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Código glicemias

El sr. Emilio de 96 años consulta a urgencias por úlcera talar. Estando 
en urgencias paciente se encuentra hiporreactivo. 
Se realiza glucemia capilar→High
Glicemia en analítica sanguínea 745 mg/dL.

¿Ante qué estamos? ¿Cuales son nuestros siguientes pasos?



Valoración

- EAB 
- Cetonemia/cetonuria
- Bioquímica→ osm plasmática

Osm plasmática= (Na+ K)x2 + glicemia

- Descartar desencadenantes→ infecciones
Hemocultivos, sedimento, cultivo urinario, radiografía…



Fisiopatología 
de CAD



Criterios Diagnósticos de CAD



Clínica CAD

❖ Náuseas, vómitos
❖ Anorexia
❖ Poliuria
❖ Polidipsia
❖ Astenia
❖ Pérdida de peso
❖ Fetor cetonémico
❖ Respiración Kussmaul
❖ Alteración del nivel de consciencia
❖ Dolor abdominal



Factores precipitantes
1. Daño agudo mayor como IAM, ICTUS, SEPSIS
2. Omisión de INS, transgresión dietética, o reducción de dosis
3. Drogas que afectan al metabolismo de los carbohidratos como: 

glucocorticoides, agentes simpaticomiméticos (eg dobutamina, 
terbutalina) y antipsicóticos atípicos.

4. Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa 2 (SGLT2)
5. Mal funcionamiento de BPCS de INS
6. Cocaína



TRATAMIENTO CAD: fase de estabilización

FLUIDOTERAPIA

Estimar el estado de hidratación 
y corregir el 50% del déficit de 
líquidos en 8-12h y el resto en 

24-48h)

VALORAR ESTADO DE 
HIDRATACIÓN

• Compromiso cardiaco, ancianos, 
IR.
• Corregir Na (cada 100 mg/dl de 
glucosa →  ↓  1,6 mEq/L de Na

INSULINA POTASIO

Hasta glucemia < 250 mg/dL

INSULINA REGULAR
Bolo IV 0,15 UI/Kg (10UI) 

opcional
+

Perfusión 0,1 UI/kg/h

Ajustar velocidad:
1. Reducir glucemia entre 50-100 mg/dl 

cada hora hasta llegar a glucemias 
entre 200-250 mg/dl. 

2. Reducir cetonemia alrededor de 0,5 
mmol/l/hora

BICARBONATO

CAUSA SUBYACENTE

1 2 3

4

5

NO DE RUTINA 
(Sólo si pH ≤ 6,9)

K< 3,5: STOP insulina + Aporte K+

K 3,5 -5: Aportar K+ 20-30 mEq/L

K> 5: STOP K+ y Analizar c/2h



TRATAMIENTO CAD: fase de mantenimiento y resolución

Hasta glucemia < 250 mg/dL

↓vel. infusión de insulina a la mitad y añadir SG 10% (al menos 1000ml/24h) en “Y” con SSF.
OBJETIVO: mantener glucemia entre 140-180 mg/dl mientras se sigue reduciendo cetonemia.

Cuando pH≥7,30, HCO3 ≥18 mEq/l, cetona plasmática <0,6 mmol/l y Gluc < 200 mg/dl
plantear el paso a insulina sc y dieta oral

2024

FASE DE MANTENIMIENTO

FASE DE RESOLUCION

FLUIDOTERAPIA INSULINA POTASIO

1-Álvarez-Rodríguez E et al. Recomendaciones de manejo de la diabetes, de sus complicaciones metabólicas agudas y de la hiperglucemia relacionada con corticoides en los servicios de urgencias. Emergencias 2016;28:400-17. 2- Protocolos Semes 
Diabetes Endocrinología y Metabolismo. Disponible en: https://diabetes.gruposemes.org/protocolos/. 3- Umpierrez GE, Davis GM, ElSayed NA, et al. Hyperglycaemic crises in adults with diabetes: a consensus report. Diabetologia. 

