COMPLICACIONES AGUDAS DE LA DIABETES MELLITUS

Estas son de dos tipos:

1)Propias de la enfermedad. Son de natura-
leza metabdlica,potencialmente reversibles
aunque pueden llevar al 6bito. Comprenden
la cetoacidosis diabética y el sindrome
hiperosmolar no cetosico.

2)No exclusivas, pero que se asocian fre-

cuentemente con la enfermedad, ya sea
por ella misma o como consecuencia del
tratamiento. Algunas son metabdlicas, v,
otras, cursan con lesiones estructurales.
Abarcan el sindrome de hipoglucemia
(en relacidon con la medicacion antidiabéti-
ca), la acidosis lactica (instalada en
diabéticos con complicaciones crénicas que
favorecen su aparicion) y los accidentes
vasculares encefélicos (desarrollados en
pacientes con macroangiopatia diabética
previa).

Nos ocuparemos de las dos complicaciones
mencionadas en el grupo 1 y de las dos prime-
ras del grupo 2 (hipoglucemia y acidosis lacti-
ca).

Cetoacidosis diabética:

Etiopatogenia: Este cuadro compromete a
diabéticos con severo déficit de insuina (DMID)
el cual induce deshidratacion intra y extracelu-
lar, hipovolemia y acidosis. En oportunidades,
con este déficit, y sin precipitantes, ®mienza la
enfermedad con esta alteracion aguda. Otras
veces, existe omisiéon del suministro de la hor-
mona o0 su reemplazo, incorrecto en este tipo
de pacientes, por drogas hipoglucemiantes ora-
les. Por dltimo, puede existir un brusco aumen-
to de las necesidades de insulina de modo que
la dosis que el enfermo recibe dariamente se
vuelve insuficiente y ello sucede en cualquier
circunstancia de stress en que actian hormo-
nas contrainsulares (infecciones, traumatismos,
cirugia), uso de algunos medicamentos (tiazi-
das, furosemida, glucocorticoides, simpatico-
miméticos como la efedrina, diazéxido, algunos
tuberculostaticos como isoniazida y pirazinami-
da). El stress y los medicamentos también
pueden precipitar la cetosis en diabéticos no
insulinodependientes.

Fisiopatologia: Veamos primero la interrela-
cion entre dos clases de hormonas con accio-
nes opuestas. La insulina determina disminu-
cion de la glucemia a través del estimulo de su
captacion por las células. Por medio de esta
accion promueve la glucégenogénesis (sintesis
de glucégeno en el higado y musculos estria-
dos a través de la glucosa), lipogénesis (com-
binacién de &cidos grasos con glicerina para
sintesis de grasas neutras o ftriglicéridos en el
tejido celular subcutaneo y adiposo de las vis-
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ceras) y glucdlisis (oxidacion de la glucosa a
acido piravico el cual sigue el ciclo de Krebs o
se transforma en &cido lactico). Las hormonas
antagonistas, glucagon y adrenalina determi-
nan glucogenoalisis (liberacion de glucosa a par-
tir del glucégeno) y lipdlisis (hidrolisis de los tri-
glicéridos en acidos grasos libres y glicerol); los
corticoides inducen gluconeogénesis (sintesis
de glucosa a partir de aminoacidos, glicerol,
acidos lactico o pirdvico); la somatotrofina in-
hibe la captacién celular de glucosa y la gluco-
lisis. Con la carencia de insulina las hormonas
antagonistas no son contrabalanceadas y el
primer efecto es la hiperglucemia al que sigue
la superacion del umbral renal para la reabsor-
cion de glucosa con la consiguiente glucosuria.
A continuacién se produce poliuria por arrastre
de agua y electrolitos del fluido tubular. La con-
secuencia de todo esto es la deshidratacion ex-
tracelular e hipovolemia. También existe des-
hidratacion del compartimiento intracelular por
salida de agua debido a la hiperosmolaridad
plasmatica causada por la hiperglucemia. Por
otra parte, se intensifica la lipdlisis que también
aumenta la liberacion de glicerol que es usado
por la gluconeogénesis que incrementa las h-
perglucemia y las alteraciones mencionadas.
Las proteinas, especialmente las musculares,
son hidrolizadas para formar glucosa. Otro
hecho importante de la lipdlisis es la oferta de
acidos grascs libres al higado para su oxida-
ciébn a cuerpos cetonicos (acido acetoacético,
beta hidroxibutirico y acetona) que pueden ser
utilizados por las células como fuente de ener-
gia supliendo la imposibilidad del consumo de
glucosa. La cantidad de cuerpos ceténicos pro-
ducidos supera la capacidad de su oxidacion
celular y su acumulacién en la sangre desen-
cadena acidosis y agravamiento de la hiperos-
molaridad. La acidosis cetonémica produce
anorexia y vomitos con estimulacion respirato-
ria (taquipnea e hiperpnea) que agravan las
pérdidas de agua y electrolitos. La deshidrata-
cion celular y acidosis en el sistema nervioso
alteran el funcionamuento neuronal pudiendo
llegar al coma.

