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Capitulo 79

HIPERGLUCEMIAS. HIPOGLUCEMIAS.
EL DIABETICO EN URGENCIAS

G. Muiiiz Nicolas - J. Lopez Lopez

INTRODUCCION

A La Diabetes Mellitus (DM) es un sindrome caracterizado por hiperglucemia croni-
ca que asocia una serie de complicaciones y que, sin tratamiento, aumenta el ca-
tabolismo graso y de las proteinas. Es causada por un descenso absoluto o rela-
tivo de la secrecion o de la accién de la insulina.

A Las patologias que se deben de tener en cuenta ante un diabético que llega a Ur-
gencias son:
- La hiperglucemia aislada.
- La cetoacidosis diabética o descompensacion cetésica.
- El coma hiperosmolar o situacion hiperosmolar.
- La hipoglucemia.

HIPERGLUCEMIA AISLADA

CONCEPTO

Se entiende por hiperglucemia cifras de glucemia en sangre mayores de 200 mg/dl
en un analisis sistematico o en glucemia capilar, sin otros problemas metabdlicos agu-
dos asociados.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

A Es importante saber si el paciente es diabético conocido previamente o no.

4 Si el paciente es diabético conocido, hay que ver la posible causa desencade-
nante de su actual situacién de hiperglucemia; infecciones, corticoides, abando-
no de tratamiento.

4 Si el paciente no se conocia diabético, y es joven, edad inferior a 40 afios, de-
bemos de pensar en el debut de una DM tipo 1. Con mas de 40 afios, si es obe-
S0, pensaremos en una DM tipo 2.

CRITERIOS DE INGRESO

1. Cetoacidosis.

2. Inicio de una DM tipo 1, sin cetoacidosis y sin poder ser visto a corto plazo.

3. Hiperglucemia con descompensacion cetosica con algun factor no solucionable en
breve.

4. Hiperglucemia mayor de 300 mg/dl y deshidratacién sin situacion hiperosmolar.

TRATAMIENTO

1. Durante su estancia en Urgencias se administraran 500 cc de suero salino 0,9%
con 6-8 Ul de Insulina rapida a pasar en 2 horas. Después, segun el grado de hi-
perglucemia, se ajustara el tratamiento para el alta.

2. Si el paciente se va de alta:

2.1. Si es diabético conocido, en tratamiento con Insulina, se corregira la hiperglu-
cemia, con Insulina répida a razén de 1 unidad por cada 50 mg/dI que la glu-
cemia esté por encima de 150 mg/dl antes del desayuno, comida y cena, y se
aumentara en 10-20% la dosis habitual de Insulina que se inyectaba seguin la
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intensidad del proceso desencadenante. Si el paciente no es insulin-dependien-
te se dan recomendaciones dietéticas, se pauta o ajustan ADO o insulina.

2.2. Sino es diabético conocido, y es obeso, se daran recomendaciones dietéticas y
se pautaran, si procede, dosis bajas de ADO. Si el paciente no es obeso, se re-
comendara dieta, ADO o Insulina segun la intensidad de la hiperglucemia ini-
cial a dosis bajas (0,3 Ul / Kg de peso) en dos dosis: (2/3 del total calculado en
el desayuno, y de éstas, 2/3 de insulina intermedia y 1/3 rapida) y (1/3 del to-
tal en la cena, fraccionando también con 2/3 de intermedia y 1/3 de rapida) y
valoracion en breve por el Endocrinélogo y/o el médico de Atencién Primaria.

CETOACIDOSIS DIABETICA

CONCEPTO

4 La Cetoacidosis diabética (CAD) es un cuadro caracterizado por hiperglucemia y
cetonemia, debido a un déficit de Insulina total o relativo, con aumento de las hor-
monas contrarreguladoras secundariamente, que produce por todo, movilizacion
de &cidos grasos y cetogénesis importante. Se ve con mayor frecuencia en los pa-
cientes insulin-dependientes. El inicio del cuadro puede ser de forma progresiva,
en pocas horas o bien en varios dias.

CAUSAS

Cuadro 79.1: Causas de cetoacidosis diabética

Diabético no conocido

Diabético conocido

Deficiencia de Insulina por debut de
DM tipo 1.

Procesos infecciosos.

Transgresiones dietéticas.

Errores o defecto de insulinoterapia
(omisién, disminucién de dosis, técnica incorrecta).