2024;67(8):1455-1479. doi:10.1007/s00125-024-06183-8



¿BICARBONATO? CONTROVERTIDO

✔ Puede ↓Impulso hiperventilador (↑pCO2 y ↓pH) 

✔ Puede ralentizar la resolución de la CAD (↑ cetogénesis 
hepática)

✔ Puede favorecer alcalosis metabólica al sumarse su efecto al de 
la insulina (la insulina + aniones cetoácidos =  genera HCO3 con 
corrección de la mayor parte de la acidosis mtb)

NO DE RUTINA. Sólo en casos críticos: pH ≤ 6,9 (↑ arritmias)

1-Diabetes Care in the Hospital: Standards of Care in Diabetes—2023. Diabetes Care 1 January 2023; 46 (Supplement_1): S267–S278. 2- Duhon B, Attridge RL, Franco-Martinez AC, Maxwell PR, Hughes DW. Intravenous
sodium bicarbonate therapy in severely acidotic diabetic ketoacidosis. Ann Pharmacother. 2013 Jul-Aug;47(7-8):970-5. 3-Barski L, Golbets E, Jotkowitz A, Schwarzfuchs D. Management of diabetic ketoacidosis. Eur J Intern
Med. 2023 Jul 5:S0953-6205(23)00231-5. 4-Chua HR, Schneider A, Bellomo R. Bicarbonate in diabetic ketoacidosis - a systematic review. Ann Intensive Care. 2011 Jul 6;1(1):23. 5- Wardi G, Holgren S, Gupta A, Sobel J, Birch
A, Pearce A, Malhotra A, Tainter C. A Review of Bicarbonate Use in Common Clinical Scenarios. J Emerg Med. 2023 Aug;65(2):e71-e80. 6- Hirsch B, Emmett M. Uptodate:Diabetic ketoacidosis and hyperosmolar
hyperglycemic state in adults: Treatment; Actualizado oct 2023



FLUIDOTERAPIA: SS 0,9% Vs SOL. BALANCEADAS

2024

NaCl 0,9% amplia experiencia,↑disponibilidad, ↓€
(precaución acidosis mtb hiperclorémica)

Alternativa: (RL o Plasmalyte)



¿SIEMPRE INSULINA VÍA INTRAVENOSA?

¿SE PUEDE UTILIZAR CUALQUIER INSULINA RÁPIDA?

✔ Alternativa: Análogos de insulina rápida subcutánea c/1-2h en CAD leve 
(β-hidroxibutirato en sangre 3-6mmol/L, pH>7,25-7,30, HCO3 15- 18 
mmol/L, estado mental alerta. NO en SHH

✔ ¿Insulinas rápidas por vía intravenosa? vía de administración autorizada. 
No ventaja adicional

Vía subcutánea 
NO RECOMENDADA EN:

Anasarca, hipoperfusión periférica-
shock, trombocitopenia, caquexia

2024



TRANSICIÓN A INSULINA SC Y DIETA ORAL

TRATAMIENTO 
PREVIO CON 

INSULINA

Dosis habitual (insulina larga o intermedia) + dosis insulina acción rápida + dieta.
(Excepto ultralargas: degludec o glargina 300 UI)

SIN TRATAMIENTO 
PREVIO CON 

INSULINA

SEGÚN REQUERIMIENTOS ANTERIORES
Requerimientos de las últimas 6-8 horas de insulina IV, 
extrapolando lo que necesitaría en 24 h. La dosis total de insulina 
diaria será el 75% de ese resultado.

DOSIS TOTAL:

BASAL + BOLO+ CORRECCIÓN

50 %:  INSULINA BASAL

50 % :INSULINA PRANDIAL repartida 
en las comidas

SEGÚN PESO Cálculo dosis total diaria: 

0,3-0,4 UI / Kg/día

✔ SOLAPAMIENTO DE UNAS 2 H de la fluidoterapia e insulina IV con dieta oral e insulina sc

1.Álvarez-Rodríguez E et al. Recomendaciones de manejo de la diabetes, de sus complicaciones metabólicas agudas y de la hiperglucemia relacionada con corticoides en los servicios de urgencias. Emergencias 2016;28:400-17
2. Guillermo E. Umpierrez, Georgia M. Davis, Nuha A. ElSayed, Gian Paolo Fadini, Rodolfo J. Galindo, Irl B. Hirsch, David C. Klonoff, Rozalina G. McCoy, Shivani Misra, Robert A. Gabbay, Raveendhara R. Bannuru, Ketan K. Dhatariya; 
Hyperglycemic Crises in Adults With Diabetes: A Consensus Report. Diabetes Care 25 July 2024; 47 (8): 1257–1275.



