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El propdsito de este capitulo es contribuir a una mejor
identificacion diagndstica y establecer las pautas generales
de tratamiento de las principales complicaciones metab6licas
agudas de los diabéticos. Entre ellas, consideraremos:

a. Lacetoacidosis diabética. (CAD).

b.  Elcomahiperglicémico hiperosmolar no cetdsico. (CHHNC).
c. Laacidosis lactica. (AL).

d. Lahipoglicemia. (H).

En el Cuadro 1, se resumen las principales caracteris-
ticas y diferencias de estas cuatro complicaciones metabélicas
agudas de la Diabetes mellitus.

Cuadro 1: Principales caracteristicas de las complicaciones
metahalicas ngudas de la dinbetes mellitus,
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Cetoacidosis diabética (CAD)

Complicacion metabolica grave de la diabetes, carac-
terizada por poliuria osmética intensa (debido a una gluco-
suria acentuada), casi siempre seguida de polidipsia marca-
da, a las que acompafian signos de deshidratacion clinica
intensa y manifestaciones de una acidosis metabdlica por
cetoécidos, sin o con toma del sensorio, de manera mas o
menos profunda.

Factores predisponentes:

1. Padecer de Diabetes mellitus tipo I, insulino dependien-
te, conocida o de debut.

2. Antecedentes familiares de Diabetes mellitus.

Factores desencadenantes:

Abandono del tratamiento con insulina.

Tratamiento insuficiente con insulina.

Transgresiones dietéticas.

Infecciones a cualquier nivel.

Estrés de causa fisica o psiquica.

Medicamentos: esteroides, tiacidicos.

. Pancreatopatias agudas.

Pilares para el diagnéstico:

1. Deshidratacion clinica.

2. Trastornos variables del sensorio (puede llegar hasta el

coma).

Respiracion de Kussmaul (hiperpnea).

Aliento cetonico (“a manzanas podridas™).

Hiperglicemia (habitualmente > 16,6 mmol/l).

Glucosuria intensa.

Cetonemia.

Cetonuria.

Acidosis metabélica: pH < 7,25y HCO3™ < 15 mmol/I.

Grave si: pH < 7,10 y HCO3™ < 9 mmol/l.

Conducta a seguir:

Una vez diagnosticada esta complicacion, el paciente
debe ser ingresado en una Unidad de Cuidados Progresivos
(UCI o UCIM, en dependencia de las condiciones de cada
caso). El enfoque dinamico e individualizado de cada enfer-
mo, sometido a vigilancia y a terapéutica intensivas, puede
considerarse uno de los principios basicos en el manejo te-
rapéutico de estos pacientes. El médico y el personal de enfer-
meria se deben “parquear” al lado de cada caso hasta su
solucion definitiva.
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1. Prevencion de factores desencadenantes, muchos de
ellos iatrogénicos, o por falta de educacion del pacien-
te y sus familiares, y/o por indisciplinas en el cumpli-
miento del tratamiento.

2. Medidas generales:

a) Alingreso indicar:
e  Glucosuria (Benedict o cinta) y glicemia.
e |lonograma.
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Cuerpos cetdnicos en orina y/o en sangre.

Hemogasometria.

Hemograma.

Radiografia de torax.

Urea.

Electrocardiograma (ECG).

b) Controlar c/1 hora: diuresis, cetonuria, signos vita-
les, liquidos administrados, glucosuria, insulina
administrada.

c) Ademas:

e Hemogasometria c/1 hora al inicioy luego se-
gun criterio médico.

e Glicemia e ionograma c/2-3 horas, hasta el
control metabolico y luego segun criterios evo-
lutivos

e Sonda vesical s6lo si es imprescindible.

e Si el paciente esta inconsciente, presenta vo-
mitos o distension abdominal: colocar sonda
nasogastrica, aspirar contenido gastrico y rea-
lizar lavado con agua fria bicarbonatada.

e Sihipoxemia: oxigeno por catéter nasal, lava-
doenaguaa 3 I/min.

e Iniciar alimentacion via oral tan pronto como
sea posible, lo que es recomendable cuando la
glicemia desciende por debajo de 14 mmol/l,
a menos que existan nauseas o vomitos. Co-
menzar con dieta liquida: jugos de frutas, cal-
do y leche. De acuerdo con la evolucidn, se
Ilegara de manera gradual a la dieta recomen-
dada para cada paciente.