APROXIMACION DIAGNOSTICA

Otras causas: corticoides, problemas
vasculares (ACVA, |IAM), enfermedades
intercurrentes (fracturas, hemorragias, etc.).

La clinica, exploracion y los datos analiticos daran el diagnéstico de estos pacientes.

Cuadro 79.2: Sintomas y signos en la cetoacidosis diabética

Sintomas Mecanismo posible
Poliuria, polidipsia. Hiperglucemia, diuresis osmética.
Astenia. Deshidratacion, pérdida de proteinas.
Pérdida de peso. Catabolismo, deshidratacion.
Anorexia. Cetonemia.

Nauseas, vomitos y dolor abdominal.

Cetonemia, estasis gastrica, ileo paralitico,
déficit de electrolitos.

Calambres musculares.

Déficit de potasio.

Signos

Mecanismo posible

Deshidratacion.

Diuresis osmética, vémitos.

Hiperventilacién (respiracion de Kussmaull).

Acidosis metabdlica.

Taquicardia e hipotension.

Deshidratacién, acidosis.

Piel caliente y seca.

Acidosis (vasodilatacién).

Disminucién de conciencia hasta coma
(s6lo en 10%).

Hiperosmolaridad, alteraciones de electrolitos.

Fetor cetdsico.

Hipercetonemia.
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A Las pruebas complementarias que se deben solicitar son:

- Glucemia, glucosuria, cetonuria que de entrada se deben realizar con tiras re-
activas a la cabecera del enfermo para luego confirmar con la analitica. Dis-
ponibles tiras para determinar betahidroxibutirato en plasma directamente.

- Gasometria arterial.

- Sistematico de sangre.

- Bioquimica con glucosa, urea, creatinina, amilasa, sodio, potasio, cloro.

- Sistematico de orina, sedimento.

- Radiografia de térax PA Y L.

- ECG.

Cuadro 79.3: Pruebas complementarias en la cetoacidosis diabética
Hallazgos de laboratorio en orina

Glucosuria positiva.

Cetonuria positiva.

Albuminuria y sedimento anormal a veces, por CAD o infeccién o nefropatia.
Hallazgos de laboratorio en sangre

Hiperglucemia superior a 300 mg/dl.

Acidosis metabdlica anién GAP positiva (bicarbonato bajo < 15 mEq/I, pH disminuido < 7.3) mas
0 menos compensada con alcalosis respiratoria (pCO2 disminuida y p02 aumentada o normal).

Betahidroxibutirato elevado en plasma.

Sodio depleccionado.

Potasio variable inicialmente y posteriormente disminuido.

Urea y osmolaridad normales o elevadas.

Hemograma: leucocitosis y desviacion izquierda, ain en ausencia de cuadro infeccioso.
Fosforo normal en un principio y bajo postratamiento.

TRATAMIENTO
1. Medidas generales:

- Toma de constantes: T2, TA, FC, FR. Dejar al paciente en dieta absoluta.

- Se deben realizar controles periddicos de glucemia, cetonuria y/o betahidro-
xibutirato (por tiras reactivas). Al principio, las determinaciones seran horarias,
hasta conseguir cifras de glucemia alrededor de 250 mg/dl, posteriormente se
espaciaran a determinaciones cada 4-6 horas.

- Vigilaremos cifras de potasio y bicarbonato.

- Colocaremos sonda vesical, en aquellos casos que la situacién del enfermo no
permita un buen control de la diuresis.

2. Tratamiento especifico:

2.1. Hidratacién: es importante en los primeros momentos atender a la correc-
cion de los liquidos, pues estos pacientes tienen una pérdida de 5-10 % de
su peso y una falta de sodio de unos 450 mEq. Deberemos de usar suero
salino normal o isoténico (0. 9%), hasta que las cifras de glucemia sean <
250 mg/dl, que serd, cuando comencemos a pasar sueros glucosados
(5%) con insulina, y sueros salinos para completar la hidratacion.
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Cuadro 79.4: Ritmos de infusion de fluidoterapia

Tiempo de infusién Cantidad de suero
2 horas (500 cc/ hora) 1.000 cc
4 horas (500 cc/ 2 horas) 1.000 cc
6 horas (500 cc/ 3 horas) 1.000 cc
8 horas (500 cc/ 4 horas) 1.000 cc
24 horas (500 cc / 4 horas) 3.000 cc

2.2. Insulina: se requieren dosis bajas y continuas de Insulina. Usaremos Insu-
lina rapida, a razén de 0,1 Ul/ Kg/ hora inicialmente, administrada de
forma i.v. mediante bomba de infusién o en el suero, segin experiencia,
disponibilidad del centro y la gravedad del paciente. (Véanse pautas).

