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Introduccion

Las crisis hiperglucémicas constituyen emergencias médicas graves en el contexto de
la diabetes mellitus y comprenden tres entidades principales: la cetoacidosis diabética
(CAD), el estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH) y las formas mixtas CAD/EHH.
Estas condiciones se asocian a mortalidad significativa y a una alta carga econémica
para los sistemas de salud.

Durante las ultimas décadas, la epidemiologia de las crisis hiperglucémicas ha mostrado un
cambio relevante: la incidencia de CAD ha aumentado de forma sostenida, mientras que
el EHH sigue siendo menos frecuente pero con mayor letalidad. Segun registros
recientes en Estados Unidos, la CAD representa mas del 80 % de los ingresos
hospitalarios por crisis hiperglucémicas, con una mortalidad <1 %, en contraste con el
EHH, cuya mortalidad alcanza 10-20 %.

El aumento en la incidencia de CAD se ha atribuido a mayor deteccion, mejor acceso
diagnéstico y nuevas terapias antidiabéticas (especialmente los inhibidores del
cotransportador sodio-glucosa tipo 2 — iISGLT2), que pueden inducir cetoacidosis
euglucémica.

El manejo de estas crisis continua siendo heterogéneo a nivel mundial, con diferencias en
protocolos, definicion de criterios diagnoésticos y uso de terapias de insulina y
fluidos. Frente a ello, las principales sociedades cientificas —ADA, EASD, AACE, JBDS y
DTS— desarrollaron este informe de consenso internacional para actualizar las
definiciones, diagnéstico, tratamiento y prevencion de las crisis hiperglucémicas en
adultos, alineando la evidencia disponible y la practica clinica.

Definiciones y Clasificacién de las Crisis Hiperglucémicas

El consenso establece nuevas definiciones y criterios diagnésticos estandarizados
para las crisis hiperglucémicas en adultos con diabetes, con el objetivo de unificar la
terminologia internacional y mejorar la precision diagnéstica en distintos contextos
clinicos.

1. Cetoacidosis diabética (CAD)
La CAD es una complicacion metabdlica aguda caracterizada por:
e Hiperglucemia: glucosa plasmatica 2250 mg/dL (13.9 mmol/L).
e Cetonemia o cetonuria significativa: (3-hidroxibutirato sérico 23.0 mmol/L o
cetonas urinarias moderadas o altas.

e Acidosis metabélica: pH arterial <7.30 y/o bicarbonato sérico <18 mmol/L.

La presencia de anion gap elevado (>10-12 mEq/L) es un hallazgo tipico que refleja
acumulacién de acidos organicos.

Grados de severidad de CAD (ADA 2024):

e Leve: pH 7.25-7.30, bicarbonato 15—-18 mmol/L, anion gap >10, paciente alerta.



e Moderada: pH 7.00-7.24, bicarbonato 10—-15 mmol/L, anion gap >12, somnolencia o
fatiga.

e Grave: pH <7.00, bicarbonato <10 mmol/L, anion gap >12, posible compromiso del
sensorio o coma.

2. Estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH)

El EHH se caracteriza por una hiperglucemia extrema, deshidratacion severa y
ausencia o minima cetosis, siendo mas frecuente en adultos mayores con diabetes tipo
2.

Criterios diagnésticos:

Glucosa plasmatica 2600 mg/dL (33.3 mmol/L).
Osmolaridad efectiva >320 mOsm/kg.

pH arterial >7.30 y bicarbonato 218 mmol/L.
Cetonemia leve o ausente.

La deshidratacion suele ser mas marcada que en la CAD, con déficit hidrico estimado de
8—12L.

3. Crisis hiperglucémicas mixtas (CAD/EHH)

Ocurren cuando coexisten criterios de ambas entidades, habitualmente en pacientes con
diabetes tipo 2 tratados con insulina 0 iISGLT2, o en situaciones de estrés metabdlico
severo (infecciones, infarto agudo, pancreatitis, etc.).

Se asocian a mayor morbilidad y mortalidad que las formas puras, requiriendo monitoreo
intensivo y terapias individualizadas.

4. Cetoacidosis euglucémica (CAD-Eu)

Definida como CAD con glucosa <250 mg/dL, generalmente inducida por iSGLT2, ayuno
prolongado, embarazo, o reduccién excesiva de insulina.

El diagnodstico exige una alta sospecha clinica, dado que los niveles de glucosa no son
marcadamente elevados.

Fisiopatologia y Factores Desencadenantes
1. Fisiopatologia comparada de las crisis hiperglucémicas

Tanto la cetoacidosis diabética (CAD) como el estado hiperglucémico hiperosmolar
(EHH) son el resultado de un desequilibrio profundo entre la accion de la insulina y las
hormonas contrarreguladoras (glucagon, catecolaminas, cortisol y hormona del
crecimiento). La magnitud del déficit de insulina determina la fisiopatologia predominante de
cada cuadro.

Cetoacidosis diabética (CAD)

En la CAD existe un déficit casi absoluto de insulina, lo que impide la utilizacién de la
glucosa como fuente energética. El organismo responde estimulando la lipdlisis y la
oxidacion hepatica de acidos grasos, generando cuerpos ceténicos (principalmente
B-hidroxibutirato y acetoacetato).

La acumulacién de estos acidos organicos produce una acidosis metabdlica con anion
gap elevado.

Simultaneamente, la hiperglucemia osmoética provoca poliuria, deshidratacién e intensa



pérdida de electrolitos (sodio, potasio, magnesio y fosfato).
El resultado final es un cuadro de acidosis metabdlica, hipovolemia y alteracion del
estado mental, cuya severidad depende del grado de descompensacion.

Estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH)

En el EHH, el déficit de insulina es relativo, suficiente para inhibir la lipolisis y la
cetogénesis, pero no para suprimir la produccién hepatica de glucosa ni mejorar su
utilizacion periférica.