Sintomatologia: La mayor incidencia en diabé-
ticos tipo | hace que predomine en nifios, ado-
lescentes y adultos antes de los 40 afios. En un
contexto de diabetes I. D. que cursa una inter-
currencia 0 medicacién con farmacos hiperglu-
cemiantes, la acidosis comienza con aparicion
0 intensificacion si ya las habia, de la poliuria y
polidipsia. Luego aparece anorexia y estado
nauseoso con vomitos. El sensorio se altera
apareciendo confusion mental, luego sopor. La
piel estd seca pero calida y rosada si no hay
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shock, o fria, ciandtica y con sudoracion si exis-
te el shock. La mucosa oral esta seca. Los 0jos
estan blandos a la compresion en lugar de
elasticos. La respiracion es profunda y acelera-
da (respiracion de Kusmaul) y el aire espirado
tiene olor a manzanas (aliento cetonico). Hay
taquicardia con pulso pequefio y blando con fe-
lleno lento de los capilares sibungueales. La T.
A. esta baja. Existe dolor abdominal que unido
a los vomitos puede simular un abdomen agu-
do quirdrgico. La temperatura cutanea puede
estar aumentada (por la deshidrataciéon celular
0 por una infeccién que ha llevado a este esta-
do), normal o disminuida (por el shock). En @-
so de hipotermia o normotermia en la piel debe
medirse la temperatura bucal o rectal que no
sufren tanto la influencia de la microcirculacion.
El psiquismo puede mostrar un estado confu-
sional, estupor con sopor o directamente coma.
El laboratorio muestra hemoconcentracion
(hematocrito alto), puede haber leucocitosis
neutréfila aunque no exista infeccién porque la
cetosis por si misma modifica los globulos
blancos. El ionograma muestra hiponatremia
debido a las pérdidas y la potasemia pude estar
baja por la misma ®mz6n o bien normal o alta a
pesar de las pérdidas debido a que en la acido-
sis las células captan hidrogeniones y expulsan
potasio al compartimiento vascular. El pH des-
cendido a menos de 7, 35 y el déficit de bases
con valores negativos a menos de 2 mEq./ I. en
sangre arterial revelan acidosis que se com-
prueba es metabdlica por el descenso del hb-
carbonato (N: 20 a 25 mEq. / I.) y de la pCO2
(por la polipnea compensadora) (el valor nor-
mal en sangre arterial es de 40 mm. Hg.). Otro
indice que indica la naturaleza metabdlica de la
acidosis es el aumento del intervalo o brecha
de aniones (normalmente. En la sangre, la su-
ma de cationes es igual o un poco mayor que la
de aniones: (Na + K) — (Cl + CO3H) = 8 a 16
mEg. / ). El aumento de la diferencia a favor
de los ationes se debe al consumo del anion
CO3H para neutralizar las valencias acidas ge-
neradas. Por Ultimo, la demostracion del origen
de esta acidosis se logra con la positividad in-
tensa (++++) de cuerpos ceténicos en plasma
sanguineo y orina. Normalmente no existe es-
tos compuestos en los liquidos biolégicos.
Pueden aparecer, aunque en cantidades pe-
quefias (+) en los estados que cursan con falta
de aporte de glucidos y obtenciéon de energia a
partir de las grasas como & ayuno prolongado
o los vomitos.