Insulinoterapia: tener presente que es la medida tera-

péutica esencial en el tratamiento y que se emplean los

esquemas que utilizan dosis bajas de insulina simple o

regular.
a) Si no hay shock, se prefiere la via intramuscular
(IM):

e Dosis de ataque: 0,3 unidades/Kg. de peso (al-
rededor de 20 unidades), seguida de dosis de
0,1 unidades/Kg. cada 1 hora, hasta que la
glicemia descienda a 13,9 mmol/l (o que el
Benedict cambie a amarillo o verde). En cada
inyeccion se afiade 0,5 ml de solucién salina
fisiolégica a la insulina. La dosis de ataque
pudiera no emplearse en los casos menos gra-
Ves.

b) Si hay shock: Se utiliza una infusién por via
endovenosa (EV) continua.

e Dosis: 0,1 unidades/Kg. peso / hora (aproxi-
madamente 4-10 unidades). La forma de pre-
pararla es la siguiente: a 500 ml de solucion
salina 0,9 % se le afiaden 50 unidades de
insulina simple, correspondiendo 1 unidad de
insulina por cada 10 ml de solucion salina. Se
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puede adicionar a esta infusion 4 ml de albd-
mina humana o 5 ml de sangre del propio pa-
ciente, con el objetivo de evitar que lainsulina
se adhiera a las paredes del frasco de la
venoclisis.

c) Después de controlada la hiperglicemia (cifras
menores de 250 mg./dl 6 13,9 mmol/l), se continda
administrando insulina simple o regular por las
vias intramuscular o subcutanea, segun los resulta-
dos de la glucosuria, de las glicemias, o de ambas,
realizadas c/ 2-4 horas.

d) Considerar siempre la administracion precoz de
insulina lenta (o similar) a las 24 horas de la
descompensacidn, en dosis similares a las que re-
cibia el paciente en el caso de ser un diabético pre-
viamente conocido, o mediante el calculo empiri-
coy conservador en los casos de debut (aproxima-
damente de la mitad a las 2/3 partes del total de
unidades de insulina simple requerida para la com-
pensacion en 24 horas), lo que contribuye a con-
trolar méas rapidamente el cuadro.

4. Hidratacion: En los casos mas graves, se recomienda

reponer los liquidos a través de un catéter colocado en
una vena profunda, lo que, ademas, permite monitorear
la presion venosa central (PVC). En la mayoria de los
pacientes el déficit de liquidos es de 5-10 litros. Inicial
mente es la solucién salina isotonica la de eleccion. Un
esquema para iniciar la hidratacion y modificarlo sobre
la marcha, segun la respuesta que se vaya obteniendo,
es el siguiente:

a) Calcular la hidratacion para las 24 horas a razon de
200 ml./m?/hora o 3 ml./Kg./hora.

b) Aplicar en las primeras 6 horas el 50% de la canti-
dad total calculada. En casos muy graves, con des-
hidratacion muy intensa, puede administrarse en las
primeras 3 horas: 600 ml./m#hora 0 9 ml./Kg./hora.

c) Pasaren las segundas 6 horas del 30-35% del total
calculado y en las ltimas del 15-20%.

d) Sedebe insistir que, como todo esquema terapéuti-
co, las condiciones particulares de cada paciente y
su respuesta, nos obligaran a un ajuste individual
constante.

e) Unavez lograda la estabilidad hemodindmicay una
diuresis aceptable, lo que habitualmente ocurre
después de las primeras horas de tratamiento con
solucién salina fisioldgica, se debe analizar el uso
de solucién salina hipoténica (0,45%) si el sodio
esta por encima de 160 mEg/l en el ionograma, la
osmolaridad esta todavia por encima de 300 mOsm/
I, 0 si la glicemia esta aun por encima de 500 mg./
dl (27,8 mmol/l).