Cetoacidosis Euglucémica  ISGLT2

Mecanismo de acción de ISGLT2



Cetoacidosis Euglucémica  ISGLT2



Cetoacidosis Euglucémica  ISGLT2
➔ Se caracteriza por un grado leve de hiperglucemia no 

superior a 250 mg/dL.

➔Retraso en diagnóstico y el tratamiento.

➔ Factores de riesgo:
◆ diabetes latente autoinmune del adulto (LADA)
◆ dieta baja en carbohidratos
◆ insulina retirada o reducción de dosis
◆ Cirugía o enfermedad aguda



Cetoacidosis Euglucémica  ISGLT2



Diferencias en el tratamiento de la CAD 
Euglucémica 

A. Reposición de fluidos se realiza con SG 5% o la 10%  si glucemia 
<250-200 mg/dL. ¿Porqué? porque se debe administrar insulina 
para inhibir la cetogénesis y es imprescindible el aporte de glucosa. 

B. La velocidad de infusión de insulina se regulará en función de la 
presencia de cuerpos cetónicos y no del valor de glucemia.



Sindrome Hiperosmolar hiperglicemico

El sr. Emilio, había tenido un cuadro de infección respiratoria la
semana previa por lo que el MFYC le había indicado antibioterapia
empírica y tratamiento corticoideo de metilprednisolona a 30
mg/día. No ha presentado fiebre y parece que el cuadro respiratorio
ha remitido, pero el sr Emilio está menos reactivos y más postrado, lo
han atribuido al cuadro previo, y ha ingerido menos estos días.



Diagnóstico diferencial entre CAD y SHH



Fisiopatología 
del SHH



Sindrome Hiperosmolar hiperglicemico

→ Diferenciar entre las complicaciones
secundarias a hiperglicemica

El sr. Emilio tiene una glicemia de 750
mg/dL, una osm plasm de 340. Tiene una +
de cetonas en orina con pH conservado.

El sr Emilio tiene un sindrome hiperosmolar
hiperglicemico.



TRATAMIENTO SHH

FLUIDOTERAPIA

PRECAUCIÓN!!
VALORAR ESTADO DE 

HIDRATACIÓN

INSULINA POTASIO

Hasta glucemia < 250 mg/dL, 
Normalización Osmolaridad sérica

INSULINA REGULAR
Bolo IV 0,15 U/Kg (10UI) opcional

+
Perfusión 0,05 UI/kg/h

Ajustar velocidad:
1. Reducir glucemia entre 50-100 mg/dl 

cada hora hasta llegar a glucemias 
entre 200-250 mg/dl. 

K< 3,5: STOP insulina + Aporte K+

K 3,5 -5: Aportar K+ 20-30 mEq/L

K> 5: STOP K+ y Analizar c/2h

CAUSA SUBYACENTE

1 2 3

4

↓vel. infusión de insulina y añadir S.G10%.
Cuando el estado neurológico lo permita y gluc < 200 mg/dl

Plantear el paso de insulina iv a sc

Estimar el estado de hidratación 
y corregir el 50% del déficit de 
líquidos en 8-12h y el resto en 

24-48h)



HIPERGLUCEMIA REACTIVA A CORTICOIDES

MARCADA HIPERGLUCEMIA 
POSTPRANDIAL

HIPERGLUCEMIA BASAL 
(en mucha menor medida) 

RESISTENCIA A LA INSULINA 
EXÓGENA

(Precisan dosis mayores)

↑Resistencia a la 
insulina

↑Glucemia

Barker HL et al.. Diabetes Ther. 2023;14(5):937-945.