Sindrome hiperosmolar no cetdsico:

Este cuadro tiene una etiopatogenia similar
a la cetoacidosis y su fisiopatologia, en algunos
aspectos, es también semejante a la primera
pero difiere en otros. Como afecta pacientes
con DMNID (tipo Il), existe una secrecion resi-
dual aunque deficiente de insulina que alcanza

a impedir la cetogénesis pero no permite la uti-
lizacién correcta de la glucosa. Es decir, no
existe cetoacidosis, pero si, la hiperglucemia y
sus secuelas de deshidratacion intra y extrace-
lular. Es de mal prondstico, con una mortalidad
de alrededor del 50 % contra el 510 % de la
acidosis quizads por aparecer en ancianos con
otras patologias concomitantes. Su caracter
distintivo, ademas de comprometer ancianos
diabéticos tipo Il, es el gran aumento de la glu-
cemia, mayor que en la cetosis sobrepasando
frecuentemente los 600 a 800 mg % y la gran
hiperosmolaridad extracelular. El stress es
también la causa méas importante predominan-
do las infecciones. También puede desencade-
narse por el uso de los farmacos anteriormente
mencionados en parrafos anteriores y debutar
la diabetes con esta complicacion.

Sintomatologia: ademas de la edad de los en-
fermos, su comienzo es mucho mas solapado
gue en la cetosis, de varios dias a algunas se-
manas. La afectacién del sensorio es mucho
més frecuente y severa llegando al coma en el
70 — 80 % de los casos. Los signos de la des-
hidratacién e hipovolemia son bien evidentes.
No hay sintomatologia acidética. El laboratorio
muestra una gran elevacién de la glucemia que
puede llegar a los 1000 mg. %. Generalmente
hay hipernatremia, no hay cetonemia ni cetonu-
ria o son muy leves. El pH puede estar normal
0 apenas disminuido, el bicarbonato lo mismo.
El dato importante para el diagnéstico es la
medicion de la osmolaridad plasmética. Existe
una osmolaridad (o presion osmdtica) plasmat-
ca total (OPT) que se calcula con la siguiente
formula: OPT= 2 x (Na + K en mEq/l) + (gluce-
mia en mg% , 18) + (Uremia en mg% , 2,8). El
valor normal es de 300 mOsm/l. y en eske caso
supera los 340 mOsm. Como la urea difunde
del plasma al intersticio y a las células, no influ-
ye mayormente en la presion csmética de ellos.
El potasio existe en muy baja concentracion en
el compartimiento extracelular de manera que
tampoco influye mucho sobre la osmolaridad.
Por lo tanto, se puede simplificar el célculo de
la misma eliminando los valores de la uremia y
de la kalemia. El valor asi obtenido se llama
osmolaridad plasmética efectiva (OPE), su for-
mula es la siguiente: OPE = 2 (Na en mEq/l) +
(glucemia en mg% , 18). Su valor normal es de
285 mOsm/l. En el coma hiperosmolar la OPE
es mayor que 300 mOsm./I.

Acidosis lactica:

Se debe a la exagerada produccion y defi-
ciente catabolizacion o excrecion del acido lac-
tico. Veamos las causas y mecanismos que lle-
van a estas alteraciones. El &cido lactico es un
producto de la glucdlisis (metabolizacion de la
glucosa) formado por via indirecta a partir de la
reduccion del &cido pirdvico que es pricipal me-
tabolito derivado del consumo celular de la glu-
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cosa. La mayor parte del &cido pirdvico se utili-
za para intervenir en el ciclo de Krebs (oxida-
cion de la glucosa y acido grasos en las mito-
condrias para obtener energia para el funcio-
namiento celular), otra parte, no catabolizada,
es transformada en &cido lactico por medio de
su reduccion y se acumula porque no puede
ser oxidado en forma directa. A su vez este U-
timo puede oxidarse para reconstituir el acido
pirGvico y esta es la Unica via para su metaboli-
zacion. El ciclo de Krebs requiere un buen
aporte de axigeno a las células y la accién de
la insulina ademas de un buen funcionamiento
hepatocitico (sitio principal de la transformacion
del acido lactico). El rifion oxida este acido a pi-
rivico y ademas excreta directamenre sin me-
tabolizar, otra parte del primero. Toda circuns-
tancia que disminuya el aporte de oxgeno a los
tejidos como la insuficiencia respiratoria, insufi-
ciencia cardiaca, anemia y shock inhiben el d-
clo de Krebs y producen mayor cantidad de
acido pirlvico a traves de la Unica via disponi-
ble para obtener energia (glucélisis anaerobia,
porque no necesita 02 para producirse) y au-
mentara la transformacion del acido piravico en
lactico en lugar de su ingreso al dclo de Krebs,
ademas, el exceso de &cido lactico asi genera-
do, no puede oxidarse para reconstituir acido
pirdvico. La insuficiencia hepatica grave anula
el organo principal donde el &cido lactico se re-
oxida a pirdvico. La insuficiencia renal afecta su
transformacion y su excrecion. La misma ceto-
sis y estado hiperosmolar a través de la hipovo-
lemia y la consecuente hipoxia tisular ademas
de la insuficiencia prerrenal aumentan la lacta-
cidemia. La micro y la macro angiopatia a tra-
ves de la isquemia tisular también favorecen la
produccion del &cido. La diabetes actia sobre
la mayoria de estos mecanismos. Todas estas
circunstancias determinan acumulacion del &ci-
do lactico en las células que lo expulsan al in-
tersticio y de alli pasan a la sangre determinan-
do la acidosis lactica. Las biguanidas estimulan
en forma indirecta la produccion del mismo (a
través del aumento de la glucdlisis anaerobia,
especialmente la antiguamente utilizada fen-
formina que se abandond y se reemplazd por
metformina que es menos toxica). En presencia
de la funcién renal normal, que ademas, excre-
ta las biguanidas es excepcional que ellas pro-
duzcan acidosis lactica.

