estima el efecto de 1 L de
cualquier infusién sobre el
Na* sérico.

Estima el efecto de 1 L de
cualquier infusién que
contenga Na* y K*, sobre
el Na* sérico.

(Na infundice — K infundido) — Na sérico
Agua corporal total + 1

Cambios en Na sérico =

Dextrosa 5% 0 40
Cloro sodio 0.9% 154 100
Cloro sodio 0.45% 77 73
Cloro sodio 3% 513 100 *
Cloro sodio 5% 855 100 *
Solucién de Ringer lactato 130 97

En nimero 1 de la férmula es una simplificacion de la expresion (Na infundido — Na sérico) X 1
Litro, que es el valor calculado para la ecuaciéon en mmol/L.

El estimado del agua corporal total en litros (L), se expresa como una fraccion del peso
corporal:

0.6 en nifios y adultos masculinos jévenes

0.5 en las mujeres jovenes y ancianos masculinos

0.45 en ancianas

Normalmente el liquido extracelular e intracelular ocupa el 40% y el 60% del agua corporal
total respectivamente.

* En adicién a su distribucion completa en el liquido extracelar, la transferencia osmoética de

aifua desde el comiortimiento intracelular.

Sodio corregido

Se ha considerado por muchos anos que por cada 100 mg/dl de elevacion de la glicemia por
encima de su valor normal, se produce una caida de 1.6 mEg/| de las concentraciones de sodio
plasmatico; sin embargo un estudio relativamente reciente ha mostrado una relacion mayor,
sobre todo cuando los valores de glucemia son mas elevados (2.4 mEg/| por cada 100 mg/dl (5.5
mmol/L)).
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Recomendamos aplicar la segunda relacién (2.4 mEg/L por cada 5.5 mmol/L) cuando la glucemia
plasmatica exceda los 20 mmol/L.

La ecuacion seria, para valores de glucemia menores de 20 mMol/I (360 mg/dL):
A[Na*]= 1.6 x glucemia en mg/dL/100 ¢
A[Na*]= 1.6 x glucemia en mmol/L/5.5

Para valores de glucemia mayores de 20 mMol/L (360 mg/dl):
A[Na*]= 2.4 x glucemia en mg/dL/100 ¢
A[Na*]= 2.4 x glucemia en mmol/L/5.5

Pongamos por ejemplo un paciente con una glucemia de 35 mmol/L (630 mg/dl) y una
concentracion de sodio plasmatico de 140 mEq/L:

A[Na*]= 2.4 x 35/5.5 = 15.3 mEq/L

[Na*corregida]= 140 -15.3 = 124.7 mEq/L

Para la interpretacion debemos considerar que si la concentracién de sodio sérico corregido es
normal se han perdido liquidos isoténicos, si es mayor que lo normal se han perdido liquidos
hipotdnicos y si es menor de lo normal no se ha perdido liquidos de forma apreciable.

SISTEMA INTERNACIONAL DE UNIDADES
Comentarios

El Mol (simbolo: mol) es la unidad con que se mide la cantidad de sustancia, una de las siete
magnitudes fisicas fundamentales del Sistema Internacional de Unidades.

El ndmero de unidades elementales —-atomos, moléculas, iones, electrones, radicales u otras
particulas o grupos especificos de éstas- existentes en un mol de sustancia es, por definicién, una
constante que no depende del material ni del tipo de particula considerado. Esta cantidad es
lamada nimero de Avogadro (Na)y equivale a:

1 mol = 6,02214129 (30)x10% al que se conoce como numero de Avogadro.

En quimica el osmol (simbolo: Osm u osmole) es una unidad de medida no perteneciente al
Sistema Internacional que define el nimero de moles de un compuesto quimico que contribuyen a
la presion osmética de una disolucion.

Por ejemplo, una disoluciéon de 1 mol/L de NaCl en agua tiene una osmolaridad de 2osmol/L:
1 osmol = 1 mol de particulas osmoéticamente activas

Osmolaridad

La osmolaridad es la medida usada por farmacéuticos, médicos, odontdlogos, veterinarios, y
bidlogos para expresar la concentracion total (medida en osmoles/litro en vez de en moles/litro
como se hace en quimica) de sustancias en disoluciones usadas en medicina. El prefijo "osmo-"
indica la posible variacidon de la presidn osmética en las células, que se producira al introducir la
disolucion en el organismo.

