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Complicaciones Agudas en
Diabetes Mellitus

> Propias de la Enfermedad:
« Estados Hiperglicémicos

- Cetoacidosis diabética
(Coma Cetoacidotico)

« Estado o Sindrome Hiperglicemico
Hiperosmolar No Cetosico

> Propias del Tratamiento:
« Hipoglicemia
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EPIDEMIOLOGIA

1 Cetoacidosis a SHH las mas serias
complicaciones

1 Puede ocurrir en ambos tipos de DM

1 La mortalidad es par DKA 5%y SHH 15%
1 Raza: los blancos menos 1/3

1 Edad: >60a



DEFINICION

1 S.H.N.C : sindrome caracterizado por
compromiso de conciencia debido a
hiperosmolaridad plasmatica severa ,asociado a
deshidratacion y cetonemia nula o leve.

1 CAD: complicacion metabdlica aguda,
principalmente en diabetes mellitus |,asociado a
cetonemia y cetonuria importantes.




Cetoacidosis diabética %‘

1 Sindrome caracterizado por:
—- Hiperglicemia
— Acidosis metabolica - cetoacidosis
— Deshidratacion
— Desequilibrio electrolitico

1 derivado de un grave déficit de insulina con
aumento de las hormonas de
contraregulacion (glucagoén, corticoides,
catecolaminas y hormona de crecimiento)
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Fisiopatologia

Déficit de insulinay exceso de hormonas catabodlicas

{\ Hiperosmolaridad
Glucosa compromiso de
NPl HIPERGLICEMIA conciencia

T produccién Glucosuria

Deshidratacion
Pérdida electrolitos
Lipidos HIPERCETONEMIA [INSIRI LRttt

T lipolisis volipnea

T cetogénesis halitosis cetonica
d Utilizacién de cetoacidos hiperkalemia




Pathogenesis of DKA and HHS
Stress, Infection and/or Insufficient Insulin Intake
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CETOACIDOSIS DIABETICA:
CUADRO CLINICO

1. Deshidratacion grave y
progresiva
— Poliuriay polidipsia
— Oligoanuria

— Hipotension arterial,
eventualmente Shock
hipovolémico.

2. Acidosis Metabdlica

— Signos Respiratorios:
Kussmaul y aliento cetonico.

— Sintomas digestivos:
Nauseas, vomitos y dolor abd.
anorexia.




C.A.D.:. CUADRO CLINICO

3. Estado de conciencia:
- Varia lucidez a obnubilacion
- Coma neurologico (infrecuente 5 -15%)
(osm > 330 mOsmol/l y deshidratacion neuronal)

4. Sintomas o sighos de la afeccidon causal.



Sindrome Hiperglicémico Hiperosmolar no
Cetoacidotico

Clinica:
Polidipsiay poliuria
« Compromiso de conciencia

* Deshidratacion intensa que puede producir un shock
hipovolémico

» Respiracion normal, halitosis (-)

* Puede haber signos neurologicos focales, mioclonias y
convulsiones
La evolucion insidiosa sin sintomas
gastrointestinales por acidosis, explica la consulta tardia
con severa hiperglicemia y deshidratacion



Crisis hiperglicemica

Sintomas vy signos

Polipnea (Kussmaul) 100
Halitosis cetdnica 100
Deshidratacion * 83
Nauseas y vomitos 70
Compromiso de conciencia 10)
Dolor abdominal 22

Shock 22
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CAUSAS PRECIPITANTES

Falta de tratamiento insulinico

Infecciones graves

(47%)
(35%)

Otras situaciones gue cursan con estres:

Infarto de Miocardio,
AVE,

Intervencion Quirudrgica
Pancreatitis

Embarazo

Desconocidas
Debut de DM Tipo 1

BN
10 %

—

8 %




Tahle 1—DMagnostic oriteria for DEA and HHS

DEA
nlild Moderate SCVETE HH=

Plasma plucose (mg/dl) =250 =250 =25 =G00
Arenal pH 7.253-7.30 700—V, 249 =700 =
Serum bicarbonate smEgf» | 518 | 0= 15 10 =15
Utine ketones® FPosit e Positive Positive Small
Serum ketones? Fositve Positive Positive Small
Etlective setum osmo laliby Yarable Yarable Vanahble =320
LmO=mkg) '
Anion gap =10 =12 =12 <12
Alteration n sensoria Alert Alert/drowsy >t porcoma SuporiComa

or mental obtundation

*Mitroprusside reaction method; falculation! 2[measured MWa (mEgl)] + gluccse fmgfdlv18; fFoalculaton:

(P ™D — (] HCO, ™) imEgT). See teat for detals,

DiageTes CARE, vorusE 24, mumeer 1, | aroany 200]



LABORATORIO

Esencilales

—Glicemia
—Cetonuria
—Cetonemia
—Bicarbonato
—Electrolitos



LABORATORIO

—Electrocardiograma:
—Pa0O, PaCO,

—Hemograma



Examenes Complementarios (al ingreso)

Acido Lactico

Ca, P, Mg

Hemocultivos

Urocultivo

Triglicéridos

Amilasemia

Rx de Torax.
Ecotomografia Abdominal
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DM: Indicaciones de Hospitalizacion

. Hiperglicemia > 400 mg/d|
. Hiperglicemia + sospecha de cetoacidosis

. Hiperglicemia + sospecha de Sindrome hiperosmolar

Hipoglicemia con neuroglucopenia severa o por
hipoglicemiantes orales

. Inicio de insulinoterapia:
. Debut de DM tipo 1

Inicio de insulina en DM tipo 2

. Enfermedad intercurrente: Infecciones AVE,

angina patologias quirdrgicas



Complicaciones

* Arritmias cardiacas (Hipokalemia-bicarbonato)
e Paro cardiaco en asistolia (Hiperkalemia)
e Shock: - Hipovolémico
- Cardiogénico (acidosis, ¥ K, 4 fosfatos)
* Hipoglicemias
Acidosis hiperclorémica
« Edema cerebral (bicarbonato, hidratacion muy rapida)
 Infecciones
 Trombosis venosas y arteriales
* Acidosis lactica

Mortalidad: 3 al 7 %
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1 Tratamiento



Evaluacion inicial completa™ , Iniciar hidratacion 10 - 20 miKg'h con solucion EV NaCl 0.9%

v

v
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Hidratacion Insulina Potasio MNecesidad de bicarbonato
= I — ! } !
BC/BY sHCIM 9 K<2.5EyL administrar pH<=7.0 pH=7.0
Shodk Deshidratarién ImEyKg de KO Even 1 h* | #
Deshidratacicn roderada o Ireulina cristaing | |Insuling cristaing ¥
Severa e 01UhEY 0.1 UwhSCoBY Repetir pH e e
+ SK25-35mEgL después debolo pH=70 MaHy
administrar 40— 80 gL e hidratacion
Adminisirar (50 Administrar 0976 ‘# ensdusin By hasia K=35 imicial.
MaCl (0ol wo Mal! {100 Hgih) =
espaneor dd plasma o 1 h Naniener hasta *
Hazta resoiver & shock + corirdlar la '
addosis (pH=7.3) SK35a55mEL SpH=T0
Ackrinistar HICG ~15) administrar 30 -40mEgL
. . + *
reponer defict™
endBhaoon Disminuira 0.05 S dK=5mml
¥ L¥gh hasta no adrrinistrar K hasta Administrar MNaHTCE 2 g
Inigiar insuina sc K= SmBEglL en 1 hora, ensolukon conMNaCl
Cuando |a gicemia sin exoeder 155 ey L deMa
acance 250 mgd
{controlar K. horanioy seguir ssgin resultada)
i { mamtener potasio 35 a 5SmEyL)

Carbio a ifusitngluocsa 25- 5% con Nadl 045%a
0,75%en valuren pera conpletar rehidrataconen 48 h
mertengr gicema entre 150-200 mo'd (puede ser
necesano gluoosa 10%4.

Cortralar guocsa y dedrditos, cada 2 —4 haras hestalograr estabilidad. Buscar causas deseny
caderartes. Luego de laresoluadn dela CAD, inaar insulina aistdina suboutanea 01a025
—® LIKg cada 5 horas durante 24 h en debutantes, para deteminar requenimientos insulinicos.,

« “Cntencs dagnostios: gicemia > 250 ng/d, pHvenoso < 7.3, bicarbonato < 15 miEgL, cetonunia noderada o otonemia
» ™ Alingreso sdiotar: gicemia, gases venosos, dedrolitos plasmretioos, BUN aredtininemia, cetonemia, calcemiay fosfamia, aina conpletay ogtonuna
o Requenmientos: 1800 2000 contZidia. Ddfiat: en deshidratadon leve 50 oKy, noderada 100 aoi y severa 150 aolg, reponer endB h,