Sintomatologia: La acidosis trata de compen-
sarse por el aparato respiratorio con el aumen-
to de la ventilacion pulmonar con &quipnea y/o
hiperpnea (sin aliento cetonico). Existe ano-
rexia, nauseas y vomitos. También se ‘erifica
depresion del sistema nervioso central con tras-
tornos del sensorio que llevan a la coniusion,
sopor y por Ultimo, al coma. La inhibicién de la
contractilidad miocéardica y del tono del misculo
liso arteriolar determinan insuficiencia cardiaca

e hipotension arterial. El laboratorio, a través de
los parametros que ya nombramos, muestra
acidosis metabdlica con compensacion respira-
toria; la negatividad o débil positividad de los
cuerpos cetonicos en sangre y orina descartan
la cetosis. EI aumento de la hctacidemia por
encima de 7 mEg/l sienta el diagndstico (sus
valores normales son de 0,8 a 1, 8 mEq/l.). El
acido pirGvico en sangre es de 0 a 0, 11 mEg/l.
El cociente acido lactico , acido piravico es de
alrededor de 10 en el normal aumentando a
mas de 20 en la acidosis lactica.

Hipoglucemia:

Es un sindrome que se instala cuando la
glucemia es menor a 55 mg. %. Este valor es
relativo porque se ha visto pacientes con glu-
cemias menores aun, sin manifestaciones y
también valores mayores a 55 mg. %. con sin-
tomatologia. Nos ocuparemos de la hipogluce-
mia ocasionada por la medicacion antidiabética
dejando de lado las causadas por insulinoma u
otras neoplasias, la hipoglucemia reactiva, las
de causa hormonal no insulinica y otras varie-
dades.