Cuadro 79.5: Pauta de insulinoterapia en bomba
Se preparan 50 Ul de Insulina répida en 500 cc de suero salino 0,9 % 01 Ul =10 ml.
1°) Bolo inicial de 10 Ul i.v., de insulina rapida.
29) Se inicia la perfusién con bomba a un ritmo de 50-60 mi/h (5-6 Ul/hora).

39 Cuando glucemia es < 250 mg/dl se reduce la perfusién con bomba a 20-40 mi/h (2-4
Ul/hora). Se ajusta dosis con glucemia capilar horaria.

Cuadro 79.6: Pauta de insulinoterapia en sueros
1°) Bolo de 10 Ul de Insulina rapida i.v. continuando después con Insulina en sueros.

Cifra de glucemia Tipo de suero / dosis de Insulina
> 250 mg/dl 500 cc de S. salino + 6 Ul / hora
250-180 mg/dI 500 cc de S. glucosado 5% + 12 Ul / tres horas (4 Ul/ h)
180-120 mg/dI 500 cc de S. glucosado 5% + 9 Ul / tres horas (3 U/ h)
120-80 mg/dI 500 cc de S. glucosado 5% + 6 Ul / tres horas (2 Ul/ h)
< 80 mg/dl 500 cc de S. glucosado 5%, no se pone Insulina
se repite glucemia a las dos horas para ajustar.

2.3. Bicarbonato sddico: el bicarbonato esta indicado si:
*PH<7,1
*PH < 7,2 si el paciente esta hipotenso o en coma.
La correccion se calcula y la reposicion se realiza con bicarbonato 1/6 M, el 50% del
déficit calculado en 30-60 minutos, a los 60 minutos de administrarlo se extraen nue-
vos gases y se realiza nuevo calculo. (Vease pauta).
El bicarbonato se administra en "Y' con el resto de la fluidoterapia.

Cuadro 79.7: Pauta de reposicion de bicarbonato

PH>7,1 No se pone.
PH7,1a7 40 mEq (250 cc de S. bicarbonatado
1/6 M + 10 mEq de K)
PH<7 80 mEq (500 cc de S. bicarbonatado
1/6 M + 20 mEq de K)

2.4. Potasio: se comienza con 20 mEg/hora siempre que se haya comproba-
do diuresis, junto con la fluidoterapia y la Insulina. Posteriormente se ajus-
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ta segln niveles plasmaticos. El aporte medio diario oscila entre 150-250
mEg. Se debe monitorizar el K a las dos y seis horas de comenzar trata-
miento y después cada ocho horas. (Vease pauta).

Cuadro 79.8: Pauta de administracion de potasio

Cifra de K MEq de K / hora
3 mEq /I 20 mEq /hora / dos horas y nuevo control.
3-4 mEq /I 15 mEqg /hora.
4-5 mEq /I 10 mEq /hora.
5-6 mEq /| 2,5 mEq / hora.
> 6 mEq /I u oligoanuria No se pone.

CRITERIOS DE INGRESO

Siempre hay que ingresar a estos pacientes ya que los episodios requieren mas de 24
h para su resolucién. No debemos olvidar que estos pacientes pueden presentar en
las primeras 24-48 horas dos complicaciones graves, edema cerebral e hipopota-
semia.

COMA HIPEROSMOLAR O SITUACION
HIPEROSMOLAR NO CETOSICA

CONCEPTO

Se caracteriza por hiperglucemia generalmente > de 600 mg/dl, hiperosmolalidad
plasmatica > 350 mOsm/Kg. Es mas frecuente en el diabético no insulindependien-
te. Hay ausencia de cetosis, alteraciones neuroldgicas y sensoriales variables.

CAUSAS

1. Debut de una DM tipo 2.

2. Disminucién de los liquidos por baja ingesta o tratamiento médico (diuréticos).
3. Tratamientos farmacol6gicos (corticoides).