S K2 5 gL retrasar la administradon de insulina hasta K= 2.5, riesgo de agravar hipokdema



Manejo de Pacientes Adultos con Cetoacidosis
Diabética *

* Criterios diagnosticos: glicemia > 250 mg/dl, pH venoso < 7,3
bicarbonato
< 15 mEqg/L, cetonuria moderada o cetonemia
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DEterminar graco de desniaratacion

Shock Hipovolemico Hipotension moderada Shock
l l Cardiogénico
Administrar
0,9% NaCl (1 L/h) Evaluar Natremia
y/o expansor del l L Monitoreo
plasma et iel o Na*baj Hemodinamico
elevado
| /
NaCl 0.45% NaCl 0.9%
4 — 14 ml/kg/h 414 ml/kg/h
' segun
N hidratacion

hidratacion




c/ BICTI'a =Y

Insulina
rapida 0.15
U/kg en bolo

EV

|

Infusion Insulina
a 0.1 u/kg/h

g BIC VialM

|

Insulina
rapida 0.4
U/kg mitad en
boloEV elM

|

Insulinaa 0.1
u/kg/h IM

i

N\

Si glicemia no cae 50 — 70 mg/d|

en lal° hora

Daoblar dosisde
insulina/hora hasta que la
glucosa caiga 50 - 70 mg/dl

Dar bolusdeinsulina EV
hasta que la glucosa caiga
50 — 70 mg/dl




PLANDE HEFPOSICION D= POTAS|C)

Determinacion de K * plasmatico

/

S K *<3.3mEqg/L

Detener insulinay

dar 40 mEq/l K*
por hora

\ 4

S K* >0=5.0mEg/L

No anadir K* y controlar
cada 2 horas

SIK*>33pero<5
mEQq/L,

dar 20— 30 mEqg/K

en cadallitro de

solucion EV para

mantener Kalemia

entre4 -5 mEqg/L
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CARBONATO

NaHCO,
(100 mmol)
Diluir en 400 ml
agua destilada
Infusion a 200
ml/h

NaHCO,
(50 mmol)
Diluir en 200 ml
agua destilada
Infusiéon a 200 ml /h

\ 4

\ 4

Repetir administracion de Na HCO , cada
2 horashastallevar el pH > 7.0
Monitorizar la Kalemia

pH > 7.0

\ 4

NaHCO,
No usar bicarbonato




Calculos!

Anion Gap

— [Na + K] — [HCO3 + ClI]

— Normal 10-12

Na corregido

— Na(medido) + [(glucosa-100)/100] x 1.6

Osmolaridad
— (Nax 2) + (glu/18) + (BUN/2.8)
— Normal 285-295

pérdidas para la reposicion:
Déficit agua(ml) = glicemia actual (mg/dL) — 200 x 10



Management of Adult Patients with DEA®

Complete initial evaluation’, Start IV fluids: 1.0 L of 0.9% MaCl per hour initially {15-20 miskg ' +h')

1

L d
Agsess Nead For Bicarbonate

pH <68 pHBES7D  pH=>70
MaHCO MaHC0s e
(100 sl (B0 pmad) Hi:hH
Cilif= in Cifuda =
A00 ml H0. 20 mil Ha0
Irfuse al mfuse al
200 i, 200 il

!

1

* Tlm _
IV Flulds | Insulin | Potassium —]
¥ ¥ ¥ v
, . Py Powta SCAM Route If InFial seenem K is <33
Datarmine: Mydrason i mEqL, hokd insufin and
+ + ‘*‘ + + give 40 mEq K per b {23
| KGL angd 103 KPDG wii
Hypovolemic Mild Cardiogenic  |Insulin: Regular Iresaher. Ragular K = 3.3 mEglL
shotk hypalaesinn shiock 015 itk as I 0.4 unita g W I
bolus b bohus, ¥ [Mor 5C l
;mﬁ m l l H mitial sorm K= 60
EryL, do nol give K- but
ardior i 01 unita =g o' | 00 anite ey ' Regular m !
e ATETE linsuln fusian h5G or IN ehack I aveny 2 h
, T I I
luste comected ha™F If serum ghusase does not Tall by
EvlLa —— E.I:I-?I;Im:'qlntm haur If imati=l senen K7z 1.0 but
+ + + " = 5.0 mEa'L, give 20-30
" l ¢ miE K" in wach e of IV
S’m”" e e s Fa usicd {213 a5 KEL and 173
| | Diasuble insiin Gave hourly 1V s P o keep serum
.* infutsion howrly suln Bolus (10 uniis) K&l 4-5 mEgiL
+ urlil giucasa falls unil glucose 1als
[ &5% NaCl D.a%Mac by S0-70 meegiol by S0-T10 mgid]
§a- 14 mi-wg R [ 14 - kg e
daperding on dapanding on
Hydraton state hydraticn state