Osmolaridad sanguinea (mOsm/L) = 2 Na* + K* + Glucemia (mg/dL)/18 + BUN (mg/dL)/2,8

Molalidad
En quimica, la molalidad de una solucién (b) se define como la cantidad de sustancia (en moles)
de soluto; n soluto dividido por la masa (en kg) del solvente; m solvente (no la masa de la
solucion)

nsoluto

B =

maeolvents

Osmolalidad

La osmolalidad es una variacién de la molalidad que sdlo tiene en cuenta los solutos dentro de la
solucidon que contribuyen a la presién osmética. Se mide en osmoles de soluto por kilogramo de
agua. Estd unidad se utiliza con frecuencia en el laboratorio clinico en lugar de la osmolaridad
debido a que puede ser medida de forma directa con el osmdmetro de descenso crioscopico.
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El descenso crioscdpico es una propiedad coligativa que depende de la concentracion total de
particulas en solucidn, por lo que permite determinar la osmolaridad de las mismas.

Prefijos y abreviaturas internacionales

Nombre Simbolo Equivalencia
Litro I L dm?® Decimetro clbico
Mililitro ml mL cm’® Centimetro cubico
Microlitro ul uL mm3 Milimetro cubico

Prefijos y abreviaturas internacionales

Nombre Simbolo Equivalencia
Cantidad de particulas elementales que
Mol mol equivale a un nimero de Avogadro (Np):

1 mol = 6,022 141 29 (30) x 10*

Numero de moles de un compuesto quimico
gue contribuyen a la presidon osmoética de
Osmol Osm u osmole una disolucién:

1 osmol = 1 mol de particulas
osmoticamente activas

La osmolaridad para expresar la concen-
tracién total (medida en osmoles/litro en
vez de en moles/litro como se hace en
quimica) de sustancias en disoluciones. El
prefijo "osmo-" indica la posible variacién
de la presién osmoética en las células, que
se producira al introducir la disolucion en el
organismo.

Osmolaridad mOsm/L

Osmolaridad sanguinea (mOsm/L) = 2 Na*
+ K* + Glucemia (mg/dL)/18 + BUN
(mg/dL)/2,8

En quimica, la molalidad de una soluciéon (b)
se define como la cantidad de sustancia (en
moles) de soluto, dividido por la masa (en

Molalidad mol/kg kg) del solvente (no la masa de la solucion)

nzoluto
B =

meolven te

La osmolalidad es una variacion de la
molalidad que soélo tiene en cuenta los
solutos dentro de la solucién que
Osmolalidad mOsm/kg contribuyen a la presion osmética. Se mide
en osmoles de soluto por kilogramo de
agua. Puede ser medida de forma directa
con el osmémetro de descenso crioscépico.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
1. Chubb SP. Hyponatremia Treatment Guidelines 2007: Expert Panel Recommendations. Clin
Biochem Rev. Feb 2009;30(1):35-8.

2. American College of Endocrinology, American Diabetes Association. Task Force on Inpatient
Diabetes. American College of Endocrinology and American Diabetes Association consensus
statement on inpatient diabetes and glycemic control. Endocr Pract. 2006;12:458-68.

3. Adrogué HJ, Madias NE. The Challenge of Hyponatremia. J Am Soc Nephrol. 2012;23:1140-8.

192
http://www.revmediciego.sld.cu



10.

11.

12.

13.

14.

15.
16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

Adrogué HJ. Consequences of Inadequate Management of Hyponatremia. Am J Nephrol.
2005;25:240-9.

American Diabetes Association. Medical Management of Type 1 Diabetes. 5th ed. Alexandria
(VA): American Diabetes Association; 2008.

American Diabetes Association. Management of Type 2 Diabetes. 6th ed. Alexandria (VA):
American Diabetes Association; 2008.

American Diabetes Association. Intensive Diabetes Management. 2nd ed. Alexandria (VA):
American Diabetes Association; 1998.

American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes—2011. Diab Care.
2011;34(1):S11-61.

American Diabetes Association. Standards of Medical Care in Diabetes 2012. Diab Care.
January 2012;35(1):S1-10.

American Diabetes Association. Executive Summary: Standards of Medical Care in Diabetes-
2013. Diab Care 2013;36(1):54-10.

Avanzini F, Marelli G, Donzelli W, Busi G, Carbone S, Bellato L, et al. Transition From
Intravenous to Subcutaneous Insulin Effectiveness and safety of a standardized protocol and
predictors of outcome in patients with acute coronary syndrome. Diab Care. Jul
2011;34(7):1445-50.