Fisiopatologia: La glucosa es el combustible
preferido por las células para obtener la ener-
gia necesaria para su funcionamiento. Como el
proceso es continuo, el aporte de glucosa debe
ser asimismo continuo. El proveedor del com-
bustible es la glucosa sanguinea siendo im-
prescindible su mantencién en valores constan-
tes y de cierta magnitud (mayor que 55 mg. %).
La glucemia se mantiene constante gracias al
juego de la insulina y las hormonas contrains u-
lares. Una de las fuentes del azlcar es la ali-
mentacion pero como se come solo tres a cua-
tro veces al dia debe existir un mecanismo que
mantenga la glucemia en valores constantes en
los periodos de ayuno, especialmente el post
prandial nocturno. La insulina liberada en el pe-
riodo absortivo (hasta tres a cuatro hs. después
de comer) promueve la formacién de depdsitos
de glucido en forma de glucdgeno, especial-
mente en higado y mdusculos estriados. Ade-
mas, ella favorece la formacion de depositos de
grasas (por la sintesis de triglicéridos del tejido
adiposo), fuente alternativa de combustible en
carencia del glucido. En el ayuno la glucemia
tiende a bajar y comienzan a actuar las hormo-
nas contrainsulares para reestablecer la glu-
cemia a sus valores normales y para estimular
la hidrélisis y el consumo de grasas (acidos
grasos libres y cuerpos cetonicos) como fuente
complementaria o alternativa de energia. El sis-
tema nervioso central no utiliza las grasas, solo
consume glucosa de manera que en situacio-
nes de carencia sera el primero en sufrir las
consecuencias mientras los demas se pueden
mantener con la oxidacion de los acidos gra-
sos. El glucégeno hepético libera inmediata-
mente glucosa por accion de la adrenalina y el
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glucagon. El muscular no es hidrolizado ni libe-
ra glucosa a la sangre. Este depdsito energéti-
co dura 24 a 48 hs. Pasado este lapso, la glu-
coneogénesis inducida por cortisol y somatotro-
fina, utilizando glicerol, &acido pirGvico prove-
nientes de la oxidacion de las grasas y glucosa
y los aminoéacidos de las proteinas musculares,
todo a nivel hepético, libera glucosa que pasa a
la sangre para reestablecer la glucemia a valo-
res normales. La hipoglucemia en el diabético
se produce cuando el aporte de glucosa (san-
guinea) a las células no compensa su consu-
mo. El transtorno puede ser producido por: a)
exceso del consumo de glucosa por la insulina
(insulina exdgena o estimulantes de su secre-
cién como las sulfonilureas o las meglitinidas) o
bien, también cuando existe un ejercicio inten-
so que consume mayor cantidad del azlcar. b)
Otros mecanismos de la hipoglucemia son la
deficiente alimentacién o su omisién y la au-
sencia o la insuficiencia de la glucogendlisis y/o
gluconeogénesis (endocrinopatias y hepatopa-
tias). Cuando una insulina exdgena de efecto
rapido (insulina cristalina o corriente) es utiliza-
da, la hipoglucemia se manifiesta a las 2 a 3
hs. de su inyeccién subcutanea. Si es una insu-
lina de accion intermedia o prolongada, el &-
némeno se manifiesta entre 4 y 8 hs de su ad-
ministracion.

Sintomatologia: Los érganos mas sensibles al
déficit de glucosa son los del sistema nervioso
central, y dentro de él, la corteza cerebral es la
primera en sufrirlo, luego la subcorteza, cont-
nua con el tronco cerebral y por Ultimo la médu-
la espinal. El conjunto de la sintomatologia -
cibe el nombre de neuroglupenia. Por otra par-
te, el sufrimiento cértico subcortical estimula los
centros simpaticos del hipotdlamo que a su vez
excita los nervios simpaticos y la médula supra-
rrenal. El resultado es la liberacién de adrenali-
na. Esta es la reaccién simpatica de la hipoglu-
cemia. Las manifestaciones mas precoces de
neuroglucopenia son la disminuciéon de la fun-
cibn cognitiva, inquietud y alteraciones del
humor o la conducta. Luego aparece confusion
mental, rigidez o distonias. La somnolencia e-
emplaza a la inquietud y por ultimo llega el -
ma. Puede haber convulsiones tonicas o cléni-
cas. La sintomatologia simpatica consiste en
palpitaciones, sudoracion fria, sensacion de
hambre, temblor ino, taquicardia e hipertensién
arterial. El signo patognoménico es la hipoglu-
cemia determinada bioquimicamente (sangre
capilar o venosa) con valores menores a 50
mg. %. Las drogas blogueantes adrenérgicas
beta pueden suprimir la respuesta simpatico
adrenal y precipitar o agravar la hipoglucemia.

Diagndstico diferencial:

Desde el punto de vista terapéutico y pro-
néstico es conveniente diferenciar estos cua-
dros (algunos necesitan insulina, otros no la

necesitan, unos tienen mejor pronostico y los
otros registran alta mortalidad). En base a la
glucemia, se los puede clasificar en dos gru-
pos: 1) los que cursan con hiper o normoglu-
cemia. 2) los que lo hacen con hipoglucemia.

1) Complicaciones que cursan con hipergluce-
mia a) son la cetoacidosis y el sindrome hipe-
rosmolar. b) complicacion con normoglucemia
o leve hiperglucemia: acidosis lactica. 1a) cur-
san con hiperosmolaridad plasmatica y acidosis
leve, moderada o intensa, aparecen en el con-
texto de una enfermedad infecciosa u otra cau-
sa de stress. Son de instalacion lenta y evolu-
cion progresiva, unos dias en la cetoacidosis y
varios dias a una semana en el estado hipe-
rosmolar. En ambos hay deshidratacion con
piel y mucosas secas, con acidosis marcada y
aliento cetdnico en la cetosis, y sin signos clini-
cos de acidosis en el estado hiperosmolar. En
la acidosis lactica, la clinica y el hboratorio de
una acidosis metabolica el elemento importante
es la lactacidemia elevada.

