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Propias de la EnfermedadPropias de la Enfermedad::
•• Estados Estados HiperglicémicosHiperglicémicos

•• CetoacidosisCetoacidosis diabética diabética 
(Coma (Coma CetoacidóticoCetoacidótico))

•• Estado o Síndrome Estado o Síndrome HiperglicémicoHiperglicémico
HiperosmolarHiperosmolar No No CetósicoCetósico

Propias del TratamientoPropias del Tratamiento::
•• HipoglicemiaHipoglicemia

Complicaciones Agudas en Complicaciones Agudas en 
Diabetes MellitusDiabetes Mellitus
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EPIDEMIOLOGIAEPIDEMIOLOGIA

Cetoacidosis a SHH las mas serias 
complicaciones
Puede ocurrir en ambos tipos de DM
La mortalidad es par DKA 5%y SHH 15%
Raza: los blancos menos 1/3
Edad: >60a



DEFINICIÓNDEFINICIÓN

S.H.N.CS.H.N.C : : sindromesindrome caracterizado por caracterizado por 
compromiso de conciencia debido a compromiso de conciencia debido a 
hiperosmolaridadhiperosmolaridad plasmática severa ,asociado a plasmática severa ,asociado a 
deshidratación y deshidratación y cetonemiacetonemia nula o leve.nula o leve.
CAD: complicación metabólica aguda, CAD: complicación metabólica aguda, 
principalmente en diabetes mellitus principalmente en diabetes mellitus I,asociadoI,asociado a a 
cetonemiacetonemia y y cetonuriacetonuria importantes.importantes.



CetoacidosisCetoacidosis diabética       diabética       

Sindrome caracterizado por:
– Hiperglicemia
– Acidosis metabólica - cetoacidosis
– Deshidratación
– Desequilibrio electrolítico

derivado de un grave déficit de insulina con   
aumento de las hormonas de 
contraregulación (glucagón, corticoides, 
catecolaminas y hormona de crecimiento)
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Fisiopatología
Déficit de insulina y exceso de hormonas catabólicas

Glucosa
↓ utilización
↑ producción

Hiperosmolaridad
compromiso de 

conciencia
Glucosuria

Deshidratación
Pérdida electrolitos

Lipidos
↑ lipolisis
↑ cetogénesis
↓ Utilización de cetoácidos

Acidosis metabólica
polipnea

halitosis cetónica
hiperkalemia

HIPERGLICEMIA

HIPERCETONEMIA





CETOACIDOSIS DIABETICACETOACIDOSIS DIABETICA: : 
CUADRO CLÍNICOCUADRO CLÍNICO

1.1. Deshidratación grave y Deshidratación grave y 
progresivaprogresiva
–– Poliuria y polidipsiaPoliuria y polidipsia
–– OligoanuriaOligoanuria
–– Hipotensión arterial, Hipotensión arterial, 

eventualmente Shock eventualmente Shock 
hhipovolémicoipovolémico..

2. Acidosis Metabólica 2. Acidosis Metabólica 
–– Signos Respiratorios: Signos Respiratorios: 

KussmaulKussmaul y aliento y aliento cetónicocetónico..
–– Síntomas digestivos: Síntomas digestivos: 

Náuseas, vómitos y dolor Náuseas, vómitos y dolor abdabd. . 
anorexia. anorexia. 



C.A.D.: CUADRO CLINICO
3. Estado de conciencia3. Estado de conciencia: : 

-- Varía  lucidez a obnubilación Varía  lucidez a obnubilación 
-- Coma neurológicoComa neurológico (infrecuente 5 (infrecuente 5 --15%) 15%) 

((osmosm > 330 > 330 mOsmolmOsmol/l y deshidratación neuronal)/l y deshidratación neuronal)

4. Síntomas o signos de la afección causal.4. Síntomas o signos de la afección causal.



Clínica:
• Polidipsia y poliuria
• Compromiso de conciencia
• Deshidratación intensa que puede producir un shock 
hipovolémico
• Respiración normal, halitosis (-)
• Puede haber signos neurológicos focales, mioclonías y 
convulsiones

