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Hombre de 20 afios, diabético tipo 1 diagnosticado en infancia, consulta en el servicio de
urgencia por cuadro de 3 dias de evolucion de fiebre y diarrea, a lo que se le suma hace 2
dias dolor abdominal, nauseas, vémitos y polidipsia y poliuria

Signos vitales: FC 110 Ipm, PA 95/60 mmHg, FR 26 rpm, T° 38,2°C, llene capilar < 2 seg

Laboratorio: GB 16.000/mm?3, Glicemia 450 mg/dL, pH 7,2, cetonuria +++, glucosuria +++
Na: 125 mEq/L

Respecto a este cuadro, ;qué alternativa es correcta?

A.

B.
C.

El compromiso hemodinamico se debe exclusivamente a la poliuria osmatica y los
vomitos que conducen a disminucion del VEC

El clearance periférico de BHB esta disminuido por relacion NADH/NAD+ aumentada
Podriamos encontrar hiperkalemia, la cual se explica por un aumento del contenido

total de potasio en el organismo

Dado que se produce hiponatermia dilucional, una vez que se corrige la
hiperglicemia se normaliza la natremia



Preguntas a responder

¢Cudl es la definicion y epidemiologia de la cetoacidosis?
¢Cual es el evento central que gatilla la cetoacidosis?

¢;Como es el metabolismo fisioldgico de los cuerpos cetonicos?
¢Por qué se produce acumulacion de cetodcidos?

¢Cudal es el impacto de la CAD en el equilibrio dcido-base, hidrosalino y
hemodinamia del paciente?

¢Qué complicaciones se pueden dar en pacientes con CAD?



Cetoacidosis Diabética

Descompensacion metabdlica aguda de la DM caracterizada por hiperglicemiay
acidosis metabédlica secundaria a la produccion de cuerpos cetdnicos

Insulinopenia 7 Hormonas de contrarregulacion
2 factores centrales , .
absoluta (sobre todo glucagon y cortisol)
Sintomas: Signos: Laboratorio:
- e i ; - " Hiperglicemia (350-500 mg/dL)
NSulseasb):jvomltols Taqwchardhlgde ft1|p9:cen5|on Acidosg metabdlica con AG aumentado
QLelr eloeiotmine sslilole el Cetonemia / cetonuria
Sd diabético agudo Taquipnea (Kussmaul) Glucosuria
(4P) Sensibilidad abdominal Alteraciones ELP

Pacientes con DM1 tienen mayor riesgo




Factores Desencadenantes

Disminucion de insulina Estrés Farmacos
Endégena Exégena — Infecciones — Corticoides
— |AM
— DM tipo | — Tratamiento irregular — Pancreatitis
— DM proclive a cetosis ~ — Dosis insuficiente — Cirugia
— Falla de bomba — Traumatismo
— TCA — Muchas otras...

— |deacidén suicida

Siempre buscar la causa!




Cuerpos Cetonicos
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Mecanismo fisiopatologico en CAD

Glicerol
Lipolisis A{ "
(f) 3 (f) Acidos grasos
libres |

(#4) Traslocacion de
acidos grasos a la
matriz mitocondrial

Menor
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(¥) Insulina

En el hepatocito..

(y) Insulina
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Glycols (ethylene glycol and propylene glycol)
Oxoproline

L-Lactate

D-Lactate

Methanol

‘A Aspirin

AG: [Na*] - ([CI'] + [HCO37) UN: 9-14 mEg/L R Renal Failure (Uremia)

K Ketoacidosis

Acidosis metabolica con
Anion Gap aumentado

e EEE R

Acido volatil, no contribuye a la

Cetogénesis Acetona acideria — Aliento cetonico
Acidosis metabdlica
Menor clearence de (1 1) concentracion plasmatica EZ:fOJir:: zoasseuanc}fJae’n?rgrlj i5n GAP
cetoacidos de cetoacidos (BHB y AA) 9 i con anion
150G(AC0S aumentado

Compensacion respiratoria — hiperventilacion para eliminar COZ2 (respiracion de Kussmaul)




Alteraciones hidroelectroliticas

Movimiento de agua desde liquido
— intracelular al liquido extracelular (plasma e 4{ Hiponatremia dilucional ]
Hiperosmolaridad intersticio)
plasmatica

Hiperglicemia —
Mayor concentracion intracelular de K+, lo
que genera un gradiente y movimiento de —
K+ hacia el plasma

Acidosi Intercambio de protones plasmaticos por K+ L,
CIdosIS intracelular (tampon intracelular) [ Hiperkalemia distributiva ]
Insulinopenia > Inactivacion Bomba Na+/K+ ATPasa —

Diuresis . Pérditda de aQt.“a y OS”“'O'eS (debido a Balance negativo de

osmética =  arrastre osmotico por glucosa) por via electrolitos

urinaria




Compromiso hemodinamico

Balance negativo Disminucion de Disminucién volumen
e —_—

de Na+ y agua volumen extracelular eyectivo del corazon
Diuresis _ Deterioro T
o \omitos o Disminucion gasto
osmotica contractilidad cardiaco
miocardica