Mayor probabilidad de generar situaciones de hiperosmolaridad



Hiperglucemia 
reactiva a CT

A) Empeoramiento de DM ya conocida

B) Hiperglucemia en paciente SIN DM conocida

Gluc basal N o ligero ↑

↑↑ Gluc posprandial

Excursión glucémica

Hiperglucemia durante 24 h

Gluc basal o preprandial <140 mg/dl
Gluc postprandial o al azar <180 mg/dl

HIPERGLUCEMIA REACTIVA A CORTICOIDES



Aberer F, Hochfellner DA, Sourij H, Mader JK. A Practical Guide for the Management of Steroid Induced Hyperglycaemia in the Hospital. J Clin Med. 2021 May 16;10(10):2154

HIPERGLUCEMIA REACTIVA A CORTICOIDES





HIPOGLUCEMIA: Definición y clasificación

Cifras bajas de glucemia 
(<70 mg/dl DM, <55 mg/dl no DM)

o
Triada de Whipple

(sintomatología compatible + glucemia 
baja + desaparición de los síntomas al 

aumentar la glucemia)

Adrenérgicos o autonómicos: ansiedad, 
sensación de calor, sudoración, hambre, 
taquicardia, hormigueo, temblor.

Neuroglucopénicos: cansancio, mareo, 
cefalea, dificultad para hablar, 
obnubilación, letargia, convulsiones, 
muerte

1-Nuha A. ElSayed, Grazia Aleppo, Vanita R. Aroda, Raveendhara R. Bannuru et al.Diabetes Care in the Hospital: Standards of Care in Diabetes—2023. Diabetes Care 1 January 2023; 46 (Supplement_1):

S267–S278. 2- McCall, Anthony L et al. “Management of Individuals With Diabetes at High Risk for Hypoglycemia: An Endocrine Society Clinical Practice Guideline.” The Journal of clinical endocrinology and

metabolism vol. 108,3 (2023): 529-562. 3- Guía de diabetes tipo 2 para clínicos: Recomendaciones de la redGDPS.: Hipoglucemia.Cap20; 2018.



Sanchez-Rangel, Elizabeth et al. “Pathophysiology and management of hypoglycemia in 

diabetes.” Annals of the New York Academy of Sciences vol. 1518,1 (2022): 25-46

✔ Hipoglucemias frecuentes
✔ DM de larga duración
✔ Adultos mayores

HIPOGLUCEMIA



HIPOGLUCEMIA: Tratamiento



GLUCAGÓN: vía sc/IM Vs intranasal

Glucagón vía 
intranasal

✔ Respuesta SATURABLE (depósitos de glucógeno)

✔ ↓ efectividad en: ayuno prolongado, desnutrición, dietas bajas en HC, Hipoglucemia alcohólica🡪 TIAMINA

▪ Administración fácil (no entrenamiento)

▪ Conservación a Tº ambiente (≠ IM)

▪ Útil a nivel extrahospitalario 

▪ ↑ t de inicio🡪 no diferencias proporción recuperación

▪ VISADO: < 18 años insulinodependientes con ↑ riesgo de hipo con 

pérdida de consciencia

1-Clinical Practice Guidelines for the Prevention and Management of Diabetes in Canada. Can J Diabetes. 2018;42(Suppl 1):S1-S325.2- McCall AL, Lieb DC, Gianchandani R, MacMaster H, Maynard GA,

Murad M et al. Management of Individuals With Diabetes at High Risk for Hypoglycemia: An Endocrine Society Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2023 Feb 15;108(3):529-562.3- Zucchini S,

Ripoli C, Cherubini V, et al. Nasal glucagon is safe and effective in children and adolescents with type 1 diabetes: A real-world prospective cohort study. Diabetes Obes Metab. 2024;26(2):754-757.4-Wang YP,

Bernatchez F, Chouinard-Castonguay S, et al. Comparison of Intranasal and Injectable Glucagon Administration Among Pediatric Population Responders. Diabetes Technol Ther. 2023;25(11):808-816.

3 mg intranasal



ANTIDIABÉTICOS: RIESGO DE HIPOGLUCEMIA: ¿Todos iguales?