f) Cuando la glicemia desciende por debajo de 250
mg./dl (13,9 mmol/l), se recomienda pasar solucion
glucofisioldgica para evitar la hipoglicemia. Si exis-
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te hipernatremia concomitante (Na+ > 160 meg/l),
puede ser Gtil la administracion de soluciones
glucosadas hipotonicas (2,5%).

g) Es conveniente comenzar la via oral tan pronto se
logre el control de las nauseas y los vémitos, con
aparicion del peristaltismo intestinal, siempre que
el estado de conciencia lo permita, asi como cuan-
do la glucosuria se ha eliminado y la cetonuria se
mantiene (cetosis).

5. Potasio: en los pacientes con CAD siempre existe un
déficit grande de potasio y para su reposicién
el ionograma inicial es una buena guia y, en funcién
de su resultado, actuar.

a) Siel potasio sérico inicial esta elevado > 5,5 mEq/
I, no administrar suplementos de potasio al inicio y
repetir la dosificacién periddicamente.

b) Si el potasio sérico esta entre 3,5-5,5 mEq/l y la
diuresis es > 30 ml./m?/hora, comenzar la adminis-
tracion de potasio: Cloruro o Gluconato de potasio:
20 mEg/hora (diluido en la venoclisis) con control
electrolitico ¢/6 horas e ir ajustando su reposicion.

c) Si el potasio sérico inicial estd por debajo de 3,5
mEg/I, administrar: Cloruro o Gluconato de potasio:
30-40 mEg/hora (diluido en la venoclisis) inicial-
mente y reajustar posteriormente, segiin ionogramas
evolutivos.

6. Bicarbonato de sodio: s6lo se administrara al paciente si
éste esta en shock, o el pH es < 7,0 al inicio.

a) Dosis: Bicarbonato de sodio: 40-50 mEq (EV) en
pocos minutos, 0 como maximo 100 mEq (EV) a
pasar en 1 hora y repetir si es necesario hasta que
el pH esté cerca de 7,1.

b) No usar el Bicarbonato de sodio de “rutina” para
tratar esta acidosis metabdlica. Puede ser peligro-
s0. Aqui la acidosis se resuelve progresivamente
con la administracién de insulina.

Factores que desencadenaron la CAD y otras complicacio-

nes: no se debe olvidar su tratamiento, siempre que sea po-

sible. El ejemplo mas tipico es el de las infecciones.

Signos de mal prondstico

1. Diabetes de larga fecha, con complicaciones viscerales

maltiples.

Coma.

Shock.

Insuficiencia cardiaca.

Insuficiencia renal.

Otras complicaciones graves: infecciones severas,

tromboembolismos, etc.

7. Factores desencadenantes graves: infarto agudo del
miocardio, pancreatitis aguda, politraumas, etc.

o Uk LN
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Coma hiperglicémico hiperosmolar no
cetoacidotico (CHHNC)

Trastorno metabdélico grave, asociado con una
hiperglicemia intensa e hiperosmolaridad sérica, con poca o
ninguna cetoacidosis, que se expresa clinicamente por una
deshidratacion acentuada, tanto intra como extracelular, se-
cundaria principalmente a una poliuria osmética marcada y
por manifestaciones neuroldgicas que van desde una obnu-
bilacién moderada hasta un coma profundo.

Factores predisponentes:
1. Diabéticos tipo 11y, de manera excepcional, diabéticos
tipo I, conocidos previamente. Es bueno sefialar que la
mayoria de los casos hacen el debut de la enfermedad
por el CHHNC, o sea, no se conocian anteriormente
como diabéticos.
Mayores de 40 afios y especialmente los ancianos.
Antecedentes familiares de diabetes, sobre todo tipo I1.
4. Losque vivensolos, o con pobre validismo, con limita-
ciones en la satisfaccion de sus necesidades de inges-
tion de liquidos (ancianos, inmovilizados, operados,
retrasados mentales).
Factores desencadenantes: toda perturbacion rapida del
equilibrio glucidico puede ser capaz de originar un CHHNC
en los pacientes que se encuentran en los grupos de riesgo
ya mencionados. Entre los mas frecuentes, tenemos:
1. Estrés de causa psiquica o fisica
2. latrogenia por:
a. Medicamentos:
Diuréticos: furosemida, tiazidas, manitol.
Corticoesteroides.
Venoclisis con soluciones glucosadas.
Difenilhidantoina.
Inmunosupresores.
Purgantes.
b. Otros procederes terapéuticos:
e Hiperalimentacion parenteral.
e Intervenciones quirdrgicas.
e Didlisis peritoneal y hemodialisis.
e Hipotermia.
3. Como complicacion de otra enfermedad o lesion de base:
a. Pancreatitis aguda.