Ello produce hiperglucemia extrema, hiperosmolaridad plasmatica (>320 mOsm/kg) y
deshidratacion severa. La pérdida de agua corporal total puede alcanzar 8 a 12 litros.
A diferencia de la CAD, la acidosis es leve o ausente, pero la hiperosmolaridad y la
deshidratacion intensa conducen a deterioro del sensorio, convulsiones o coma.

“Modelo fisiopatologico comparativo entre cetoacidosis diabética (CAD o DKA) y
estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH o HHS)”

El diagrama ilustra los mecanismos patogénicos comunes y divergentes de la
cetoacidosis diabética (CAD) y el estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH).

El punto de partida es una deficiencia de insulina (absoluta o relativa) junto con el
aumento de hormonas contrarreguladoras (glucagon, cortisol, catecolaminas, GH),
desencadenada por infeccion, estrés, omision de insulina o farmacos.
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e Deficiencia absoluta de insulina (izquierda — CAD): Disminuye la utilizacion
periférica de glucosa, aumenta la lipdlisis, liberando acidos grasos libres y
glicerol, que el higado transforma en cuerpos ceténicos. Esto genera




hiperquetonemia y acidosis metabdlica, agravadas por estrés oxidativo e
inflamacion.

e Deficiencia relativa de insulina (derecha — EHH): Persiste algo de insulina que
inhibe la cetogénesis, pero no controla la gluconeogénesis ni la glucogendlisis, lo
que produce hiperglucemia extrema, glucosuria, pérdidas de agua y
electrolitos, y hiperosmolaridad. No hay cetosis significativa, pero existe deterioro
neurolégico por deshidratacion.

e Elementos comunes: Hiperglucemia progresiva, diuresis osmoética, disfunciéon
renal, pérdida de volumen, inflamacion sistémica y estrés oxidativo. La balanza
inferior representa el continuo fisiopatoldgico, donde la cetogénesis predomina
en la CAD y la hiperosmolaridad en el EHH.

Crisis mixtas (CAD/EHH)

Estas formas combinadas presentan criterios de ambas entidades. Suelen observarse en
diabetes tipo 2 insulinopénica, durante infecciones graves, uso de inhibidores SGLT2
o estrés metabdlico severo.

La combinacién de acidosis metabdlica y deshidratacion extrema implica mayor riesgo
de mortalidad y complicaciones neurolégicas.

Cetoacidosis euglucémica (CAD-Eu)

Es una variante de CAD caracterizada por glucemias menores a 250 mg/dL, en presencia
de acidosis metabédlica y cetonemia significativa. Se asocia al uso de iISGLT2, ayuno
prolongado, embarazo, ingesta de alcohol o reduccion excesiva de insulina. Su
diagndstico requiere alta sospecha clinica, ya que la glucosa no esta marcadamente
elevada.

2. Alteraciones fisiopatolégicas asociadas

e Desbalance electrolitico: pese a la pérdida corporal de potasio (3—6 mmol/kg), el
valor sérico puede ser normal o elevado al ingreso, debido al desplazamiento
extracelular secundario a acidosis e insulinopenia. Con el tratamiento, el potasio
tiende a disminuir drasticamente, lo que exige una reposicion cuidadosa.

o Déficit de volumen: la diuresis osmética conlleva pérdidas hidricas severas,
especialmente en el EHH, favoreciendo la hipotension, hipoperfusion tisular y falla
renal prerrenal.

¢ Inflamacidn sistémica: en ambos cuadros se evidencia una respuesta inflamatoria
aguda con elevacion de marcadores como IL-6 y PCR, incluso sin infeccion
aparente, que se resuelve al corregir la hiperglucemia y la acidosis.

3. Factores desencadenantes

Las crisis hiperglucémicas suelen precipitarse por condiciones que aumentan las demandas
de insulina o reducen su disponibilidad. Los factores mas frecuentes son:

e Infecciones agudas (40—60 % de los casos): neumonia, infeccion urinaria,
infecciones de piel y tejidos blandos.

e Omisién o suspension de insulina: por errores en la administracion, falta de
recursos, alteraciones psicosociales o problemas de acceso a medicamentos.

e Eventos cardiovasculares agudos: infarto agudo de miocardio y accidente
cerebrovascular.

e Pancreatitis aguda y trauma.



e Uso de farmacos hiperglucemiantes: glucocorticoides, antipsicéticos atipicos,
agonistas B-adrenérgicos, inhibidores de proteasa.

e Farmacos asociados a CAD euglucémica: inhibidores del cotransportador
sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT2). En diabetes tipo 1, su uso incrementa el riesgo
relativo de CAD hasta 15 veces; en diabetes tipo 2, el riesgo es menor pero
significativo, y la mayoria de los casos presenta glucemias <250 mg/dL.

e Consumo de alcohol o drogas recreativas (particularmente cocaina).

Cirugias, infecciones graves o sepsis.

e Diabetes de reciente diagnéstico o debut hiperglucémico.

4. Condiciones y poblaciones de riesgo

e Pacientes mayores: el EHH predomina en adultos de edad avanzada,
frecuentemente con comorbilidades cardiovasculares o renales que limitan la
excrecion de agua y glucosa.

e Uso de tecnologias de insulina: las bombas y sistemas hibridos de administracion
pueden reducir la incidencia de CAD si son utilizados correctamente; sin embargo,
errores técnicos o fallas del dispositivo pueden precipitarla.

e COVID-19 y estrés agudo: se han reportado incrementos de CAD durante
infecciones graves, especialmente COVID-19, debido a la hiperglucemia por estrés,
la resistencia insulinica y el uso de corticoides.

e Determinantes sociales y salud mental: depresion, bajo nivel socioeconémico,
inseguridad alimentaria, dificultades de acceso al sistema de salud y consumo de
sustancias aumentan el riesgo de recurrencias.

Diagnéstico y Evaluacién Inicial

El diagnéstico oportuno de una crisis hiperglucémica —ya sea cetoacidosis diabética
(CAD), estado hiperglucémico hiperosmolar (EHH) o una forma mixta CAD/EHH—
requiere una evaluacion clinica inmediata y una interpretacion integrada de los
hallazgos bioquimicos. El objetivo es confirmar el tipo de crisis, estimar su gravedad,
identificar precipitantes y prevenir complicaciones.