La evolución insidiosa sin síntomas 
gastrointestinales por acidosis, explica la consulta tardía 

con severa hiperglicemia y deshidratación

Sindrome Hiperglicémico Hiperosmolar no 
Cetoacidótico



Síntomas y signos

Polipnea (Kussmaul) 100
Halitosis cetónica 100
Deshidratación * 83
Náuseas y vómitos 70
Compromiso de conciencia 50
Dolor abdominal 22
Shock 22

Crisis hiperglicemica



CAUSAS PRECIPITANTESCAUSAS PRECIPITANTES
Falta de tratamiento Falta de tratamiento insulínicoinsulínico (47%)(47%)
Infecciones graves                                     (35%) Infecciones graves                                     (35%) 
Otras situaciones que cursan con Otras situaciones que cursan con estrés:estrés:

Infarto de Miocardio, Infarto de Miocardio, 
AVE, AVE, 
Intervención QuirúrgicaIntervención Quirúrgica 10 %10 %
PancreatitisPancreatitis
Embarazo  Embarazo  

Desconocidas                                                  8Desconocidas                                                  8 %%
Debut de DM Tipo 1Debut de DM Tipo 1





LABORATORIOLABORATORIO

EsencialesEsenciales

–– GlicemiaGlicemia
–– CetonuriaCetonuria
–– CetonemiaCetonemia
–– Bicarbonato Bicarbonato 
–– ElectrolitosElectrolitos



LABORATORIOLABORATORIO

–– Electrocardiograma:Electrocardiograma:

–– PaOPaO22, , PaCOPaCO22..

–– HemogramaHemograma



AcidoAcido Láctico                 Láctico                 
Ca, P, Mg      Ca, P, Mg      
HemocultivosHemocultivos
UrocultivoUrocultivo
Triglicéridos Triglicéridos 
AmilasemiaAmilasemia
Rx de Tórax.Rx de Tórax.
EcotomografíaEcotomografía Abdominal          Abdominal          

Exámenes CExámenes Complementariosomplementarios ((al ingresoal ingreso))



1. Hiperglicemia > 400 mg/dl

2. Hiperglicemia + sospecha de cetoacidosis

3. Hiperglicemia + sospecha de Sindrome hiperosmolar

4. Hipoglicemia con neuroglucopenia severa o por 
hipoglicemiantes orales 

5. Inicio de insulinoterapia:  

6. Debut de DM  tipo 1
Inicio de insulina en DM  tipo 2

7. Enfermedad intercurrente: Infecciones  AVE, 
angina patologías quirúrgicas

DM: Indicaciones de Hospitalización



• Arritmias cardíacas (Hipokalemia-bicarbonato)
• Paro cardíaco en asistolía (Hiperkalemia)
• Shock: - Hipovolémico

- Cardiogénico (acidosis, ↓ K, ↓ fosfatos)
• Hipoglicemias

• Acidosis hiperclorémica
• Edema cerebral (bicarbonato, hidratación muy rápida)
• Infecciones
• Trombosis venosas y arteriales
• Acidosis láctica

Mortalidad: 3 al 7 %

Complicaciones
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Manejo de Pacientes Adultos con Manejo de Pacientes Adultos con CetoacidosisCetoacidosis
Diabética *Diabética *

Iniciar hidratación con 1 L de Sol. Salina 0,9 % EV por hora (15 – 20 
ml/kg/h) 

Hidratación Insulina Potasio Necesidad de 
bicarbonato 

Determinar grado
de deshidratación

c/BIC s/BIC

* Criterios diagnósticos:  glicemia > 250 mg/dl, pH venoso < 7,3 
bicarbonato 
< 15 mEq/L, cetonuria moderada o cetonemia