w N

b. Cancer de pancreas.

c. Infarto agudo del miocardio.
d. Quemaduras graves.

e. Politraumas.

f.  Infecciones.

g.

Hipertiroidismo.

h.  Vomitos y diarreas de cualquier causa.
4. Otros factores menos precisos y conocidos.
Pilares para el diagnostico:
1. Deshidratacion clinica intensa.
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Estado de obnubilacion o coma.

Hiperglicemia acentuada (> 600 mg./dl 6 33,3 mmol/l).
Glucosuria ++++.

Osmolaridad plasmatica > 350 mOsm/I.

Ausencia de cetonemia y cetonuria, 0 muy discretas.

ok wn

Conducta a seguir:

Una vez diagnosticada esta complicacion, el paciente
debe ser ingresado en una Unidad de Cuidados Progresivos
(UCI o UCIM, en dependencia de las condiciones de cada
caso).

Al igual que la CAD, el enfoque dinamico e
individualizado de cada enfermo, sometido a vigilanciay a
terapéutica intensivas, puede considerarse uno de los princi-
pios basicos en el manejo terapéutico de estos pacientes. Es
de resaltar también la necesidad de “parqueo” del médico y
el personal de enfermeria al lado de cada caso hasta su solu-
cion definitiva.

1. Prevencion de factores predisponentes y
desencadenantes, muchos de ellos iatrogénicos. Si no
es posible, detectarlos y tratarlos oportunamente.

2. Medidas generales: en general, son las mismas que
en la CAD. Soélo afadir el monitoreo de osmolaridad
plasmaética cada 3 horas al inicio y luego segun evo-
lucién del paciente.

3. Insulinoterapia: microdosis repetidas de Insulina sim-
ple IM o EV. En esencia, se aplica el mismo esquema
descrito en la CAD. Aqui se debe recordar que el
descenso de la glicemia debe hacerse de forma pau-
latina, menos agresiva, y, con ella, de la
hiperosmolaridad extracelular, por lo que se deben
emplear pequefas dosis de insulina para evitar el
edema cerebral por intoxicacion acuosa que se pu-
diera presentar al descender bruscamente las cifras
de glicemia con dosis altas de insulina.

4. Hidratacion: en los casos mas graves, al igual que en
la CAD, se recomienda reponer los liquidos a través
de un catéter colocado en una vena profunda, lo que
ademas permite monitorear la presion venosa central
(PVC), de interés adicional, sobre todo en los ancia-
nos, que con mayor frecuencia padecen también de
cardiopatias o nefropatias, al restituir grandes canti-
dades de volimenes en poco tiempo. En la mayoria
de los pacientes el déficit de liquidos es mayor que
en la CAD, por lo que el aporte de liquidos es de
importancia crucial, especialmente en los casos con
sintomas de hipovolemiay shock. La evaluacion cli-
nica integral, incluyendo la medicién de la
osmolaridad plasmatica, guiaran la reposicion de
volumen. Un esquema para iniciar la hidratacion y
modificarlo sobre la marcha, segln la respuesta que
se vaya obteniendo, es el siguiente:

a) Calcular la hidratacion para las 24 horas a razon de

d)

€)

9)

h)

)