1. Evaluacion clinica inicial

La valoracion comienza al ingreso, incluso antes de disponer de los resultados de
laboratorio.

Elementos esenciales:

e Signos vitales: taquicardia, hipotension, taquipnea, temperatura y saturacién de
oxigeno. La presencia de hipotension o taquicardia severa refleja deshidratacion e
hipovolemia.

e Estado de hidrataciéon: mucosas secas, pliegue cutaneo disminuido, hipotensién
ortostatica, taquicardia y diuresis disminuida o ausente.

e Estado neuroldgico: desde alerta hasta coma. En la CAD, la alteracién mental se
correlaciona con la acidosis; en el EHH, se asocia al grado de hiperosmolaridad
(>320 mOsm/kg).

e Respiracion: la taquipnea con respiracion de Kussmaul es indicativa de acidosis
metabdlica severa.

e Olor ceténico (a frutas o acetona) puede estar presente en CAD.

Temperatura corporal: su normalidad o hipotermia no excluye infeccion.

e Valoracion abdominal y cardiopulmonar: descartar pancreatitis, infarto, neumonia
0 procesos seépticos.



Poblaciones de riesgo especial: adultos mayores, pacientes con deterioro cognitivo,
diabetes tipo 1 mal controlada, uso de iISGLT2, embarazadas y usuarios de bombas de
insulina.

CAD (DEA)

5e desarrolla en horas a dias

Usualmente alerta

Poliuria, polidipsia, pérdida de peso y deshidratacion

MN3auseas, vomitos y delor abdominal

Respiracion de Kussmaul

Nota: 1/3 de las emergencias hiperglucémicas presentan una forma hibrida CAD/EHH.

EHH (HHS)

5e desarrolla en varios dias hasta una semana

Cambio del estado cognitivo frecuente

Poliuria, polidipsia, pérdida de peso y deshidratacion

A menudo se presenta junto con otra enfermedad aguda

2. Evaluacion de laboratorio inicial

La evaluacién bioquimica urgente es obligatoria para confirmar el diagndstico y guiar el
manejo.
El consenso recomienda obtener todas las muestras iniciales antes de iniciar el

tratamiento con insulina o fluidos (excepto en casos de inestabilidad hemodinamica).

Panel basico obligatorio

PO~

Noo

Glucosa plasmatica.

venosa.

Electrolitos séricos: sodio, potasio, cloro y bicarbonato.
Nitrégeno ureico (BUN) y creatinina plasmatica.
Cetonemia cuantitativa: preferiblemente B-hidroxibutirato en sangre capilar o

Examenes complementarios segun contexto

Gases arteriales o venosos: para determinar pH, pCO: y anion gap.
Hemograma completo con recuento leucocitario.
Osmolaridad plasmatica efectiva calculada.

Electrocardiograma (ECG): identifica hiper- o hipopotasemia y signos de isquemia.
Perfil hepatico y pancreatico: transaminasas, amilasa y lipasa (pancreatitis).
Marcadores inflamatorios: PCR y procalcitonina (sospecha infecciosa).
Troponinas: si existe dolor toracico o factores de riesgo cardiovascular.

Radiografia de térax, urocultivo,
hemocultivos y examen de
orina ante sospecha de infeccion.
Prueba de embarazo en mujeres
en edad feértil.

Los parametros deben repetirse cada 2—4
horas durante la fase aguda, hasta la
estabilizacion metabdlica.

3. Criterios diagnésticos resumidos
(FIG.2)

A. Cetoacidosis Diabética (CAD)

Diabetes / hiperglucemia

Cetosis

Acidosis metabdlica

B. Estado Hiperglucémico Hiperosmolar
(EHH)

Hiperglucemia

Hiperosmolaridad

Ausencia de cetonemia significativa

Ausencia de acidosis

Criterios Diagndsticos

Glucosa plasmatica 2200 mg/dL (11.1 mmol/L) o antecedente

conocido de diabetes.

B-hidroxibutirato sérico 23.0 mmaol/L o cetonuria (tira reactiva)

22+,

pH <7.30 y/c bicarbonato sérico <18 mmol/L.

Criterios Diagndsticos

Glucosa plasmética 2600 mg/dL (33.3 mmol/L).

Osmolaridad sérica efectiva =300 mOsm/kg (calculada como: 2xNa*
[mmol/L] + glucosa [mmel/L]) o osmolaridad total >320 mOsm/kg
(2xNa® + glucosa + urea).

B-hidroxibutirato sérico <3.0 mmel/L c cetonuria <2+.

pH =7.30 y bicarbonato sérico =15 mmol/L.




4. Estratificacion de la gravedad de la CAD

Severidad

Leve

Moderada

Grave

pH arterial

7.25-7.30

7.00-7.24

<7.00

Bicarbonato (mmaol/L)

Anion gap

Estado mental

Alerta

Somnolento o fatigado

Estupor o coma

Interpretacion clinica:

e La CAD leve o moderada puede manejarse en sala o unidad intermedia con

monitorizacion estrecha.

e La CAD grave y todas las formas de EHH requieren ingreso a unidad de
cuidados intensivos (UCI).