2) La hipoglucemia afecta un paciente que -
cibe medicacién hipogluceniante y se instala
bruscamente con estado confusional que pue-
de progresar y llegar al coma acompafiado de
signos de estimulacién simpatica. No hay aci-
dosis ni cetosis, los electrolitos estdn en valo-
res normales, y, el signo patognomonico es la
glucemia menor a 50 mg. %.

Tratamiento:

Cetoacidosis diabética: Las principales alte-
raciones fisiopatoldgicas determinantes de esta
complicacién y que se deben suprimir son: la
carencia de insulina, la deshidratacién, la ce-
toacidosis y las causas desencadenantes.

La carencia de insulina exige el aporte de
insulina exdgena debiendo elegirse la de ac-
cién corta, o sea la insulina cristalina. La via de
administracion sera la intravenosa en forma
continua. Se diluye 50 u. en 50 ml de solucion
fisioldgica (1 ml. contiene 1 u. de insulina) y se
pasa a razén de 0, 1 u. por kg. de peso, o, 6-10
unidades si no fuera posible calcular el peso,
esta cifras estan calculadas para infundirse por
hora regulando el goteo con una bomba de in-
fusién o un microgotero. El control de la efecti-
vidad de la posologia se efectia con la gluce-
mia en sangre capilar con las cintas reactivas
cada 60 minutos. La dosis efectiva debe reducir
la glucemia alrededor de 35 a 75 mg % por
hora. Si no se logra este resultado se dobla la
dosis. Cuando el paciente haya superado la
deshidratacién y la glucemia no sobrepase los
200 mg % se podra pasar a la via subcutanea.
Al desaparecer la cetosis (controlada con la ce-
tonemia que debe ser negativa) y el paciente
se pueda alimentar (sin naduseas ni vomitos) se
pasara a una insulina de acciéon intermedia
(NPH o insulina lenta).
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La deshidratacion e hipovolemia se deben a
las pérdidas de agua y electrolitos por: orina
(principalmente sodio, y menos, potasio y bi-
carbonato), agua por la respiracion y, agua, clo-
ro, sodio y potasio por los vomitos. Se calcula
que las pérdidas globales, aproximadamente,
son: agua 5.000 a 8.000 mt Sodio: 500 mEqQ-
Potasio: 650 mEq.- Cloro: 350 mEg.- Bicarbo-
nato 400 mEq. En las primeras 24 hs. se debe
administrar entre 5. 000 a 8.000 ml. de agua y
la solucién inicial debe ser la fisiolégica de clo-
ruro de sodio (al 0,9 g % y 75 mEq de Cl y de
Na por cada frasco de 500 ml) que es ligera-
mente hipoténica con respecto al plasma san-
guineo del paciente. En caso de hipernatremia
(por arriba de 150 mEqg/l) se usara la solucion
al 0,45 % que es mas hipotonica aun y corrige
mas rapido la hiperosmolaridad edracelular y la
deshidratacién intracelular. La dosis es @& 1 li-
tro por hora durante las primeras 4 hs. Luego
se puede regular el goteo para admistrar la
cantidad que falta para alcanzar los 300 mEq
de Na restantes en las 20 hs. subsiguientes. No
se debe comenzar la reposicion de Iquidos con
la solucion de dextrosa al 5% porque agrava el
trastorno en el juego de las presiones osmoti-
cas de las células y la sangre. Cuando la glu-
cemia llega a 200-250 mg. % kecién se puede
colocar un goteo de la glucosa en lugar de, o
en paralelo con, la salina. La cantidad a infundir
es de 100 g. de la misma en 24 hs. En caso de
shock se recurrird a expansores plasmaticos
(Plasma o albumina humanos, Dextran, solu-
cién de gelatina): 500 cm3 en 15 minutos. Este
es un método aproximado de reposicion hidro
gluco salina. El ajuste fino vendra por el control
de glucosa en sangre @pilar cada hora junto
con la diuresis, presion arterial, pulso arterial y
frecuente observacion de la venas yugulares y
auscultacion pulmonar. Cada 2 hs se determi-
nara el ionograma, estado acido base, gluce-
mia, hematocrito y cetonemia. En caso de re-
cesidad (shock hipovolémico) se colocar4d un
catéter venoso central para medir la presion y
una sonda vesical para diuresis horaria desde
el inicio de la terapia. Con esta metodologia
evitamos la hipoglucemia, insuficiencia cardia-
ca y el edema cerebral pero sin quedarnos cor-
tos con una reposicién lenta que no resuelve la
situacion. El otro i6n que se debe restaurar es
el potasio cuyo contenido organico total esta
disminuido aunque la potasemia sea normal
(por salida del mismo desde las células al com-
partimiento vascular cuando hay acidosis) o d-
ta (por oligoanuria). Por otra parte, al orregirse
la hiperglucemia y la acidosis el electrolito vuel-
ve al compartimiento intracelular determinando
hipokalemia. Se usa la solucion de cloruro de
potasio molar que posee 1 mEq por ml. Se la
debe diluir en las otras soluciones marenterales
de manera que no haya mas de 30 mEq del