Según pH
Según ELG



HidrataciónHidratación

NaNa++ bajobajo

Determinar grado de deshidrataciónDeterminar grado de deshidratación

Hipotensión moderadaHipotensión moderadaShock Shock HipovolémicoHipovolémico

AdministrarAdministrar

0,9% 0,9% NaClNaCl ( 1 L/h)( 1 L/h)

y/o y/o expansorexpansor del del 

plasmaplasma

Shock 
Cardiogénico

Evaluar Evaluar NatremiaNatremia

NaNa++ normal o normal o 
elevadoelevado

NaClNaCl 0.45%0.45%
4 4 –– 14 ml/kg/h 14 ml/kg/h 
segsegúún n 
hidratacihidratacióónn

NaClNaCl 0.9%0.9%
4 4 –– 14 ml/kg/h 14 ml/kg/h 
segsegúún n 
hidratacihidratacióón n 

Cuando la glicemia alcanza 250 mg/dl

Monitoreo 
Hemodinámico



INSULINAINSULINA

c/ BIC Vía EV s/ BIC Vía IM

Insulina 
rápida 0.15 
U/kg en bolo

EV

Insulina 
rápida 0.4 

U/kg mitad en 
bolo EV e IM 

Infusión Insulina
a 0.1 u/kg/h

Insulina a 0.1 
u/kg/h IM

Si glicemia no cae 50 – 70 mg/dl 
en  la 1° hora

Doblar dosis de 
insulina/hora hasta que la 
glucosa caiga 50 - 70 mg/dl

Dar bolus de insulina EV 
hasta que la glucosa caiga 

50 – 70 mg/dl



PLAN DE REPOSICION DE  POTASIOPLAN DE REPOSICION DE  POTASIO

Si K + < 3.3 mEq/L

Detener insulina y 

dar 40 mEq/l K+

por hora  

Determinación de K + plasmático 

Si K+ > o = 5.0 mEq/L

No añadir K+ y controlar 
cada 2 horas 

Si K+ > 3.3 pero < 5 
mEq/L, 

dar 20 – 30 mEq/K 
en cada litro de 
solución EV para 
mantener Kalemia 
entre 4 – 5 mEq/L 



NECESIDAD DE  BICARBONATONECESIDAD DE  BICARBONATO

pH < 6.9 pH < 6.9 pH  6.9 pH  6.9 –– 7.0 7.0 pH > 7.0 pH > 7.0 

Na HCO3

(100 mmol) 
Diluir en 400 ml
agua destilada 
Infusión a 200 
ml/h

Na HCO3

(50 mmol)
Diluir en 200 ml

agua destilada 
Infusión a 200 ml /h  

Na HCO3

No usar bicarbonato 

Repetir administración de Na HCO 3 cada 
2 horas hasta llevar el pH > 7.0

Monitorizar la Kalemia



CalculosCalculos!!
Anion GapAnion Gap
–– [[Na + K] Na + K] –– [HCO3 + Cl][HCO3 + Cl]
–– Normal 10Normal 10--1212
Na Na corregidocorregido
–– NaNa(medido(medido)) + [(glucosa+ [(glucosa--100)/100] x 1.6100)/100] x 1.6

OsmolaridadOsmolaridad
–– ((Na x 2) + (glu/18) + (BUN/2.8)Na x 2) + (glu/18) + (BUN/2.8)
–– Normal 285Normal 285--295295

ppéérdidas para la reposicirdidas para la reposicióónn::
Déficit agua(ml) = glicemia actual (mg/dL) Déficit agua(ml) = glicemia actual (mg/dL) –– 200 x 10200 x 10







Tratamiento de complicaciones:
Edema cerebral Manitol y corticoides
Retención gástrica SNG
Diuresis (-) Sonda – hidratación
Hipotensión Expandidores de 

volumen. Catéteres de 
hemodinamia

Trombosis y CID Heparina

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

Sindrome Hiperglicémico Hiperosmolar
no Cetoacidótico
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