Tabla 2. Clasificacion de la Cetoacidosis Diabética (CAD) y nivel de atencion sugerido

segun la gravedad

Parametro

“D": antecedente de diabetes o

glucemia elevada

“K": cetonemia

“A": acidosis

Estado mental

Mivel sugerido de atencion

CAD leve

Glucosa 2200 mg/dL (11.1 mmol/L)

B-hidroxibutirato 3.0-6.0 mmoel/L

«pH >7.25y <7.30

» Bicarbonato 15-18 mmol/L

Alerta

Unidad de observacion o sala

general

CAD moderada

Glucosa 2200 mg/dL (11.1 mmol/L)

B-hidroxibutirato 3.0-6.0 mmoel/L

* pH 7.00-7.25

» Bicarbonato 10-15 mmol/L

Alerta o somnoliento

unit”

Unidad intermedia o "step-down

CAD grave

Glucosa =200 mg/dL (11.1

mmol/L)

B-hidroxibutirato >6.0

mmaol/L

- pH <7.00

» Bicarbonato <10 mmol/L

Estupor o coma

Unidad de cuidados

intensivos (UCI)

5. Medicion y utilidad del B-hidroxibutirato

El B-hidroxibutirato constituye el principal cuerpo ceténico circulante (<70-80 % del

total) y es el marcador mas confiable para diagndstico y monitorizacion.

Interpretacion:

Normal: <0.6 mmol/L.

Cetosis leve: 0.6—1.5 mmol/L.

Cetosis significativa: 1.5-3.0 mmol/L.
Cetoacidosis diabética: 23.0 mmol/L.

Ventajas clinicas:

e Correlacion directa con la severidad de la acidosis.
Mayor sensibilidad que la deteccién urinaria.

e Permite evaluar resolucion: disminucion progresiva hasta <1.0 mmol/L indica control
metabdlico.




Las tiras reactivas de orina no deben utilizarse como unico criterio, ya que detectan
acetoacetato y pueden permanecer positivas durante la resolucion o ser negativas en CAD
euglucémica.

6. Calculo de la osmolaridad plasmatica efectiva

La osmolaridad efectiva evalua el impacto de la hiperglucemia en el equilibrio hidrico y el
riesgo de compromiso neuroldgico.

Glucosa (mg/dL)
18

Osmolaridad efectiva (mOsm 'kg) — 2[Na

Valores >320 mOsm/kg confirman hiperosmolaridad significativa.

Por cada 100 mg/dL de glucosa >100, el sodio sérico se corrige sumando 1.6 mEg/L,
obteniéndose:

(Glucosa — 100)
100

N - — N . r
N Ueorregido Namedido + 1.6 x

La osmolaridad total, que incluye urea, se calcula con:

Glucosa I BUN
18 2.8

Osmygq = 2[Na™ | 4

Una osmolaridad efectiva >340 mOsm/kg se asocia a riesgo elevado de coma 'y
mortalidad.

7. Anion gap y acidosis metabdlica

El anion gap (AG) orienta a la acumulacién de acidos organicos:

AG = (Na™ + K%)= (CI” + HCO3)

Valores normales: 8—12 mEq/L.

En CAD, el AG esta aumentado (>12 mEq/L) por exceso de cuerpos cetonicos. Durante el
tratamiento, una disminucion progresiva del AG refleja resolucion de la acidosis.

8. Identificacion de causas precipitantes

Una vez confirmado el diagnéstico, debe buscarse activamente la causa desencadenante
para prevenir recurrencias:

Causas metabdlicas y médicas mas frecuentes:

Infeccion (neumonia, ITU, abscesos, sepsis).

Infarto agudo de miocardio o accidente cerebrovascular.
Pancreatitis aguda.

Trauma o cirugia reciente.



Omisién de insulina o falla en dispositivos de infusién.

Uso de corticoides, antipsicoticos atipicos, agonistas 8 0 iSGLT2.
Alcoholismo y consumo de drogas (particularmente cocaina).
Embarazo y situaciones de ayuno prolongado.

Evaluacion complementaria dirigida:

Marcadores cardiacos ante dolor toracico o ECG alterado.
Amilasa y lipasa si hay dolor abdominal o vémitos persistentes.
Cultivos segun foco sospechado.

Prueba de embarazo en toda mujer en edad fértil.

9. Diagnéstico diferencial
Es esencial descartar otras causas de acidosis metabdlica con anion gap elevado:

Acidosis lactica (sepsis, shock, hipoxia tisular).
Intoxicaciones: metanol, etilenglicol, salicilatos.
Uremia avanzada o fallo renal agudo.
Cetoacidosis alcohdlica.

La medicién simultanea de lactato, urea y osmolaridad ayuda a diferenciar estas
entidades.

10. Reevaluacion seriada

Durante el manejo, el consenso recomienda repetir los parametros criticos cada 2—4
horas:

Glucosa capilar.

Electrolitos séricos y potasio.

pH y bicarbonato.

B-hidroxibutirato o cetonas capilares.
Estado neurolégico y balance hidrico.

Esta monitorizacion permite ajustar el tratamiento (insulina, potasio, liquidos) y determinar
los criterios de resolucién bioquimica:

Glucosa <200 mg/dL.

pH >7.30.

Bicarbonato 218 mmol/L.
B-hidroxibutirato <1.0 mmol/L.
Anion gap normalizado.

Manejo Inicial y Tratamiento

Las crisis hiperglucémicas (CAD, EHH y formas mixtas) son emergencias metabdlicas
con una mortalidad combinada de hasta 20 %, principalmente en adultos mayores o con
comorbilidades.

El pronéstico depende de la rapidez del diagndstico, la correccion hemodinamica inicial
y el tratamiento intensivo y protocolizado.

El consenso 2024 subraya la necesidad de protocolos estandarizados, equipos
interdisciplinarios entrenados, y una monitorizaciéon continua y dindmica durante todas
las fases del tratamiento.
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cristaloide, para prevenir hipoglucemia mientras se continla la infusion de CAD: mantener la glucosa EHH: mantener la glucosa * Iniciar insulina
insulina entre 200-250 mg/dL (11.0- pero no reponer
Nota especial: entre 150-200 mo/dL (8.3-11.0 13.9 mmol/L) hasta la potasio.
« En CAD euglucémicalglucosa <200 mg/dL pero B-hidroxibutirato positive), mmol/L) hasta la resolucion. resolucion. « Controlar K+
se debe agregar dextrosa desde el inicio del tratamiento coninsulina., 3 sérico cada 2

horas.