v v

Immw"mgmmzmmm|J4

v

Fapzat HCOh adminisiratian

ey 2 undl pi =70
Btonitor sanm &

Charyge o 5% dextross win 045% Nadll ot
150=250 b with adequabe rsulin ik 05.0.1

kimap the serum
rap'ell wnlil setabelic contnol is achieved

unis kg '« b' IV indusion ar 810 units SC every 2h) io
glucas hetwaen 150 and 200

—

Check slecirabtes, BUM, craalinios @nd ghetss avary 2-4 h undl stabie, After resolution of
DA, I Ik patier is NP, condr 1Y indddin and suppiement with S0 regular insulin s

e, Viten the: pafend can eal, iniliale & multidose rsufin
nveded, Continus 1Y insule nfusion o 1-2 b afer SC insulin 2 Dagun 1o ansum pdequata

plasma insuln wale  Comlinue b keok for praciphating cacea(s).

regimien and adjet a




Management of Adult Patients with DKA®

Carmplete initial evaluation’, Start IV fluids: 1.0 L of 0.9% MaiCl per hour initially (15-20 ml kg ).
| R [ 2 i ¥ |
| IV Flulds | Ingulin i | Fotassium 1 Agsess Nead For Bicarbonats
¥ l L Y \J Y
Ehatermine hydraion Bians I Roula SCAM Rouss I infal sesnm K s <33 pH =65 gH B 8-7.0 pH =
: miEcyL, hold msulin and
; * ; + + give: 40 mEq K" par b (273
.- . | KCL and 153 KPOW) il
Hy povalemic Mild Cardiogenic  |Insulin: Regular | Inesaih: Heqular K= 33 mEgll MaHCO: MNaHCOs P
shock  hypotession  shock OA5unitakg as IV | | 04 unitsg ¥z IV (100 msad) {50 ) HE:
bclus bakus, ¥ M or 5C Dlein || Dhdes
¥ Y — 400 ml H:0). 26 mil o
- Infuse at nfuse ai
Emﬂrﬁ: !_J:fgi;.t ¥ if initial sesum K72 64 200 ik 200 mih
’ 1 i i -
) ‘ h.nua 01 unitg ek "oh ' Roguiar| | MES domotgive K- but
|
I[::ém]s:ﬁn";a ' S nluur.nu —‘ s SC oo I check K avery 2 h
, i ! |
. ] ¥
lisia cormeched haF If.'-run glucase doas nod Tall by e — N
Eviluate = E0-T0 migédl in first haur | If iritial s K2 3.3 but Fapeat HLC: adminisirmian
v ¥ ' ' < 5.0 mEglL, give 20-30 every 2 unl pH >7.0.
Fa b § y Kniter sarum
. 4 l il K in each eer of IV
ot SR M Y N {21 35 KCA 13
Doubde inidin Gie hourhy 1V IT %) IR ke p perum
' ¢ infusicn hourly rysuln bolus (10 units) &l 4-5 mEgiL
unlil gluoose falls | | unbl glucosi s N
[ 45% MaCl 0a%Mac by 50-700 il by S0-T0 mgid]
- 14 g ) 4 14 mi- kg =h | - )
daperyding on dapanding cn
hiydration state hydration stale |



Sindrome Hiperglicémico Hiperosmolar
no Cetoacidotico
Tratamiento de complicaciones:

Edema cerebral Manitol y corticoides
Retencion gastrica SNG

Diuresis (-) Sonda — hidratacion
Hipotension Expandidores de

volumen. Catéteres de
hemodinamia

Trombosis y CID Heparina

Mortalidad: 30 a 50 % dada principalmente por
causas no metabolicas en pacientes de edad
(vasculares e infeccion)
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