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RESUMEN

Se conoce que el coma hiperosmolar o estado hiperglucémico no cetético
(EHNC), es una grave complicacion de la diabetes mellitus que constituye aun
en nuestros dias un reto para el emergencista, por lo dificil de su manejo y las
consecuencias tan graves que se derivan del diagnéstico tardio o errado, por lo
que constituye una de las urgencias mas graves del diabético. En esta revision se
presentaron los aspectos mas importantes de su diagnoéstico, tratamiento y com-
plicaciones. Se hizo especial énfasis en los 3 pilares fundamentales del trata-
miento, a saber, la administracién de liquido, la administracion de insulina 'y el
aporte de potasio. Nos proponemos que este trabajo pueda servir de guia para el
abordaje de esta grave afeccion.

Descriptores DeCsCOMA HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO
CETOSICO//diagnoéstico; COMA HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO
CETOSICO//terapia.

DEFINICION graves complicaciones a que pueda dar lu-
gar, justifica su inclusion en el capitulo de
El coma hiperosmolar, mas modera- las emergencias de los diabéticos.
damente, estado hiperosmolar hipeglu-
cémico (EHH), o estado hiperglucémico no
cetdtico (EHNC), es una grave complica- FACTORES PRECIPITANTES® ™
cion de la diabetes mellitus, mas comun en

los pacientes no innodepewlientes;*s cur- 1. Infecciones: constituyen el mas frecuen-
sa con hiperglucemia mayor de 33 mmol/L,  te de los factores desencadenantes, prin-
deshidratacién severay plasma hipexiam cipalmente las infecciones respiratorias,

(mayor de 320 mosm/L sin cetosis impor- urinarias y gastroentéricas.

tante, pH arteriat a 7,30 y con toma pro- 2. Yatrogénicos: entre estos, la insuli-
gresiva del estado de conciencia. Su eleva-  noterapia inadecuada a los requerimien-
da mortalidad aln en nuestros dias, entre  tos del paciente es el mas frecuente, pero
el 20 y el 40 %3 en relacién con las ademas debe mencionarse la adminis-



tracién de soluciones glucosadas, diu- La poliuria con polidipsia intensa
réticos, esteroides, difenilhidantoina, son sintomas relevantes y una de las

etc. manifestaciones mas importantes es la
3. Vomitos y diarreas agudos. deshidratacién hiperténica, con piel
4. Quemaduras graves. seca sin pliegue cutdneo ostensible,
5. Pancreatitis aguda. hundimiento de los globos oculares y
6. Insuficiencia cardiaca. fiebre, que evolutivamente puede lle-
7. Insuficiencia renal. var al paciente akhock,con tenden-
8. Sobreesfuerzo fisico. cia a la presentacion de fendmenos
9. Hipertiroidismo, etc. trombdticos sobre todo en el nivel

visceralt2471112pyede observarse
ileo paralitico y abdomen distendido.
Otras manifestaciones clinicas como
la disfagia y la disfonia pueden estar
Se ha planteado que la mortalidad es presentes® También se describe la fi-
elevada en estos pacientes porque con fre-sura del cristalino hasta 6 meses des-
cuencia no se hace el diagnostico, o se hacepués el cuadro agué¥f
tardiamente cuando ya el proceso lleva va- Otras manifestaciones menos fre-
rias horas de instalado y las alteraciones cuentes que se han descrito en el EHH,
metabdlicas se han hecho més gravesy di-son la diabetes insipiday la
ficiles de revertit rabdomiolisis con insuficiencia renal
aguda secundaria.

DIAGNOSTICO

ANTECEDENTES )
EXAMENES DE LABORATORIO
Se trata generalmente de pacientes

mayores de 50 afios, con antecedentes del . Glucemia muy elevada con valores por

diabetes mellitus tipo Il, aunque bien pue-

de constituir la presentacion de la enfer- 2.

medad. También puede verse en diabéti-
cos insulinodependientes, pero esto es in-
frecuenté:'* Aunque existen muchas cau-
sas precipitantes, la via final comdn es la
disminucién del agua intravascular.

CUADRO CLINICO 4,

Suele presentarse como un coma de

instalacion progresiva, donde pueden 5.

estar presentes diversos signos de
focalizacion neuroldgica que hacen aln
mas dificil el diagnéstico diferencial,
como convulsiones, déficits motores
gue simulan los accidentes cerebrovas-
culares, arreflexia osteotendinosa, etc.
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encima de 600 mg/dL (33,3 mmol/L).
Osmolaridad: por encima de 320 mosm/
L, si llega a més de 350, el paciente cae
en coma. Se mide mediante el osmémetro
o se calcula mediante la formula:
Osmolaridad = 2 (Na + K) + glucemia
(mg/dL)/18 + urea (mg/dL)/2,8

. lonograma: sodio > 140 mEqg/L o nor-

mal; potasio bajo o variable.
Gasometria: normal o compatible con
acidosis metabdlica, pero el pH esta por
encima de 7,30 en general.
Hemograma: llama la atencion la
hemoconcentracion, con valores eleva-
dos de hematdcrito por encima del 50 %,
que pueden llegar hasta el 9G%En

el leucograma se evidencia la leuco-
citosis con desviacion a la izquierda
propia de las infecciones bacterianas.



. Urea y creatinina: pueden estar eleva-
das. En ocasiones resulta de utilidad la
dosificacion de CPK y de mioglobina
en orina para el diagnéstico precoz de
rabdomiolisis.