1

4. Monitoreo durante la reposicion: Controlar electrolitos, funcidn renal, pH venoso, osmolaridad y glucosa cada 2-4 horas hasta estabilizacion.
5. Transicion a fase de mantenimiento: Una vez resuelta la CAD o el EHH y cuando el paciente puede comer y beber, iniciar régimen subcutaneo de insulina multiple. Continuar la infusién IV 1-2 horas después de
iniciar la subcutanea para evitar rebote hiperglucémico.

* 1 Algunos autores recomiendan no iniciar insulina hasta que la glucosa deje de
descender con fluidoterapia sola (decision clinica individual). 150 mg/dL = 8.3 mmol/L @
* *Las definiciones de resolucion se basan en:
o CAD: pHvenoso >7.3 o bicarbonato =18 mmol/L y cuerpos cetonicos plasmaticos 200 mg/dL = 11.0 mmol/L 6]

<0.6 mmol/L. ) o . ) 250 mg/dL = 13.9 mmol/L
o ;}-él;ld:fsmolarldad sérica <300 mOsm/kg y diuresis >0.5 mL/kg/h con glucosa <250 300 mg/dL = 16.6 mmolL

1. Prioridades iniciales (primeras horas)

1. Asegurar la via aérea y estabilidad hemodinamica.

o Administrar oxigeno suplementario si SpO. <94 %.

o En alteracion del sensorio o vémitos intensos, proteger la via aérea.
2. Monitorizacioén inicial:

o ECG continuo (detecta cambios por potasio).

o Pulsioximetria, presion arterial, diuresis horaria.

o Canalizacion de dos vias venosas periféricas amplias (14—18G).
3. Inicio inmediato de fluidoterapia y toma de muestras antes de insulina.
4. Correccion de potasio sérico antes de iniciar insulina si esta <3.3 mmol/L.

2. Fluidoterapia (rehidratacion y correccion de hipovolemia)

La rehidratacién agresiva controlada es la piedra angular del tratamiento. Corrige la
hipoperfusion tisular, mejora la sensibilidad a insulina y reduce la cetogénesis.

a. Principios generales

e Iniciar fluidos inmediatamente, incluso antes de insulina, salvo contraindicacién.

e Revalorar hemodinamia y osmolaridad cada hora.

e En pacientes con cardiopatia o IRC, ajustar la reposicién y monitorizar balance
hidrico estrechamente.

e Meta de correccion de osmolaridad: no mas de 3 mOsm/kg/hora para evitar
edema cerebral.




b. Tipo de fluido recomendado

1. Soluciones balanceadas isoténicas (Ringer Lactato o Plasma-Lyte): Primera eleccién
segun ADA 2024 y JBDS. Disminuyen riesgo de hipercloremia e hipoperfusion renal.

2. Solucion salina 0.9 % (NaCl): Alternativa valida si no hay soluciones balanceadas.
Indicada en hiponatremia severa (<135 mEq/L) o shock.

3. Solucién salina 0.45 %: Usar cuando Na* corregido >145 mEg/L o osmolaridad >340
mOsm/kg.

Correccion del sodio:

. . . (Glucosa — 100)
N Qeorregido — Napedido + 1.6 x

100
c. Estrategia de rehidratacion por fases
Fase Objetivo Liquide y velocidad recomendada
1. Reanimacion (0-2 h) Restaurar perfusion tisular 1L de RL o MaCl 0.9 % en &0 min (repetir si

hipotenso o shock)

2. Expansion (2-6 h) Continuar expansion y corregir déficit 250-500 mL/h segun hemodinamia, Na*y

osmolaridad

3. Mantenimiento (624 h) Reposicion del déficit total y prevenir Cuando glucosa <250 mg/dL (CAD) o <300
hipoglucemia mg/dL (EHH), cambiar a D5W 12 55 o D5RL

+ insulina IV

Déficit total estimado:

e CAD:3-6L.
e EHH:8-12L.
El 50 % debe reponerse en las primeras 6—-12 horas.

d. Parametros de control durante rehidratacion

Tension arterial y FC: cada 15-30 min.

Balance hidrico: ingreso—egreso horario (diuresis meta 20.5 mL/kg/h).

Na' y osmolaridad: cada 2—4 h.

Evitar descenso de glucemia >90 mg/dL/h o de osmolaridad >3 mOsm/kg/h.

3. Terapia con insulina

La insulina es esencial para suprimir la lipdlisis y la cetogénesis, permitir el uso
periférico de glucosa y corregir la acidosis.




PUNTOS GENERALES ;Existe un exceso de riesgo de hipoglucemia que justifique reducir la dosis de insulina? (por ejemplo, menor ingesta,
fragilidad, edad avanzada)

;Cuél es el estado nutricional actual y el previsto?

;Cual es la cantidad de dextrosa intravenosa administrada?

;Se esta administrando insulina basal subcutanea de forma concurrente durante la infusion de insulina intravenosa?

La conversion desde insulina intravenosa a subcutanea puede guiarse mediante cualquiera de los siguientes métodos:

Estimaciones basadas en peso | Requerimientos de insulina previos al Requerimientos de insulina intravenosa
corporal: ingreso: por hora:
* 0,5-0,6 unidades/kg/dia para la * Considerarla TDD del régimen de * Lasumade losrequerimientos
; insulina prescrito ambulatoriamente estables de insulina intravenosa puede
¢ 0,3 unidades/kg/dia para aquellos antes del ingreso. ayudar a estimar la TDD(por ejemplo,
con factores de riesgo de * Considerar el impacto potencial del las 6 horas previas).
hipoglucemia(por ejemplo, control glucémico ambulatorio, * Precaucion, ya que la TDD puede estar
fraqgilidad, enfermedad renal adherencia al tratamiento y habitos sobreestimada debido a la
cronica). alimentarios. glucotoxicidad.

\ J \ J

Cada uno de estos enfoques tiene limitaciones. La evidencia que respalda algunos de estos métodos es débil, por lo que las recomendaciones se basan en experiencia clinica.