4. Enfermedades intercurrentes (infecciones, etc.).

5. Abandono de tratamiento antidiabético.

APROXIMACION DIAGNOSTICA

1. Por la clinica y la exploracion fisica sospecharemos el cuadro ante un paciente
con DM tipo 2, no conocida, o en tratamiento con dieta y/o antidiabéticos orales
que presenta hiperglucemia progresiva, con poliuria y diuresis osmética, produ-
ciéndose como consecuencia deshidratacion y en sangre aumento de la osmolali-
dad. El estado de deshidratacion provoca alteraciones del nivel de conciencia, au-
mento de la viscosidad e hipovolemia, aumentando el riesgo de trombosis venosas
y arteriales.
No hay cetoacidosis, pero podemos encontrar acidosis lactica secundaria a la hi-
poperfusion periférica debido a la deshidratacion. Esta situacion también provo-
ca insuficiencia renal.

2. Las pruebas complementarias que se han de solicitar son:
- Bioquimica con glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro, osmolalidad,

CPK.
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- Gasometria arterial para valorar pH y bicarbonato que estan alteradas en la
acidosis l4ctica.

- Radiologia de térax PA y L., descartar infeccion como desencadenante.

- Sistematico de orina, sedimento.

- Sisteméatico de sangre y estudio de coagulacion.

- ECG.

TRATAMIENTO

1. Medidas generales:
Las mismas que en la cetoacidosis diabética Ademas colocaremos sonda naso-
géstrica si el nivel de conciencia esta disminuido, sonda vesical siempre y via cen-
tral segun la gravedad del paciente. (Ver medidas generales en CAD).

2. Tratamiento especifico:

2.1.

Hidratacion: en general haremos la misma reposicién que en la CAD, te-
niendo en cuenta que si el sodio esta en cifras mayores de 155 mEq repon-
dremos con suero salino hipotonico (0,45%), si no, lo haremos con suero sa-
lino isotdnico hasta que la glucemia sea menor de 250 mg/dl para pasar
posteriormente a glucosados. (Ver apartado 2.1 del tratamiento de la CAD
y cuadro 79.4).

Para el mejor manejo se puede calcular el déficit de agua libre, corrigien-
do la mitad del déficit en 12-24 h y la otra mitad en las siguientes 24 h, sin
olvidar afiadir las necesidades basales y las pérdidas insensibles y por diu-
resis. (Ver cuadro 79.9).

2.2. lones: el sodio se repone con el suero salino, sabiendo que el salino al 0,9%

tiene 154 mEqg/l y el salino al 0,45% tiene 77 mEq /1 de sodio. Si el sodio
es normal o elevado hay que corregirlo respecto a la glucemia, y hay que
calcular el déficit real de sodio para reponer. (Ver cuadro 79.9).

El bicarbonato sélo se repone si existe acidosis lactica con pH < 7,20. (Ver
apartado 2.3 de tratamiento de la CAD).

El potasio se repone después de confirmar que existe buena funcién renal,
buen ritmo de diuresis y de conocer su cifra. (Ver apartado 2.4 de trata-
miento de la CAD).

Cuadro 79.9: Férmulas

Sodio corregido con hiperglucemia = Na medido + 1.6 x glucemia (mg/dl) / 100.
Déficit de agua = 0.6 x peso(en Kgs) x (Na actual/ Na deseado - 1).

Déficit de bicarbonato = 0.3 x Kgs x exceso de bases.

Osmolalidad = 2 (Na + K) + (glucemia/ 18) + (urea/ 5.2).

2.3.

2.4.

Insulina: se deben administrar dosis bajas continuas i.v. en bomba de infu-
sion a razon de unas 6 Ul/Zh inicialmente. Se administra en Y con la suerote-
rapia. Otra forma de administrar la Insulina es en la sueroterapia. Se debe
conseguir un descenso de 75-100 mg/dl/hora hasta una cifra de 250 mg/dl.
(Vease apartado 2.2 de tratamiento de la CAD y pautas en los cuadros).
Heparina: se puede administrar heparina de bajo peso molecular 20-40 mg
s.c., como profilaxis de trombosis.

2.5. Otros tratamientos: cuando existen complicaciones, tipo edema cerebral, se

puede administrar manitol o dexametasona.
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CRITERIOS DE INGRESO
Se ingresa siempre ya que el tratamiento especifico requiere entre 24-48 horas por
lo menos.

HIPOGLUCEMIA

CONCEPTO Y CAUSAS

Es un sindrome clinico que se define como niveles de glucemia inferiores a 50 mg/dl.
Pueden existir sintomas de hipoglucemia con cifras normales de glucemia, debido al
descenso brusco de los niveles. Se trata de una urgencia peligrosa, ya que al ser la
glucosa un nutriente importante del SNC puede ocasionar lesiones irreversibles e in-
cluso la muerte.