. Electrocardiograma: de utilidad en caso
de alteraciones del potasio sérico.

. Glucosa y cuerpos ceténicos en orina:
Benedict rojo ladrillo, Imbert negativo
o débilmente positivo.

. Otros exdmenes complementarios: liqui-
do cefalorraquideo (LCR); muestra
hiperglucorraquia y albuminorraquia; el

coagulograma ayuda a descartar una coa-

gulacion intravascular diseminada
(CID).
TRATAMIENTO

Una vez establecido el diagnéstico se
impone un tratamiento precoz y adecuado,

sicién ha de hacerse de forma lenta con
monitorizacion adecuada de la presién
venosa central o de la presion en cufia ca-
pilar cuando sea posible. Si el paciente esta
hipotenso puede infundirse solucion salina
isotonica hasta normalizar la presion
arterial. Si se trata de un paciente en fran-
co estado deshockpor hipovolemia, la
administracion de expansores plasmaticos
puede ser de gran utilidad.

ADMINISTRACION DE INSULINA.'"3

Es de gran importancia en el tratamien-
to, desde hace casi 2 décadas se ha reco-
mendado su aplicacién en bajas dosis, con
el objetivo de lograr disminuir la glucemia
de forma lenta y con ello evitar la presen-
tacién de graves complicaciones neu-
rolégicas entre las cuales se encuentra el
edema cerebral grave que puede ser fatal.

de preferencia en una unidad de Cuidados En el caso de los nifios, su aplicacion ha

Intensivos y que se basa en 3 pilares fun-

damentales la administracién de liquidos,
la administracion de insulina y la reposi-
cion de potasio.

ADMINISTRACION DE LiQUIDOS™'?

La expansién de volumen es la medi-

pasado a un segundo plano pues se ha des-
crito que la incidencia de complicaciones
neurolégicas fatales secundarias a su uso
es mayor que en los adultdSe recomienda

su aplicacion en infusién continua con do-
sis entre 5y 12 u/M,monitorizando cui-
dadosamente la glucemia durante el trata-
miento. En general, se considera que los
pacientes suelen ser extremadamente sen-

da mas importante que debe tomarse des-sibles a dosis bajas de insuliftaCuando
de que se establece el diagnostico. Es lala concentracion de glucosa en sangre se

manera mas fisiolégica de disminuir la
hiperosmolaridad plasméatica de forma lenta
y en los nifios tiene prioridad sobre el uso
de insuling El volumen de liquido a ad-
ministrar es muy individual y se prefieren
las soluciones salinas hipotoénicas (0,45 %).

En términos generales, se requieren aproxi-

aproxime a 13 mmol/L (250 mg/dL), se
aconseja suspender la infusion de insulina
y cambiar la solucién salina por una
glucosada (dextrosa al 5 %Y.

ADMINISTRACION DE POTASIO™

madamente 8 L de soluciones hipotdnicas

aungue se reportan casos en los cuales ha Las cifras de potasio sérico pueden
sido necesario reponer hasta 18 L. Cuan- encontrarse dentro de valores normales, sin
do se trata de pacientes ancianos, la repo-embargo,es necesario administrar entre 10
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y 15 mEqg/h porque las pérdidas pueden nes®” En algunas series se recomienda el
ser muy abundantes por la diuresis uso profilactico de heparina de bajo peso
osmoética con disminucion del potasio cor- molecular’

poral total. Deben monitorearse estrecha- Las complicaciones que pueden deri-
mente los niveles de potasio s€rico y con y4rse del tratamiento son las siguientes:
el electrocardiograma durante todo el tra-
tamiento. En general se requiere la admi- _
nistracion de un total de 300 mEq de potasio

en las primeras 24-48 h y después conti- _ 1,z o rol6gico severo (hipoglucemia
nuar su administracion por via oral duran- 9 Pog '

te 7 d a varias semanas edema cerebral [secundario al tratamien-
Por supuesto, resulta fundamental de- to con altas dosis de insulina], convul-
tectar los factores precipitantes que en la  Siones).

mayoria de los casos se trata de una infec-— Hemolisis intravascular (por la utiliza-
cién aguda, y que debe ser tratada de in-  cion de soluciones hipotonicas).

Hipoglucemia (tratamiento con dosis al-
tas de insulina).

mediato>**™ No debe olvidarse la profi- — Intoxicacion hidrica (por la administra-
laxis y el tratamiento de las complicacio- cion de grandes cantidades de liquidos).
SUMMARY

It is known that hyperosmolar coma or nonketotic hyperglycemic states (NKHS) is a severe complication of
diabetes mellitus and that it si still nowadays a challenge for the emergency care personnel due to its difficult
management and to the serious consequences resulting from a late or wrong diagnosis. That's why it is one of the
most severe urgencies of the diabetic patients. The most important aspects of its diagnosis, treatment and
complications were dealth with in this review. Special emphasis was made on the 3 fundamental milestones of the
treatment, namely, the administration of liquid, administration of insulin and potassium intake. We consider that
this paper may serve as a guide to approach this serious affection.

Subject headings: HYPERGLYCEMIC HYPEROSMOLAR NONKETOTIC COMA/diagnosis;
HYPERALYCEMIC HYPEROSMOLAR NONKETOTIC COMA/therapy.
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