\

PRINCIPIOS T 1 . ey A
GENERALES * |niciar insulina subcutéanea 1-2 horas antes de suspender la infusion intravenosa de insulina.
e Asegurar que el régimen de insulina proporcione cobertura de 24 horas.

e Losanalogos de insulina basal y de accion rapida son preferidos (una o dos dosis diarias de insulina basal + insulina répida en comidas).
©—« * Las formulaciones de insulina humana NPH y de accion corta también pueden usarse; asegurar cobertura de 24 horas.
' e Iniciar con 40-60 % de la TDD como insulina basal, y el remanente dividido en tres dosis de insulina de accién rapida en comidas.
» Siel paciente se encuentra en ayuno (NPO), administrar solo insulina basal + dosis correctiva de insulina de accidn rapida cada 4-6
horas.

AGENTES NO
INSULINICOS

No iniciar ni continuar tratamiento con inhibidores SGLT2 durante la hospitalizacion.

Los agentes no insulinicos no estan recomendados en diabetes tipo 1.

Otros agentes no insulinicos pueden considerarse para uso en pacientes con diabetes tipo 2 o en casos de propension a cetosis
durante |a hospitalizacion o al alta.

PLANES DE ALTA

Se recomienda régimen basal-bolo; debe asegurarse cobertura de insulina durante 24 horas.

Las dosis de alta pueden diferir de las usadas en transicién, debido a cambios dietarios anticipados o riesgo de hipoglucemia.

El plan de alta debe incluir programacidn de un seguimiento oportuno para revision de los requerimientos de insulina y evaluacion del
uso potencial de agentes no insulinicos cuando sea apropiado.

a. Principios generales

e |niciar una vez la reposicion inicial de liquidos esté en marcha y el K* sérico
23.3 mmol/L.

e Laviaintravenosa es el estandar en CAD moderada o grave y en EHH.

e En CAD leve, se puede usar régimen subcutaneo con analogos rapidos bajo
monitorizacion intensiva.

b. Esquema intravenoso estandar

1. Bolo inicial (opcional): 0.1 U/kg de insulina regular IV.

Infusion continua: 0.1 U/kg/hora. Meta: descenso de glucosa de 50-75 mg/dL/h.
Si no hay descenso tras la primera hora, duplicar la infusion.

3. Cambio a solucion glucosada (D5W): En CAD, al llegar a 200 mg/dL. En EHH, al
llegar a 300 mg/dL. Mantener glucosa entre 150—-200 mg/dL (CAD) o 250-300
mg/dL (EHH) hasta resolucién completa.

4. Terapia combinada insulina-glucosa: Continuar insulina IV a 0.02-0.05 U/kg/hora
para evitar rebote de cetogénesis.

c. Régimen subcutaneo (CAD leve o moderada)

Insulina analoga rapida (lispro, aspart o glulisina).

Dosis inicial: 0.3 U/kg SC, seguida de 0.1 U/kg cada 1 h 0 0.2 U/kg cada 2 h.
Siempre acompafiada de fluidos IV.

Solo indicada en unidades capacitadas y pacientes sin vémitos ni alteracién de
conciencia.



d. Transicion a esquema subcutaneo basal-bolo
Cuando se cumplan los criterios de resolucion:

e pH >7.30, bicarbonato 218 mmol/L, anion gap normal, B-hidroxibutirato <1 mmol/L.
Se administra insulina basal SC (glargina, detemir o NPH) 1-2 h antes de suspender la

infusion IV. Luego se reinicia esquema habitual o calculado segun requerimiento
hospitalario (0.5-0.8 U/kg/dia total).

4. Manejo del potasio y electrolitos

La correccion del potasio es critica. Aunque existe déficit corporal total (3—6 mmol/kg),
el valor sérico puede ser normal o alto al ingreso por desplazamiento extracelular. La

K™ (mmaol/L) Conducta

<3.3 Suspender insulina. Administrar KCI 20-30 mEg/h hasta =3.3.

3.3-5.0 Administrar KCI 20-30 mEg/L en cada litro de fluido IV. Iniciar insulina.
=5.0 Mo reponer inicialmente; monitorizar cada hora. Iniciar insulina.

insulina y la correccion de acidosis inducen una caida rapida del K* sérico.
Monitorizacién: cada 2 h al inicio, luego cada 4 h.

Meta: mantener K* entre 4—-5 mmol/L.

Otros electrolitos

e Fésforo: reponer 20—-30 mmol de fosfato potasico si <1.0 mg/dL o hay debilidad
muscular, insuficiencia respiratoria o anemia.

e Magnesio: mantener >1.8 mg/dL; la hipomagnesemia favorece hipokalemia
refractaria.

5. Bicarbonato de sodio

El uso de bicarbonato no esta indicado rutinariamente.
Puede considerarse si:

e pH arterial <6.9, o
e bicarbonato <10 mmol/L y compromiso hemodinamico severo.

Esquema: 100 mmol de NaHCO: en 400 mL de agua estéril + 20 mEq de KClI, en 2 h.
Repetir si pH sigue <7.0. Evitar su uso en pH 27.0 por riesgo de hipokalemia y retardo de
resolucion de la cetosis.

6. Control metabdlico y monitorizacién

Parametro Frecuencia Objetivo

Glucemia capilar Cada hora Descenso 50-75 ma/dL/h
Electrolitos y gasometria Cada 2-4 h Normalizar Na*, Kf, HCO;™
Osmolaridad plasmatica Cada 2-4h Disminucién <3 mOsm/kg/h
Estado mental y neurclégice Cada1-2h Detectar edema cerebral
Diuresis Horaria =0.5 mL/kg/h




7. Complicaciones agudas del tratamiento

a. Edema cerebral
e Mas comun en jévenes, descenso rapido de osmolaridad (>3 mOsm/kg/h).
e Signos: cefalea, bradicardia, HTA, alteracion del sensorio, convulsiones.

e Conducta: reducir velocidad de infusion de liquidos/insulina y administrar manitol
0.25—-1 g/kg IV o solucién salina hiperténica 3 % (5-10 mL/kg).

b. Hipoglucemia o hipokalemia

Prevenir con transicién oportuna a soluciones glucosadas y monitorizacion estrecha.

c. Hipocloremia e hipofosfatemia

Ocurren con soluciones no balanceadas y exceso de fluidos; corregir segun valores séricos.