Disminucion PAM

Acidemia - y
posible shock

Vasodilatacion arteriolar
sistémica por menor Menor resistencia
sensibilidad a vascular periférica
catecolaminas

Vasoplejia —




Pregunta 1

Hombre de 20 afios, diabético tipo 1 diagnosticado en infancia, consulta en el servicio de
urgencia por cuadro de 3 dias de evolucion de fiebre y diarrea, a lo que se le suma hace 2 dias
dolor abdominal, nauseas, vomitos y polidipsia y poliuria

Signos vitales: FC 110 Ipm, PA 95/60 mmHg, FR 26 rpm, T° 38,2°C, llene capilar < 2 seg

Laboratorio: GB 16.000/mm?3, Glicemia 450 mg/dL, pH 7,2, cetonuria +++, glucosuria +++ Na: 125
mEq/L

Respecto a este cuadro, ¢qué alternativa es correcta?

A.

B.
C.

El compromiso hemodinamico se debe exclusivamente a la poliuria osmatica y los vémitos
que conducen a disminucién del VEC

El clearance periférico de BHB esta disminuido por relacion NADH/NAD+ aumentada
Podriamos encontrar hiperkalemia, la cual se explica por un aumento del contenido total
de potasio en el organismo

Dado que se produce hiponatermia dilucional, una vez que se corrige la hiperglicemia se
normaliza la natremia



Hombre de 65 afios, diabético tipo 2 IR de larga data con adherencia regular al
tratamiento, es traido al servicio de urgencia por su familia por compromiso de
conciencia. Refieren que desde hace 1 semana presenta poliuria, y cuando le ofrecian
agua no la tomaba. También refiere molestias urinarias.

Signos vitales: FC 123 Ipm, PA 74/52 mmHg, FR 17 rpm, T° 37,7°C
Al EF destaca Glasgow 12, marcada deshidratacién, llene capilar 4 seg
Laboratorio: HGT 850 mg/dL, POsm 320 mOsm/kg, pH 7,2, cetonuria (-), glucosuria ++

Respecto a este cuadro, ;qué alternativa es correcta?

A. La marcada hiperglicemia es favorecida por una menor funcion renal de base

B. Ladisfuncion de osmorreceptores hipotalamicos no influye en este cuadro

C. El paciente esta cursando con hipoinsulinemia absoluta

D. Se descarta el Sindrome Hiperglicémico hiperosmolar por la presencia de acidemia



Preguntas a responder

¢Cual es la definicion y epidemiologia del SHH?

¢Cuadles son los eventos trascendentales en los antecedentes de un paciente para
que se favorezca el desarrollo del SHH?

¢Cuales son las principales diferencias entre la CAD y el SHH?

¢Qué complicaciones se pueden dar en pacientes con SHH?



Sindrome Hiperglicémico Hiperosmolar No Cetosico

Descompensacion metabdlica aguda de la DM caracterizada por hiperglicemia
severa, hiperosmolaridad y ausencia de cetosis
T Hormonas de contrarregulacion Hipoinsulinismo
2 factores centrales , : :
(sobre todo glucagdn y cortisol) relativo
Signos: Laboratorio:
Sintomas: Marcada deshidratacion Hiperglicemia (> 600)
Compromiso de conciencia Compromiso de conciencia Hiperosmolaridad (> 300)
Sd diabético agudo Taquicardia e hipotension Glucosuria
Signos de hipoperfusion Acidosis con AG aumentado

Pacientes de edad avanzada con DM2 tienen mayor riesgo




¢ Por que la gravedad?

En SHHNC destacan 2 factores particulares que favorecen la hiperglicemia
grave, marcada deshidratacién y compromiso de conciencia:

Menor funcion renal de base Disfuncidn hipotalamica
— Pacientes de edad avanzada tienen — Pacientes de edad avanzada tienen una menor
fisiologicamente una menor VFG respuesta a hiperosmolaridad por disfuncion de

N osmorreceptores hipotalamicos (“menor sed"”)
— DM2 de larga data lleva a dafio renal, P P

con menor clearance renal de glucosa — DM2 de larga data lleva a una menor respuesta a
hiperglicemia por disfuncién de glucorreceptores
hipotaldmicos

Si bien hay | clearance renal de glucosa,
0OJO | favoreciendo la hiperglicemia, aun asi
hay glucosuria y diuresis osmatica

El compromiso de conciencia se debe a la
marcada deshidratacion e hipoperfusién




Hiperosmolaridad Plasmatica

POsm: (2 x [Na+]) + (Glicemia / 18) + (BUN / 2,8)

——
Si es 800-1000 mg/dL

!

POsm > 330 mOsm/kg

VN: 275-295 mOsm/kg

Hipercoagulabilidad Deshidratacion neuronal
y eventos trombaticos y compromiso de conciencia




Pregunta 2

Hombre de 65 afios, diabético tipo 2 IR de larga data con adherencia regular al
tratamiento, es traido al servicio de urgencia por su familia por compromiso de

conciencia. Refieren que desde hace 1 semana presenta poliuria, y cuando le ofrecian
agua no la tomaba. También refiere molestias urinarias.