mismo por cada frasco de medio litro de las
otras. Si al comienzo del tratamiento el pacien-
te estaba hipopotasémico se debe hfundir 30
mEq por hora, si estaba normopotasémico, 20
mEq por hora y si habia hiperkalemia 10 mEq/
h. En ttal se debe reponer de 250 a 300 mEq
en las primeras 24 hs. La forma de controlar su
dosis es, ademas del ionograma sérico seriado,
el ECG (la hipopotasemia muestra aplanamien-
to de T y aparicion de onda U, luego extrasisto-
lia, taquicardia auricular y ventricular y por ult-
mo fibrilacién ventricular) (la hiperpotasemia se
manifiesta por onda T picuda = alta, aguda y
simétrica, alargamiento del QRS y del PR, des-
aparicion de P y por Ultimo fusién del QRS con
T formando una onda sinuosa que se alarga
progresivamente hasta llegar a la asistolia eléc-
trica).

La cetoacidosis se corrige con la inhibicion

de la cetogénesis y el estimulo del consumo de
glucosa. Todo ello por medio de la insulina y
las soluciones parenterales. En principio, no se
debe usar alcalinizantes mientras el pH san-
guineo sea mayor a 7,10 porque la oxidacion
de los cuerpos cetonicos y su excrecion urina-
ria reducen en forma natural su concentracion
en sangre, porque una correccion brusca de la
acidosis puede derivar en una hipokalemia o
una alcalosis de rebote y afectar la curva de di-
sociacion de la hemoglobina agravando Ila
hipoxia (la alcalosis disminuye la liberacién del
O2 por la Hb a nivel tisural). Cuando la acidosis
es muy intensa hay depresion del inotropismo
miocardico, del tono de la fibra muscular lisa
vascular y depresion del sistema nervioso. En
estas circunstancias y con pH por debajo 7, 10
se utiliza la solucién de CO3HNa 1/6 molar (165
mEq por litro) y se administra medio a 1 litro de
la infusiéon en 6 hs o hasta que el pH regrese a
7,10y se suspende.
Las causas desencadenantes deben ser inves-
tigadas especificamente cuando la semiologia
y los andlisis de rutina no las individualizan (por
ejemplo cultivos bacterianos, dosajes de hor-
monas contrainsulares, enzimas de necrosis
miocardica o pancreatica, ECG, ecografias, Rx,
etc). Una vez diagnosticadas deben recibir el
tratamiento correspondiente. Se preconiza el
uso de heparina célcica a dosis antitrombdticas
(10. 000 u. por via s. c. repartidos en dos do-
sis). También la prevencién de Ulcera gastro-
duodenal o gastritis erosiva con ranitidina (50
mg. I. V.c/6 hs.).

Sindrome hiperosmolar no cetésico.