8. Tratamiento del factor desencadenante
Debe buscarse activamente la causa primaria:

Infecciones: cobertura antibiética segun foco.

Infarto agudo o ACV: manejo segun protocolos de urgencia.
Pancreatitis o trauma: soporte especifico.

Farmacos hiperglucemiantes: suspender o ajustar dosis.
iSGLT2: suspender hasta resolucion completa de crisis.

9. Criterios de resolucion bioquimica
Una crisis hiperglucémica se considera resuelta cuando:

Glucosa plasmatica <200 mg/dL.
pH >7.30.

Bicarbonato 218 mmol/L.

Anion gap normalizado.
B-hidroxibutirato <1.0 mmol/L.

Clinicamente: el paciente esta hidratado, hemodinamicamente estable y con diuresis
adecuada.

10. Fase de transiciéon y prevencion de recaidas

1. Administrar insulina basal SC (glargina, detemir o NPH) 1-2 h antes de
suspender la insulina IV.

2. Reiniciar esquema de insulina prandial segun glucemias y requerimientos.

3. Educacién inmediata sobre automanejo, adherencia, ajuste de dosis en
enfermedad intercurrente (“sick day rules”) y deteccién precoz de cetosis.

4. Derivar a educador en diabetes y control endocrinolégico post alta.

Prevencion, E i6n P risi imien
Las crisis hiperglucémicas son eventos prevenibles en la mayoria de los casos.

El consenso enfatiza que el manejo integral no termina con la resolucion bioquimica, sino
que requiere estrategias de prevencion secundaria, educacion estructurada y



seguimiento continuo, centrado tanto en el paciente como en los determinantes sociales
qgue contribuyen a la recurrencia.

1. Evaluacion posterior a la resolucion de la crisis

Una vez normalizados los parametros metabdlicos, debe realizarse una evaluacién
multidimensional antes del alta hospitalaria, que incluya:

a. Revision clinica

e Confirmar hidratacién adecuada, diuresis estable y signos vitales normales.

e Verificar ausencia de sintomas de hipoglucemia o cetosis recurrente.

e Revaluar la presencia de comorbilidades agudas tratadas durante la hospitalizacion
(IAM, infecciones, pancreatitis, etc.).

b. Reevaluaciéon metabdlica y terapéutica

e Determinar HbA1c para estimar control glucémico previo.

e Ajustar dosis de insulina basal y prandial, considerando requerimientos
intrahospitalarios.

e Revalorar funcién renal y hepatica, ya que impactan en la eleccién de farmacos
post alta.

e Decidir sobre la reintroduccion de farmacos suspendidos durante la crisis (p. €j.,
metformina, iISGLT2, inhibidores de DPP-4).

c. Identificacion de factores precipitantes

e Confirmar y documentar la causa primaria: infeccién, omisién de insulina, eventos
cardiovasculares, farmacos, consumo de alcohol o estrés fisioldgico severo.
e Evaluar barreras sociales o econdmicas que puedan dificultar la adherencia futura.

2. Estrategias de prevencion secundaria

El consenso destaca que hasta el 30-40 % de los pacientes pueden presentar una nueva
crisis hiperglucémica en los siguientes 12 meses si no reciben un plan educativo y
seguimiento estructurado.

Las estrategias de prevencién se agrupan en tres niveles:
a. Prevencion biomédica

1. Optimizacion del control glucémico: Revision y ajuste del régimen de insulina o
hipoglucemiantes orales. Promover el uso de insulina basal de accién prolongada
con titulacion adecuada. En pacientes con hiperglucemias recurrentes, considerar
monitoreo continuo de glucosa (CGM).

2. Revision farmacolégica: Suspender o reemplazar medicamentos
hiperglucemiantes (glucocorticoides, antipsicéticos atipicos, agonistas ). Evaluar
reinicio de inhibidores SGLT2 solo cuando el paciente esté completamente estable,
con adecuada hidratacién y educacion sobre signos precoces de CAD euglucémica.

3. Vacunacioén y control de comorbilidades: Inmunizacién frente a influenza,
neumococo y hepatitis B en pacientes de riesgo. Control riguroso de
hipertensién, dislipidemia, obesidad y enfermedad renal crénica.

b. Prevencion educativa



La educacién estructurada es la medida mas costo-efectiva para evitar recurrencias. El
consenso recomienda programas de educacion diabetoldgica individual y grupal, enfocados
en:

1. “Sick-day rules” (manejo durante enfermedad intercurrente): Nunca suspender
completamente la insulina, aunque haya vémitos o fiebre. Controlar glucosa y
cetonas cada 4—6 horas durante el episodio. Aumentar la ingesta de liquidos (250
mL/hora de soluciones con hidratos de carbono). Buscar atencion médica si glucosa
>250 mg/dL por mas de 24 h o si hay cetonuria moderada o intensa.

2. Autocontrol y monitoreo: Ensefiar uso correcto de glucémetro y tiras de
B-hidroxibutirato. Establecer metas individualizadas (ayuno <130 mg/dL, postprandial
<180 mg/dL). Promover el registro de resultados y deteccion precoz de tendencias
hiperglucémicas.

3. Educacion sobre dispositivos: Revision del funcionamiento de bombas, sensores
o plumas inteligentes. Sustitucion inmediata ante fallas técnicas o alarmas no
reconocidas.

4. Reconocimiento temprano de sintomas de CAD o EHH: Polidipsia, poliuria,
astenia, nauseas, dolor abdominal, respiracion rapida o confusion deben ser sefales
de alerta inmediata.

5. Nutricién y autocuidado: Orientacion sobre alimentacién equilibrada, distribuciéon
de carbohidratos y control de peso. Abordar el consumo de alcohol y su impacto en
hipoglucemia y cetosis.