Aumento de la secreción de insulina 
Glibenclamida >> Glimepirida>> Glicazida/Glipizida

Aumento de la secreción de insulina 
Repaglinida

BASAL:
NPH, mezclas >> Glargina 100 UI, Detemir >> Glargina 300 UI, Degludec
PRANDIAL:
Insulina regular (RÁPIDA) >> insulina acción ULTRARRÁPIDA

M
A

YO
R

 R
IE

SG
O INSULINA

GLINIDAS

SULFONILUREAS

1-Diabetes Canada Clinical Practice Guidelines Expert Working Group: et al. “Hypoglycemia in Adults.” Canadian journal of diabetes vol. 47,7 (2023): 548-559. 2-Guía de diabetes tipo 2 para clínicos:

Recomendaciones de la redGDPS.: Hipoglucemia.Cap20; 2018.3- McCall, Anthony L et al. “Management of Individuals With Diabetes at High Risk for Hypoglycemia: An Endocrine Society Clinical Practice

Guideline.” The Journal of clinical endocrinology and metabolism vol. 108,3 (2023): 529-562. 4- LeRoith D, Biessels GJ, Braithwaite SS, Casanueva FF, Draznin B, Halter JB et al. Treatment of Diabetes in

Older Adults: An Endocrine Society* Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2019 May 1;104(5):1520-1574.



ALTERACIONES ELECTROLÍTICAS: SODIO Y POTASIO

Elena Fuentes González
Mariam Hijazi Vega



SODIO
loud-thunder-192165.mp3

Na + H2O

http://drive.google.com/file/d/1H8nGqHfzp1FFMH8_-V6V3F_1gbqaKV05/view


¡I HATE NA!



★ Las membranas 
celulares son poco 
permeables a los 
solutos, si lo son al 
agua.

★ La concentración de 
Na en plasma se 
regula por los cambios 
de agua, NO por 
cambios en el balance 
de agua 







Anomalías clínicas de la regulación del 
volumen: hipo e hipernatremia

Anomalía Causa Concentración plasmática de Na Volumen extracelular Volumen Intracelular

HIPONa-deshidratación Insuficiencia suprarrenal: exceso de 

diuréticos, pérdidas digestivas

HIPONa-Sobrehidratación SIADH; tumor broncógeno

HIPERNa-deshidratación Diabetes insípida, pérdida sed

HIPERNa-Sobrehidratación Enfermedad de Cushing, 

hiperaldosteronismo primario



Tintinalli



HipoNatremia e HiperNatremia. 
Diagnóstico y síntomas

Hiponatremia

Na<135 meq

Sintomático si Na<125-120 meq

Cefalea,agitación, letargo, 
confusión, náuseas, debilidad, 
confusión, convulsiones, 
espasmos.

Hipernatremia

Na>145 meq

Síntomas neurológicos secundarios a 
osm plasm elevada.

Náuseas, vómitos, inquietud, 
irritabilidad, letargia.

Si hipernatremia crónica (>48h): 
asterixis, ataxia, espasticidad, 
hiperreflexia, corea



Tratamiento HipoNa

Jimenez Murillo



Tratamiento HiperNa



Complicaciones del tratamiento
➢Mielinolisis central pontina o desmielinización osmótica→ salida 

masiva de agua de las célula cerebral por una rápida corrección de 
Na con soluciones hipertónicas. 
Aparición 1-6 días.
Confusión,parálisis pseudobulbar y quadraplegía espástica.

➢ Insuficiencia cardíaca
➢No se debe corregir a una velocidad superior de 12 meq/L/dia.
➢ Si se corrige rápidamente al hipernatremia puede dar lugar a 

Edema cerebral. No se debe descender a >10meq/L/d.



HOMEOSTASIS DEL POTASIO

K+ PLASMÁTICO (2%) K+ INTRACELULAR 
(98%)

Heces (15%) Sudor(5%)
ORINA (80%)

INGESTA

REDISTRIBUCIÓN TRANSCELULAR

ELIMINACIÓN RENAL 

FAVORECE ENTRADA
AL ESPACIO 

INTRACELULAR

(HIPOPOTASEMIA)

✔ Insulina (+ bomba)
✔ +β- adrenérgica (+ bomba)
✔ Alcalosis metabólica (salida de H+; ↑ K+)

FAVORECE SALIDA AL 

ESPACIO
EXTRACELULAR

(HIPERPOTASEMIA)

✔ Lisis celular (tumoral, rabdomiólisis)
✔ Agonistas α- adrenérgicos (- bomba)
✔ Acidosis metabólica ( entrada de H+; salida 

pasiva K+)
✔ Hiperosmolaridad extracelular (efecto arrastre)
✔ Digoxina (- bomba)

2 K+

3 Na+









DIAGNÓSTICO HIPERPOTASEMIA

Déficit de Mineralocorticoides:
Enf Addison

Hiperplasia adrenal congénita
Hipoaldosteronismo

Fcos: IECA, ARAII, AINE
Déficit secreción tubular K.