Signos vitales: FC 123 Ipm, PA 74/52 mmHg, FR 17 rpm, T° 37,7°C
Al EF destaca Glasgow 12, marcada deshidratacién, llene capilar 4 seg
Laboratorio: HGT 850 mg/dL, POsm 320 mOsm/kg, pH 7,2, cetonuria (-), glucosuria ++

Respecto a este cuadro, ;qué alternativa es correcta?

A. La marcada hiperglicemia es favorecida por una menor funcion renal de base

B. Ladisfuncion de osmorreceptores hipotalamicos no influye en este cuadro

C. El paciente esta cursando con hipoinsulinemia absoluta

D. Se descarta el Sindrome Hiperglicémico hiperosmolar por la presencia de acidemia



Pregunta 3

¢Cual de las siguientes alternativa es correcta?

A.

B.

El principal factor de riesgo para el desarrollo de la hipoglicemia es una
dosis excesiva de insulina

El fendmeno del amanecer no se corrige optimizando el tratamiento de la
DM con insulina

El efecto Somogyi se diferencia fisiopatolégicamente de un Fendmeno del
amanecer porque solo el primero induce hiperglicemia de ayuno

La ausencia de sintomas neuroglucopenicos en un paciente con DM1 de
larga data con glicemia de 30 mg/dl se debe a un aumento de la captacion
neuronal de glucosa



Preguntas a responder

¢Como se define hipoglicemia?

¢Cudles son los factores de riesgo para desarrollar hipoglicemia?
¢Qué sintomas se producen durante la hipoglicemia?

¢Qué particularidades tiene la hipoglicemia en un diabético tipo 17

¢Qué es el fenomeno del amanecer y el efecto Somogyi? ;Qué diferencias hay entre
ambos?



Hipoglicemia

Descompensacion metabdlica aguda de la DM caracterizada por glicemia < 60 mg/dL.
Es una complicacion mas frecuente en pacientes tratados con insulina.

Factores centrales

Deficiencia en los mecanismos de
contrarregulacién

Aporte insuficiente
de glucosa

Hiperinsulinemia no reprimible

El principal factor de riesgo es un deterioro de la funcion renal




|
[ Sintomas ]

En glicemias <60 mg/dl hasta un
umbral variable, el que oscila
generalmente en los 40 mg/dl

Los sintomas son resultados de la
activacion del SNS por activacion de
glucorreceptores hipotalamicos

|
Sintomas:
Palpitaciones
Sensacion de ansiedad
Sudoracién
Temblor
Parestesias
Sensacion de hambre

Estos sintomas son la “etapa de

alarma” ya que el individuo esta

consciente y es competente para
consumir glucosa oral

Clinica de hipoglicemia
|

Los sintomas se clasifican segun la severidad de la

El umbral es variable ya que esta
determinado por factores
interpersonales, tiempo de
diabetes y cantidad de episodios
previos de hipoglicemia

Adaptacion por parte del SNC,
tolerando asi niveles de glicemia cada
vez menores

|
Esta adaptacion consiste en aumentar
el transporte de glucosa al liquido
perineuronal
Esto
mediante

Sintomas

En glicemias <40 mg/dl generalmente.

Los sintomas son resultados de la
privacion de glucosa en el SNC

Sintomas:

«  Confusion

» Agresividad

e Cansancio

« Debilidad

« Vision borrosa

¢ Mareos

« Convulsiones

« Pérdida de conciencia
* Coma

* Puede incluso generar la muerte

Por debajo de 20 mg/dl se produce
dafio neuronal irreversible



Efecto Somogyi y Fenomeno del amanecer

Efecto Somogyi Fenémeno del amanecer

- Respuesta exagerada del cuerpo a la - Aumento gradual y normal de los
hipoglicemia nocturna por exceso de niveles de azucar en sangre durante
dosis de insulina las primeras horas de la mafiana,

- Rol importante Glucagén generalmente entre las 3 a.m.ylas 8

a.m
- Rol importante de la GH
- Mas frecuente en la pubertad

Producen hiperglicemia en ayuno
Hay aumento de HCR
Pueden mejorar optimizando la terapia con insulina




Pregunta 3

¢Cual de las siguientes alternativa es correcta?

A.

B.

El principal factor de riesgo para el desarrollo de la hipoglicemia es una
dosis excesiva de insulina

El fendmeno del amanecer no se corrige optimizando el tratamiento de la
DM con insulina

El efecto Somogyi se diferencia fisiopatologicamente del Fendmeno del
amanecer porque solo el primero induce hiperglicemia de ayuno

La ausencia de sintomas neuroglucopéenicos en un paciente con DM1 de
larga data con glicemia de 30 mg/dl se debe a un aumento de la captacion
neuronal de glucosa



Awdantes Allmmo -

Fisiopatologia

;Prequntas?