5.
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200 ml./m2/hora 6 3 ml./Kg./hora.
Aplicar en las primeras 6-8 horas el 50% de la can-
tidad total calculada. En casos muy graves, con
deshidratacion muy intensa y shock, puede admi-
nistrarse en las primeras 3 horas: 600 ml/m2/hora o
9 ml./Kg./hora.
Pasar en las segundas 6 horas del 30-35% del total
calculado y en las Ultimas del 15-20%.
Se debe insistir que, como todo esquema terapéuti-
co, las condiciones particulares de cada paciente y
su respuesta, nos obligaran a un ajuste individual
constante.
Si hay shock: iniciar la hidratacion con solucion
salina isotonica hasta resolver esta critica compli-
cacién. También se puede usar Dextran de bajo peso
molecular.
Una vez lograda la estabilidad hemodinamicay una
diuresis aceptable, lo que habitualmente ocurre
después de las primeras horas de tratamiento con
solucién salina fisioldgica, se debe analizar el uso
de solucion salina hipoténica (0,45%) si el sodio
esta por encima de 160 mEg/l en el ionograma, la
osmolaridad esta todavia por encima de 300 mOsm/
I, 0 si la glicemia esta aun por encima de 500 mg./
dl (27,8 mmol/l).
Si existe osmolaridad muy elevada el inicio, con
hipernatremia acentuada en el ionograma, se debe
obviar el uso de la solucidn salina isotonica y co-
menzar la hidratacion con solucién salina hipotonica
al 0,45%.
Hay que tener presente que el empleo de solucio-
nes salinas hipotdnicas debe ser estrechamente su-
pervisado, pues una caida subita de la glicemia -
con la consecuente caida de la osmolaridad -, uni-
da a la administracion de soluciones hipoténicas
sin control, pueden provocar edema cerebral
iatrogénico por intoxicacion acuosa celular.
Cuando la glicemia desciende por debajo de 250
mg./dl (13,9 mmol/l), se recomienda pasar solucion
glucofisioldgica para evitar la hipoglicemia. Si exis-
te hipernatremia concomitante (Na* > 160 mEg/l),
puede ser Gtil la administracion de soluciones
glucosadas hipotonicas (2,5%).
Al igual que en la CAD, es conveniente comenzar
la via oral tan pronto el estado de conciencia lo
permita, aun cuando la glucosuria se mantenga, para
evitar las hipoglicemias.
Potasio: siempre hay un déficit grande de este cation.
Afadir desde el inicio del tratamiento entre 20-40
mEq de potasio por cada litro de venoclisis que se
administre, especialmente en las primeras 12 horas.
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Es necesario ajustar las dosis posteriormente, seguin
el cuadro clinico, el ionograma y el electrocardio-
grama. No administrar potasio si sus niveles séricos
estan por encima de 5 mEqg/l o en presencia de
oligoanuria.

6. Bicarbonato de sodio: solamente emplear en los ca-
s0s en que concomite una acidosis lactica. Ver este
epigrafe.

7. Heparina sddica: se ha preconizado su uso, a las do-
sis de 25-50 mg c/4 horas, por via EV en “bolos”,
para la prevencion de las complicaciones
tromboembélicas en pacientes comatosos o con
osmolaridad plasmatica muy elevada. Como alterna-
tiva se pudiera emplear la Heparina célcica a 0,3 u/
Kg. ¢/12 horas.

8. Tratamiento de los factores desencadenantes y de las
complicaciones: el éxito del tratamiento depende tam-
bién, en buena medida, de este aspecto.

Signos de mal pronostico

Diagnostico tardio y tratamiento inicial incorrecto.
Edad avanzada, ancianos fragiles.
Hipernatremia acentuada (> 160 mEg/l).
Hipercloremia progresiva.

Acidosis lactica concomitante.
Complicaciones graves asociadas:
Hemorragias cerebromeningeas.
Coagulacion intravascular diseminada.
Tromboembolismo pulmonar.
Broncoaspiracion.

Bronconeumonia.

Septicemia.

Insuficiencia cardiaca.

Infarto agudo del miocardio.
Hipopotasemia acentuada.
Insuficiencia renal aguda.