CAUSAS:

Paciente diabético Paciente no diabético
Dosis excesiva de Insulina Hiperinsulinismo end6geno (insulinoma,
o Sulfonilureas. farmacos).
Dieta inadecuada (baja ingesta, Comidas poco frecuentes.
omisién de tomas...). Hipoglucemia postprandial:
Horario de ingesta alterado. post-cirugia gastrica.

Exceso de ejercicio fisico.

Aumento de la vida media de los
hipoglucemiantes por insuficiencia renal

APROXIMACION DIAGNOSTICA
1. Por la clinica y la exploracion fisica a la cabecera del enfermo. Puede presentar
dos tipos de sintomas:

- Adrenérgicos: diaforesis, palpitaciones, ansiedad, temblor, hambre.

- Neurol6égicos por glucopenia: trastornos de la conducta, agresividad, confu-
sion, focalidad neuroldgica, somnolencia, convulsiones, coma. Los sintomas
adrenérgicos predominan cuando la glucemia desciende rapidamente, y se en-
mascara cuando hay tratamiento con beta-bloqueantes o si existe neuropatia.
Si se sospecha hiperinsulinismo endégeno ha de objetivarse la triada de Whipple:
Hipoglucemia con el ayuno, hipoglucemia analitica, se recupera con glucosa.

2. Las pruebas complementarias que se deben solicitar son:

- Glucemia capilar a la cabecera del paciente confirma el diagnéstico.

- Bioquimica con glucosa, iones, creatinina, urea.

- Sistematico de sangre.

TRATAMIENTO
1. Tratamiento urgente:
Segun el estado de consciencia del paciente usaremos via oral o intravenosa.
- Si el paciente esta consciente y tolera la via oral sin riesgo de aspirar, primero
se administran liquidos azucarados con 20 g de glucosa.
- Si el paciente esta inconsciente o no tolera la via oral, se canaliza una via ve-
nosa periférica, aportando glucosa hiperténica, que se pueden dar 20 cc al
50% (1 ampolla) o 30 cc al 33% (3 ampollas de 10 cc). Si no es posible cana-
lizar una via periférica, se puede administrar 1 mg de glucagén i.m. (1 ampo-
lla) 0 s.c. y después sueros glucosados (10%).
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- Si se sospecha alcoholismo, no se debe olvidar administrar tiamina 100 mg
i.m.oi.v.

Tratamiento de mantenimiento:

- Para el seguimiento de estos pacientes es necesario control horario por tira re-
activa de glucemia, hasta la normalizacion, alrededor de 120 mg/dl, poste-
riormente cada 4-6 horas hasta 24 horas.

- Tras remontar al paciente se continda con glucosa al 5-10%, hasta que el pa-
ciente pueda reanudar la alimentacion oral.

- Si la hipoglucemia ha sido por antidiabéticos orales, hay que seguir con sue-
ros glucosados entre 12-24 horas (hay que tener en cuenta la vida media del
antidiabético que causo la hipoglucemia).

- En situaciones excepcionales, si tras 1.000 cc de solucién glucosada hiperténi-
ca, no se controla la cifra de glucemia, se pueden agregar 100 mg de hidro-
cortisona y 1 mg de glucagén a cada litro de solucién.

CRITERIOS DE INGRESO

1.

Si la hipoglucemia es secundaria a Sulfonilureas, es importante saber cual es el
farmaco causal, conocer su vida media y observar al paciente entre dos y tres ve-
ces el tiempo de su vida media. En general estos farmacos tienen una vida media
de 4-24 horas (3-4 horas la Repaglinida y 12-24 horas Sulfonilureas).

Si la hipoglucemia es causada por Insulina, para calcular la observacion hay que
conocer el tipo de accién y duracion.

. Si se sospecha una enfermedad organica no diagnosticada, se ingresa para una

vez remitido el proceso agudo se haga el diagndstico etioldgico.

Si el paciente tras el tratamiento y la observacion en Urgencias no recupera com-
pletamente el estado de consciencia o hay secuelas neurolégicas.

Si se trata de una hipoglucemia por hiperinsulinismo enddgeno.

El resto de pacientes pueden ser dados de alta ajustando tratamiento segun cau-
sa.
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