Espironolactona, eplerenona, 
amilorida, trimetoprim, ciclosporina

K+ urinario



ALGORITMO MANEJO HIPERPOTASEMIA

EMERGENCIA HIPERPOTASÉMICA
K≥ 6 mEq/L y/o alteración en el ECG

HIPERPOTASEMIA NO URGENTE
K > 5,5 -5,9 mEq/L sin alteraciones ECG

Estabilizar la membrana del miocardiocito

Desplazar K al interior de la célula

Eliminar K del organismo

Si ERC en terapia sustitutiva renal🡪 avisar a Nefrología

Gluconato cálcico 10% iv 10 ml (Suplecal®) 
= 4,65 mEq Calcio

1 amp en 5 min ( 0,7-1,8 mEq Ca/min)
MONITORIZAR ECG

Repetir en 5-10 min si no responde

Salbutamol nebulizado 10-20 mg en 10 
min

Contraindicado en caso de cardiopatía 
isquémica o taquiarritmias

Insulina regular 10 UI en 500 ml G10% 
intravenosa

Monitorizar glucemias

Bicarbonato sódico Si acidosis metabólica (pH<7,20 o H2CO3 
< 9)Administrar la mitad del déficit calculado 

en las primeras 24 h

Furosemida intravenoso y 
sueroterapia

En función de la volemia y tensión 
arterial

Dieta / fluidoterapia restrictiva en Potasio

Vigilar fármacos iSRAA

Corregir deshidratación/acidosis si procede

Valorar añadir quelantes de Potasio

Poliestireno sulfonato cálcico 
(Resincalcio® suspensión oral)

15 g ( 1 sobre) c /6 – 8 h

Si mala tolerancia/fracaso a Resincalcio®

FÁRMACOS SUJETO A VISADO DE INSPECCIÓN

INDICACIONES FINANCIADAS POR SNS

ERC avanzada + IC  grado III- IV + necesidad de mantener iSRAA+ niveles K 5,5-6,4 
mmol/L

Patirómero cálcico (Veltassa®)
Dosis inicial: 8,4 mg c/24 h
Dosis máxima: 25,2 mg /24 h (ajustes 
en intervalos semanales)

Ciclosilicato de sodio y zirconio 
(Lokelma®)

Fase corrección: 10g c/8 h (máx. 72 h)
Fase mantenimiento iniciar con 5 g/día 
(ajustar)



PATIRÓMERO SZC

Polímero intercambiador de K+ por Ca2+ Intercambia K+ por Na+ y H+

Actúa en colon distal Actual en todo el tracto gi

Espaciar 3h coadministración con fármacos por unión directa Espaciar 2 h coadministración con fármacos por cambio en pH

Inicio de acción 4-7 h Inicio de acción: 1 h

Dosis inicial: 8,4 mg c/24 h
Dosis máxima: 25,2 mg /24 h (ajustes en intervalos semanales)

Fase corrección: 10g c/8 h (hasta alcanzar normopotasemia 
(máx. 72 h))
Fase mantenimiento iniciar con 5 g/día, y ajustar según 
necesidades. Dosis mínima: 5g/48 h. Dosis máxima:10 g/día)

EA: gastrointestinales ( estreñimiento 6,9% , diarrea 3,48%, 
dolor abdominal), hipoK (2,3%), HipoMg, hipersensibilidad: 
edema labial

EA: gastrointestinales ( estreñimiento) , HipoK ( 4,1%), Edema
(5,7%)

Evitar en pacientes con colectomía
Monitorizar Mg
Conservar 2-8ºC

Precaución en sobrecarga hídrica 
Conservar a Tª ambiente

NUEVOS QUELANTES DE POTASIO





¿CICLOSILICATO DE SODIO Y ZIRCONIO EN URGENCIAS?

✔ Retrospectivo. N: 138 ( 65 SZC Vs 73 CPS) // terapia estándar + CPS 
15g 4 v/dia o  SZC 10g 3v/día durante 24-72h.

p-value: ns

Retrospectivo,  N 105, ↓ K ( nivel inicial- 1º nivel medido)
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