Edema cerebral post-tratamiento.
Polimorbilidad del anciano.
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Acidosis lactica
Complicacion metabdlica grave, caracterizada por una
acidosis metabdlica producida por hipoxia celular secunda-
ria a enfermedades que producen hipoxia tisular, drogas, o
ambas.
Factores predisponentes y/o desencadenantes
1. Sepsis.
2. Hemorragias.
3. Enfermedades con isquemias viscerales agudas (infarto
agudo del miocardio, isquemias intestinales, etc.).
4. Sobredosis de etanol, metanol, salicilatos, biguanidas.
5. Diabetes mellitus sin otro factor conocido (por dismi-
nucién de la piruvatodeshidrogenasa). La hiperglicemia
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y la deshidratacién son mecanismos importantes que
fomentan la acidosis lactica.

Pilares para el diagnostico

Paciente gravemente enfermo

1. Estupor, obnubilacion.

2. Taquipnea.

3. Hipotensién arterial.

4. Lamitad de todos los pacientes con acidosis lactica son
diabéticos.

5. Examenes complementarios:

e Acido lactico > 1 mEqg/I

e Relacion lactico/piravico = 1/10 > 1

e Anién GAP o hueco anidnico [(Na + K) - (HCO3
+ CI)] > 25 mEq/I

e Hemogasometria : &cidosis metabolica

e Osmolaridad: puede estar algo elevada

e  Glicemia: pudiera o no estar elevada

En la préactica el diagndstico se establece por exclusion de

otras causas de una acidosis metabdlica con «hueco

anionico» (anion GAP) elevado y rebelde al tratamiento.

Conducta a seguir:

1. Prevencion de
desencadenantes.

2. Medidas generales (ver CAD).

3. Bicarbonato de sodio al 4% EV (d&mpulas de 20 ml =
9,5 mEq). Calculo de dosis a administrar: peso en Kg. x
Exceso de Bases del enfermo x 0,3 = mEq de Bicarbo-
nato. También: 1,8 x Kg. peso x (35 — RA del paciente)
= ml de Bicarbonato. Habitualmente se pasa la mitad
de la dosis y se repiten los complementarios.

4. Hidratacion:

e Si glicemia normal: dextrosa al 5% mas insulina
simple (1 Ud. por cada 5 gramos de glucosa).

e Siglicemia elevada: ver tratamiento de CAD.

e Si osmolaridad elevada: ver tratamiento de
CHHNC.

5. Meétodos dialiticos: también se han empleado la dialisis
peritoneal y la hemodidlisis en estos pacientes

factores precipitantes y/o

Hipoglicemia

Sindrome clinico ocasionado por los bajos niveles de
glucosa en sangre, que generalmente se expresan por aste-
nia, sudoracidn, frialdad, con trastornos del sensorio que
pueden llegar al coma.

Factores predisponentes y desencadenantes

1. Dosis excesiva de insulina y/o hipoglicemiantes orales
(la mas frecuente en los diabéticos).

2. Disminucion de los requerimientos insulinicos:
a. Disminucion del ingreso caldrico.
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b. Enfermedades concomitantes (endocrinas, renales,
hepaticas).

c. Repercusion de estados de estrés psiquicos o fisi-
cos.

d. Empleo de otros agentes hipoglicemiantes (alco-
hol, otras drogas).

Pilares para sospechar hipoglicemia grave:

1. Paciente en coma sin causa aparente, sobre todo si es
diabético.

2. Diabéticos conocidos en tratamiento con insulina y/o
hipoglicemiantes orales.

3. Ausenciade hiperpnea, taquipneay de aliento cetonico.

4. Convulsiones generalizadas o focales, incluyendo an-
cianos con enfermedad cerebrovascular subyacente.

5. Antecedentes de omision de alguna comida o realiza-
cién de ejercicio intenso.

6. Enfermo con trastornos de la conciencia hasta el coma
con glicemia < 2,8 mmol/l (50 mg./dl).

Conducta a seguir: en paciente diabético en coma, pensar

en hipoglicemia mientras no se demuestre lo contrario, pues

sus efectos pueden ser muy deletéreos si no se corrige en

poco tiempo.
1. Prevencién de los factores predisponentes y
desencadenantes.