Bantle JP, Wylie-Rosett ], Albright AL. Nutrition recommendations and interventions for
diabetes: a position statement of the American Diabetes Association. Diab Care.
2008;31(Suppl 1):561-78.

Bernard JB, Harper J, Muriello M, Rico E, Baldwin D. Treatment of inpatient hyperglycemia
beginning in the emergency department: a randomized trial using insulins aspart and detemir
compared with usual care. J Hosp Med. 2011;6:279-84.

Bianchi C, Del Prato S. Metabolic Memory and Individual Treatment Aims in Type 2 Diabetes -
Outcome-Lessons Learned from Large Clinical Trials. Rev Diabet Stud. 2011;8(3):432-40.

Biswas M, Davies J S. Hyponatraemia in clinical practice. Postgrad Med J. 2007;83:373-8.

Blackwell SC. Counterpoint: enough evidence to treat? The American College of Obstetricians
and Gynecologists guidelines. Clin Chem. Jul 2012; 56(7):1098-100.

Breithaupt T. Postoperative glycemic control in cardiac surgery patients. Proc (Bayl Univ Med
Cent). 2010;23(1):79-82.

Chaithongdi N, Koch CA, Geraci SA. Diagnosis and management of hyperglycemic
emergencies. Hormones (Athens). 2011;10(4):250-60.

Chappell LC, Germain SJ. Controversies in management of diabetes from preconception to the
postnatal period. BMJ. 2008;336(7646):717-8.

Chew EY, Ambrosius WT, Davis MD, ACCORD Study Group. Effects of medical therapies on
retinopathy progression in type 2 diabetes. N Engl J Med. 2010;363:233-44.

Cowie CC, Rust KF, Byrd-Holt DD. Prevalence of diabetes and high risk for diabetes using A1C
criteria in the U.S. population in 1988-2006. Diab Care. 2011;33:562-8.

Cryer PE. Diverse causes of hypoglycemia associated autonomic failure in diabetes. N Engl J
Med. 2004; 350:2272-9.

Czosnowski QA, Lobo BL, Broyles JE, Deaton PR, Finch CK. Evaluation of glycemic control
following discontinuation of an intensive insulin protocol. J Hosp Med. 2009;4:28-34.

193

http://www.revmediciego.sld.cu



24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

Devos PJ, Melot C. Impact of tight glucose control by intensive insulin therapy on ICU
mortality and the rate of hypoglycaemia: final results of the Glucontrol study. Intensive Care
Med. 2007;33(Suppl 2):5189-94.

Dhar GC. Intensive glycemic control. Implications of the ACCORD, ADVANCE, and VADT trials
for family physicians. Can Fam Physician. 2009;55(8):803-4.

Duckworth W, Abraira C, Moritz T, Reda D, Emanuele N, Reaven PD, et al. Glucose Control
and Vascular Complications in Veterans with Type 2 Diabetes. N Engl J Med. 2009;360:129-
39.

Duncan BC, Coughlin S, Li QE, Sherr D, Boren S. Assessing the value of diabetes education.
Diabetes Educ. 2009;35:752-60.

Duncan AE. Hyperglycemia and Perioperative Glucose Management. Curr Pharm Des.
2012;18(38):6195-203.

Ezeani IU, Eregie A, Ogedengbe OS. Treatment outcome and prognostic indices in patients
with hyperglycemic emergencies. Diabetes Metab Syndr Obes. 2013;6:303-7.

Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus Mellitus. Report of
the Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes. Diab Care.
1997;20:1183-97.

NICE-SUGAR Study Investigators, Finfer S, Chittock DR, Su SY, Blair D, Foster D, Dhingra V,
et al. Intensive versus conventional glucose control in critically ill patients. N Engl J Med.
2009,360(13):1283-97.

Finney SJ], Elia A, Evans TW. Glucose control and mortality in critically ill patients. JAMA.
2003;290:2041-7.

Freda BJ], Davidson MB, Hall PM. Evaluation of hyponatremia: a little physiology goes a long
way. Cleve ClinJ Med. August 2004; 71(8):639-50.

Freudenthal TN, Podesta C, Mulholland R, Rossi M. Fluid Management in Diabetic Ketoacidosis.
Are We Adhering to Recommended Guidelines? Br ] Diabetes Vasc Dis. 2013; 13(3):138-42.

Furnary AP. Effects of outcome on in-hospital transition from intravenous insulin infusion to
subcutaneous therapy. Am J Cardiol. 2006;98:557-64.