Este cuadro clinico tiene etiopatogenia y fi-
siopatologia semejante a la cetoacidosis solo
que sin cetosis, con gran hiperosmolaridad
plasmatica por mayor pérdida de agua y la
deshidrataciéon intracelular es mas severa.. El
déficit insulinico es menor. Otra caracteristica
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es la de predominar en ancianos en el que sue-
le haber mdltiple patologia concomitante. To-
dos estos factores hacen que el control del tra-
tamiento del paciente deba ser mas riguroso
para evitar la hiperhidratacion, falla ventricular,
hipoglucemia, el edema cerebral o el shock.
Los objetivos del tratamiento son: combatir la
hipovolemia e hiperosmolaridad plasmatica con
la hidratacion, normalizar la glucemia con insu-
lina, corregir los déficit de electrolitos si los hay
y suprimir los factores desencadenantes. Las
pautas de tratamiento son parecidas a la acido-
sis diabética, solo que al comienzo de la hidra-
tacién i. v. y para reducir la gran presion osmo-
tica sanguinea se utiliza solucién hipotonica de
cloruro de sodio (al 0,45 %) para lograr 300 m
Osm / I. Luego continuar con solucién salina -
siolégica. El ritmo de hidratacion serd el mismo
gue en la complicacion anteriormente citada.
Con glucemia de 250 mg. % se puede comen-
zar con aporte i. v. de glucosa. La insulina se
dosara a razon de 0, 2 u. por hora y por kg. de
peso para lograr una caida de la glucemia de
100 mg. / h. y de la presién osmotica de 10
mOsm / h. Si hay shock administrar expansores
plasmaticos con minusioso control de la PVC.
Las pautas para el potasio y los factores ce-
sencadenantes son las mismas que en la ceto-
sis. Aln con todas estas medidas la mortalidad
es alta (alrededor del 50 %).

Acidosis lactica:

La supresion de las mdltiples causas del ex-
ceso de acido lactico enunciadas es la principal
estrategia terapéutica, incluso la misma cetoa-
cidosis diabética que llevo a este estado. Este
es el tratamiento etiopatogénico que en algu-
nas circunstancias es suficiente para @rregir el
trastorno. El tratamiento de la acidosis propia-
mente dicha, mas alla de su causa, y cuando la
acidosis es severa (pH < 7, 10 y la cifra del
CO3H en sangre es menor que 12 mEq / I.) re-
quiere el uso de alcalinizantes y constituye el
tratamiento sintomatico. El més utilizado es el
bicarbonato de sodio cuya dosis se calcula por
medio del déficit de bicarbonato: valor normal
del bicarbonato en plasma menos el valor
hallado en el paciente multiplicado por 60 (este
Ultimo es el porcentaje del peso corporal total
que ha perdido bicarbonato para neutralizar los
H+ generados). De esta cantidad se inyecta los
2/3 en las primeras 24 hs. ohasta llegar a una
bicarbonatemia de 12 a 15 mEqg/l. Si existe n-
suficiencia cardiaca se reemplaza esta sal por
el THAM que es un compuesto organico acep-
tador de H+ que no contiene Na. El 1/3 restante
se aportan en el 2° dia.

Hipoglucemia:

Desde el punto de vista terapéutico y te-
niendo en cuenta la intensidad de la signosin-
tomatologia la hipoglucemia se clasifica en tres
variedades:

- Hipoglucemia leve: tiene manifestaciones
neurovegetativas 0 autondémicas reaccio-
nales unicamente: ansiedad, sensacion
de hambre, temblor, palpitaciones, sudo-
racion, taquicardia, hipertension arterial.
El paciente tiene la capacidad de autotra-
tarse.

- Hipoglucemia moderada: a las manife s-
taciones simpatico-parasimpatico se
agrega sintomas de neuroglucopenia que
dominan el cuadro: confusibn mental,
cambios de conducta, disartria, inciirdi-
nacion motora, visién borrosa y somro-
lencia. El paciente todavia conserva la
capacidad de autotratarse.

- Hipoglucemia grave: hay severos trastor-
nos neuroldgicos: coma, convulsiones,
cuadro de delino agudo. El paciente debe
ser atendido por otra persona.

Ademas de la glucemia, un dato diagnéstico
de valor es la rapida mejoria del cuadro clinico
con la administracion de glucosa o suceda-
neos.

En los dos primeros casos el tratamiento de
eleccién es la ingestion de uno o dos terrones
de azucar (10g.) o un vaso de jugo de raranja
azucarado, alguna gaseosa dulce o agua azu-
carada.

En el cuadro grave, si el paciente es atendi-
do por un médico o enfermero, debe recibir 25-
50 g. de glucosa i. v. (hay ampollas de solucion
glucosada al 25 o 50 %). En caso de actuar un
familiar o no poder efectuar la glucosa, se n-
yectara glucagon por via i. v. 0 i. m. (ampollas
con 1 mg. de la hormona).

A continuacién , y para prevenir hipogluce-
mia tardia se colocara un goteo de solucion
glucosada al 5 0 10 % con control horario de la
glucemia capilar el tiempo necesario para el
agotamiento del efecto insulinico (alrededor de
4 hs-6 hs para la insulina regular) (12-18 hs.
para las insulinas intermedias: NPH o Lenta).
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