2. Medidas generales de un paciente en coma.
3. Administracion inmediata de soluciones glucosadas:

e Silaconciencia lo permite, por via oral

e En paciente en coma: glucosa al 50% (25-50 gra-
mos) EV. Si la hipoglicemia es prolongada, quizas
no responda a estas dosis. También se pueden usar
soluciones glucosadas por sonda nasogastrica.

e  Sisobredosis de insulina lenta o hipoglicemiantes
orales: mantener venoclisis de glucosa al 10% y
vigilancia, independientemente de respuesta inme-
diata

4. Glucagon: administrar 1 mg IM o EV en caso de no-
respuesta con la administracion de glucosa.

5. Hay que revisar la causa que provocad la hipoglicemia y
modificar el tratamiento, si se considera necesario.

Situacién frecuente, que requiere evaluacion cuidadosa: pa-
ciente con Diabetes mellitus no controlada metabélicamente,
pero que “no clasifica” para una urgencia metabolica.
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Hay que contestar estas preguntas en cada caso:

1. ;Quién es el paciente?

e Edad.

e  Factores socioambientales.

e Tipo de diabetes.

e Afios de diabetes conocida.

e  Afectacion previa o actual de 6rganos diana.

e Enfermedades asociadas.

2. ¢Existen factores “descompensantes” evidentes?

e  Cumplimiento del tratamiento.

e Ingestion de alimentos.

e Otros.

3. ¢Se trata de un caso de hiperglicemia (y glucosuria)
o hipoglicemia?

e Sintomatologia clinica.

e Horay condiciones de la toma de la muestra.

4. ¢Esunaurgencia o una situacién mas o menos “cro-
nica”?

5. ¢Se debe considerar la conveniencia del uso de
insulina?

e Esquema de microdosis, es muy efectivo aunque
se utilicen “pequefias” dosis.

e En Diabetes tipo IlI: ¢s6lo administrar si glucosu-
ria intensa (Benedict rojo ladrillo)?.

6. Siseconsidera el ingreso: ¢donde ubi-
car?

e Depende de la evaluacion integral vy
multidisciplinaria del paciente.

e  Esmuy importante el juicio clinico.

e Se deben tratar adecuadamente los factores
descompensantes.

e Serecomienda la observacion (;0 el ingreso?) por
un periodo corto, pero prudencial.

e Generalmente, en estas condiciones, el diabético
ingresa méas por la morbilidad asociada (dependien-
te o no de su enfermedad) que por la
“descompensacion” o “descontrol” metabolico de
su diabetes.

e Esnecesario “diabetizar” a todos los médicos de
las diferentes especialidades.

7. ¢Cuando y como enviar a la atencion primaria?

e  Contrarreferencia.

e  Educacion del paciente y sus familiares.
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MORTALIDAD INFANTIL POR PROVINCIAS
ANOS SELECCIONADOS

Provincias 1991 1905 200 2002 2003 2004
Pinar del Rio B3 11,2 5,9 5.8 .00 4.7
La Habany H.8 Ys 16 R4 5.1 [
Ciudad de la Habana [[EEN 97 1.5 6, f 7.1 0.6
Matanzas 1240 Q.0 .4 54 449 4.4
Villa Clara 7.6 7.1 5,00 4.5 540 4.6
Cienfuegos 9.4 6,5 5.4 4.7 7.4 5.2
Sanctl Spirttus 1.7 .5 6,2 59 55 1.3
Ciego de Avila 1.6 9.2 a1 0,7 53 57
Camagibey 1.4 9.2 7.0 T.f 6.8 58
Las Tunas 1249 Qg 7.0 52 42 1M
Holguin 120 B.7 7.3 T3 6.3 5.9
Crranma 136 1104 8,2 5 5.1 5.0
&, e Cuba 114 0.2 L i) 7.0 7.1
Ciuantanamo 18 140 a1 7.9 ®6 8.5
L. de la Juventud b4 10,7 4.9 N a6 1.8
MACIOMNAL Lih, ¢ W4 7.2 > a3 o8

Tomadoe de: PERIODICO GRANMA, Pig. 5, CIUDAD DE LA HABANA, LUNES 3 DE ENERO
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