Gabbe SG, Garrison EA. New strategies for glucose control in patients with type 1 and type 2
diabetes mellitus in pregnancy. Clin Obstet Gynecol. 2007;50(4):1014-24.

Garber AJ, Abrahamson MJ, Barzilay JI, Blonde L, Bloomgarden ZT, Bush MA, et al. American
Association of Clinical Endocrinologists' comprehensive diabetes management algorithm 2013
consensus statement--executive summary. Endocr Pract. 2013;32(6):536-57.

Garber AJ, Bransome ED Jr. American College of Endocrinology position statement on
inpatient diabetes and metabolic control. Endocr Pract. 2013;10:77-82.

Genuth S, Bennett P. Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes
Mellitus. Follow-up report on the diagnosis of diabetes mellitus. Diab Care. 2003;26:3160-7.

Gerstein MM, Genuth S, ACCORD Study Group. Long-term effects of intensive glucose
lowering on cardiovascular outcomes. N Engl J Med. 2011;364:818-28

Giménez M, Nicolau J, Pericot A, Levy I. Outcome of pregnancy in women with type 1 diabetes
intensively treated with continuous subcutaneous insulin infusion or conventional therapy. A
case-control study. Acta Diabetol. 2007;44(1):34-7.

Griesdale DE, de Souza RJ, van Dam RM. Intensive insulin therapy and mortality among
critically ill patients: a meta-analysis including NICE-SUGAR study data. CMAJ.
2009;180:821-7.

Gross P. Treatment of Hyponatremia. Inter Med. 2008;47:885-91.

194

http://www.revmediciego.sld.cu



44,

45.

46.
47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

Hoorn EJ, Tuut MK, Hoorntje SJ, van Saase LM, Zietse R, Geers AB. Dutch guideline for the
management of electrolyte disorders — 2012 revision. The Netherlands Journal of Medicine.
April 2013;71(3):153-65.

Inzucchi SA. Management of Hyperglycemia in the Hospital Setting. N Engl ] Med.
2006;355(18):1903-11.

Inzucchi SA. Diagnosis of Diabetes. N Engl J Med. 2012;367:542-50.

Inzucchi SE, Siegel D. Glucose Control in the ICU — How Tight Is Too Tight? N Engl J Med.
2009 March 2009;360(13):1346-8.

Inzucchi SE. Management of hyperglycemia in type 2 diabetes: a patient-centered approach.
Position Statement of the American Diabetes Association (ADA) and the European Association
for the Study of Diabetes (EASD). Diab Care. 2012;35:1364-79.

Ismail-Beigi F, Banerji MA, ACCORD trial group. Effect of intensive treatment of
hyperglycaemia on microvascular outcomes in type 2 diabetes: an analysis of the ACCORD
randomised trial. Lancet. 2010;376:419-30.

Kavanagh BP. Glucose in the ICU — Evidence, Guidelines, and Outcomes. N Engl ] Med.
September 2012;367(13):1259-60.

Kitabchi AE, Umpierrez GE, Fisher JN, Murphy MB, Stentz FB. Thirty Years of Personal
Experience in Hyperglycemic Crises: Diabetic Ketoacidosis and Hyperglycemic Hyperosmolar
State. J Clin Endocrinol Metab. May 2008;93(5):1541-52.

Kitabchi AE, Umpierrez GE, Miles JM, Fisher JN. Hyperglycemic crises in adult patients with
diabetes. Diab Care. 2009;32:1335-43.

Kragelund Nielsen K, Kapur A. The urgent need for universally applicable simple screening
procedures and diagnostic criteria for gestational diabetes mellitus - lessons from projects
funded by the World Diabetes Foundation. Glob Health Action. 2012;5:1

Krinsley ]S, Grover A. Severe hypoglycemia in critically ill patients: risk factors and outcomes.
Crit Care Med. 2007;35:2262-7.

Lerario AC, Chacra AR, Pimazoni-Netto A, Malerbi D, Gross D], Oliveira JE, et al. Algorithm for
the treatment of type 2 diabetes: a position statement of Brazilian Diabetes Society.
Diabetology & Metabolic Syndrome. 2010(2):35.

Hanefeld M, Bramlage P. Insulin Use Early in the Course of Type 2 Diabetes Mellitus: The
ORIGIN Trial. Curr Diab Rep. 2013;13(3):342-9.

Meier M. Cardiovascular disease and intensive glucose control in type 2 diabetes mellitus:
moving practice toward evidence-based strategies. Vasc Health Risk Manag. 2009;5:859-71.

Metchick LN, Inzucchi SE. Inpatient management of diabetes mellitus. Am J Med.
2002;113:317-23.