6. Apoyo psicologico y adherencia terapéutica: Tamizaje de depresioén, ansiedad o
trastornos alimentarios, muy frecuentes en diabetes tipo 1 y 2 descompensada.
Derivacién a psicologia o trabajo social cuando haya evidencia de adherencia
deficiente por motivos emocionales o socioeconémicos.

c. Prevencioén estructural y social

El consenso enfatiza que las crisis hiperglucémicas son también un reflejo de inequidades
sociales en salud. Las medidas estructurales incluyen:

e Acceso garantizado a insulina, tiras reactivas, dispositivos de monitoreo y
atencion primaria.

e Programas comunitarios de educacién diabetoldgica.

Telemedicina y seguimiento remoto para zonas rurales o con baja cobertura.

e Coordinacion entre hospitales y atencion primaria mediante protocolos de alta con
seguimiento temprano.

e Inclusion de determinantes sociales en la planificacion (seguridad alimentaria,
vivienda, apoyo familiar).

3. Seguimiento clinico postcrisis

Tras el alta hospitalaria, se recomienda un seguimiento intensivo durante los primeros
tres meses:

Momento del seguimiento Objetivos principales

Primer contacto (7-14 dias) Revision de glucemias domiciliarias, adherencia, gjuste de insuling, resolucion de

precipitantes.

Primer mes Evaluar control glucémico, repetir electrolitos, educar scbre prevencian de
CAD/EHH.
Tres meses Medir HbAlc, ajustar tratamiento cronico y evaluar necesidad de t=cnologia

(CGM, bomba, telemonitoreao).

Semestral/anual Control de complicaciones cronicas (retinopatia, nefropatia, neurcpatia).




Durante estos controles se deben revisar:

Dosis, horarios y técnica de administracién de insulina.
Frecuencia y tipo de monitoreo de glucosa.

Cumplimiento del plan alimentario y actividad fisica.

Estado emocional, depresion y fatiga del cuidador o paciente.

4. Prevencion de cetoacidosis euglucémica asociada a iSGLT2

El consenso dedica una seccidn especial a esta entidad. Se recomienda:

Suspender iISGLT2 al menos 3 dias antes de cirugia o ayuno prolongado (4 dias
para ertugliflozina).

Evitar su uso en diabetes tipo 1, en situaciones de insulinopenia marcada o
antecedentes previos de CAD.

Reeducar al paciente sobre sintomas de alarma aun con glucemias normales,
destacando la necesidad de medir cetonemia ante malestar, nauseas o disnea
inexplicable.

Reiniciar el farmaco solo cuando se haya resuelto completamente la cetosis y el
paciente tenga hidratacion y alimentacion normal.

5. Estrategias institucionales y sistemas de salud

Para reducir la incidencia y recurrencias hospitalarias, el consenso recomienda implementar
protocolos estandarizados con:

Ordenes médicas electrénicas preconfiguradas para manejo de CAD y EHH.
Vigilancia automatizada de cetonemia en pacientes con hiperglucemia persistente.
Unidades de transicion metabdlica o “Diabetes Emergency Pathways”, con
algoritmos claros de fluidos, insulina y monitorizacion.

Auditorias hospitalarias periddicas de adherencia a guias y desenlaces clinicos.
Programas de educacion continua para personal médico y de enfermeria.

6. Rol del equipo multidisciplinario

El consenso insiste en el abordaje conjunto de:

Endocrinélogo o diabetélogo: ajuste terapéutico y seguimiento metabdlico.
Médico de atencion primaria: coordinacion post alta y vigilancia de comorbilidades.
Enfermeria diabetolégica: educacion practica en administraciéon de insulina y
autocontrol.

Nutricionista: intervencion personalizada en dieta y balance calérico.

Psicologia o psiquiatria: abordaje de trastornos de adherencia o depresion.
Asistente social: identificacién de barreras de acceso y apoyo comunitario.

El trabajo coordinado entre estos profesionales reduce las recurrencias y mejora el control a
largo plazo.

7. Educacion al alta hospitalaria (resumen operativo)

Todo paciente debe recibir, por escrito y verbalmente, un plan educativo de alta, que
incluya:

1.

Nombre, dosis y horarios de insulina (basal, prandial y de correccion).
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Acciones en enfermedad intercurrente: cuando aumentar o disminuir dosis,
cuando acudir a urgencias.

Plan de hidratacién domiciliario: cantidad minima de liquidos, cuando usar
bebidas con hidratos.

Control de glucosa y cetonas: frecuencia, interpretacion y umbrales de alarma.
Teléfonos o medios de contacto del equipo de salud para orientacion rapida.
Educacién familiar o del cuidador, en especial en adultos mayores o pacientes
dependientes.

8. Perspectiva poblacional y de politicas publicas

El documento concluye destacando la necesidad de politicas nacionales de salud que
incluyan:

Acceso universal a insulina y educacién diabetoldgica.

Cobertura de tecnologias de monitoreo continuo (CGM).

Teleasistencia para zonas rurales.

Protocolos de manejo de emergencias hiperglucémicas en servicios de urgencia y
APS.

Integracion de datos clinicos en registros electronicos nacionales.

Estas medidas permiten detectar precozmente descompensaciones, coordinar
seguimientos y reducir las hospitalizaciones evitables.

9. Mensajes clave del consenso 2024

La CAD y el EHH son prevenibles en la mayoria de los casos mediante educaciéon y
acceso oportuno a la atencion. Las soluciones balanceadas isoténicas y la infusion IV
de insulina regular contintuan siendo el estandar terapéutico.

La medicién capilar de B-hidroxibutirato debe reemplazar a la cetonuria como
herramienta diagnoéstica y de resolucién. La coordinacion post alta, con seguimiento
estructurado y educacién personalizada, es esencial para evitar recurrencias.

El manejo debe contemplar factores sociales, psicolégicos y econémicos, ademas del
control metabdlico.
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