Agus MS, Steil GM, Wypij D, Costello JM, Laussen PC, Langer M, et al. Tight glycemic control
versus standard care after pediatric cardiac surgery. N Engl J Med 2012;367:1208-19.

Kovalaske MA, Gandhi YG. Glycemic control in the medical intensive care unit. J Diabetes Sci
Technol. 2009;3:1330-41.

Moghissi ES, Korytkowski MT, DiNardo M, et al. American Association of Clinical
Endocrinologists and American Diabetes Association consensus statement on inpatient
glycemic control. Diab Care. 2009;32:1119-31.

Mooradian AD, Albert SG. Narrative review: a rational approach to starting insulin therapy.
Ann Intern Med. 2006;145:125-34.

Mugglestone MA. Management of diabetes from preconception to the postnatal period:
summary of NICE guidance. BMJ]. Mar 2008;336(7646):714-7.

195

http://www.revmediciego.sld.cu



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.
72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

Nathan DM. Medical management of hyperglycemia in type 2 diabetes: a consensus algorithm
for the initiation and adjustment of therapy. A consensus statement of the American Diabetes
Association and the European Association for the Study of Diabetes. Diab Care. 2009;32(193-
203):193.

Nathan DM, International Expert Committee Members. International Expert Committee Report
on the Role of the A1C Assay in the Diagnosis of Diabetes. Diab Care. Jul 2009;32(7):1327-
34.

Olansky L, Lober C, Yared JP, Hoogwerf B. Cleveland Clinic Cardiovascular Intensive Care Unit
Insulin Conversion Protocol. J Diabetes Sci Technol. May 2009;3(3):478-86.

Perez ME, Rose C, Gaughan JP. Comparison of the Efficacy and Safety of Two Different Insulin
Infusion Protocols in the Medical Intensive Care Unit. Hosp Pharm. 2013;48(3):213-8.

Peters A. Diabetes care for emerging adults: recommendations for transition from pediatric to
adult diabetes care systems: a position statement of the American Diabetes Association. Diab
Care. Nov 2011;34(11):2477-85.

Kalra P, Anakal M. Peripartum management of diabetes. Indian ] Endocrinol Metab.
2013;17(suppl 1):572-6.

Pittas AG, Lau J. Insulin therapy for critically ill hospitalized patients: a meta-analysis of
randomized controlled trials. Arch Intern Med. 2004;164:2005-11.

Reynolds RM, Padfield PL, Seckl JR. Disorders of sodium balance. BMJ]. 2006;332:702-5.

Robert G, Dluhy RG. Intensive Glycemic Control in the ACCORD and ADVANCE Trials. N Engl ]
Med. 2008(358):2630-3.

Rodbard HW, Jellinger PS, Davidson JA, Einhorn D, Garber AJ, Grunberger G, et al. Statement
by an American Association of Clinical Endocrinologists/American College of Endocrinology
consensus panel on type 2 diabetes mellitus: an algorithm for glycemic control. Endocr Pract.
2009;15:540-59.

Rozance PJ, Hay WW. Describing hypoglycemia - definition or operational threshold? Early
Hum Dev. May 2010;86(5):275-80.

Rury R, Holman FR. 10-Year Follow-up of Intensive Glucose Control in Type 2 Diabetes. N
Engl J Med. October 2008;359:1577-89.

Sacks DB, Goldstein DE, Maclaren NK, McDonald M, Parrott M. Guidelines and
recommendations for laboratory analysis in the diagnosis and management of diabetes
mellitus. Clin Chem. 2002;48:436-72.

Saudek CD, Sacks DB, Bergenstal RM, Edelman D, Davidson MB. A new look at screening and
diagnosing diabetes mellitus. J Clin Endocrinol Metab. 2008;93:2447-53.

Shomali MI, Hill PC, Pehlivanova M, Sharretts JM, Magee MF. Transition to target: a
prospective randomized trial comparing three formulae for determination of subcutaneous
basal insulin dosing at the time of transition from intravenous insulin therapy following cardiac
surgery. Diabetes Technol Ther. 2011;13:121-6.

Simmons D, MclIntyre HD, Elrishi M. Gestational Diabetes Mellitus: NICE for the U.S.? A
comparison of the American Diabetes Association and the American College of Obstetricians
and Gynecologists guidelines with the U.K. National Institute for Health and Clinical Excellence
guidelines. Diab Care. Jan 2010;33(1):34-7.

Skyler ]S, Bonow RO. Intensive glycemic control and the prevention of cardiovascular events:
implications of the ACCORD, ADVANCE, and VA diabetes trials: a position statement of the
American Diabetes Association and a scientific statement of the American College of
Cardiology Foundation and the American Heart Association. Diab Care. Jan 2009;32:187-92.

196

http://www.revmediciego.sld.cu



81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

Stahnke A, Behnen E, Schimmelpfennig J. Pharmacy Management of Postoperative Blood
Glucose in Open Heart Surgery Patients: Evaluation of an Intravenous to Subcutaneous
Insulin Protocol. Hosp Pharm. Feb 2014;49(2):164-9.

Tamborlane WV, Bode BW. Juvenile Diabetes Research Foundation Continuous Glucose
Monitoring Study Group. Continuous glucose monitoring and intensive treatment of type 1
diabetes. N Engl J Med. 2008;359:1464-76.

The NICE-SUGAR Study Investigators. Intensive versus conventional glucose control in
critically ill patients. N Engl J Med. 2009;360:1283-97.

Tonelli MR, Guntupalli KK. An official multi-society statement: the role of clinical research
results in the practice of critical care medicine. Am J Respir Crit Care Med. 2013;185:1117-
24.

Turnbull FM, Anderson RJ. Intensive glucose control and macrovascular outcomes in type 2
diabetes. Diabetologia. 2009;52:2288-98

Umpierrez GE, Smiley D, Mulligan P, Keyler T, Temponi A, Semakula C, et al. Insulin Analogs
Versus Human Insulin in the Treatment of Patients With Diabetic Ketoacidosis. A randomized
controlled trial. Diab Care. Jul 2009;32(7):1164-9.

Umpierrez GE, Jacobs S. Randomized study of basal-bolus insulin therapy in the inpatient
management of patients with type 2 diabetes undergoing general surgery (RABBIT 2
surgery). Diab Care. 2011;34:256-61.

Umpierrez GE. Basal versus sliding-scale regular insulin in hospitalized patients with
hyperglycemia during enteral nutrition therapy. Diab Care. 2009;32:751-3.

Van den Berghe G, Wilmer A, Hermans G. Intensive insulin therapy in the medical ICU. N Engl
J Med. 2006;354:449-61.

Van den Berghe G, Wouters P, Weekers F. Intensive insulin therapy in the critically ill
patients. N Engl J Med. 2001;345:1359-67.

Van Hooijdonk R, Winters T, Fischer J, van Dongen-Lases EC, Krinsley ]S, Preiser JC. Accuracy
and limitations of continuous glucose monitoring using spectroscopy in critically ill patients.
Ann Intensive Care. 2014;4:1-8.

Wiener RS, Larson RJ. Benefits and risks of tight glucose control in critically ill adults: a meta-
analysis. JAMA. 2008;300:933-44.

Zoungas S, Patel A, Chalmers J, de Galan BE, ADVANCE Collaborative Group. Severe
Hypoglycemia and Risks of Vascular Events and Death. N Engl J Med. 2010;363:1410-8.

Recibido: 4 de marzo de 2015
Aprobado: 15 de mayo de 2015

DSc. Volfredo José Camacho Assef

Hospital Universitario “Dr. Antonio Luaces Iraola”

Calle Maximo Gémez No.257, entre 4ta y Onelio Hernandez. Ciego de Avila, Cuba. CP.65200
Correo electrénico: volfredo@ali.cav.sld.cu

197

http://www.revmediciego.sld.cu



	Electrolitos en sudor y secreciones gástricas
	Electrolitos en sudor y secreciones gástricas
	Electrolitos en sudor y secreciones gástricas

	Desorden

	Electrolito
	Na+
	K+
	Ca+2
	Mg+2
	Cl-
	HCO3-
	H2PO4 -
	SO42-
	Ácidos orgánicos
	Proteínas
	pH
	pH
	COMPARACIÓN DE LAS SOLUCIONES ELECTROLÍTICAS MÁS UTILIZADAS EN CUIDADOS INTENSIVOS
	Elemento



	PARÁMETRO
	DESORDEN
	Rango normal
	Acidosis respiratoria compensada
	Acidosis respiratoria no compensada
	Acidosis metabólica compensada
	Acidosis metabólica no compensada
	Alcalosis respiratoria compensada
	Alcalosis respiratoria compensada
	El descenso crioscópico es una propiedad coligativa que depende de la concentración total de partículas en solución, por lo que permite determinar la osmolaridad de las mismas.



