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COMA HIPEROSMOLAR

Dra. Caridad Soler Morejón

RESUMEN

Se conoce que el coma hiperosmolar o estado hiperglucémico no ce
(EHNC), es una grave complicación de la diabetes mellitus que constituy
en nuestros días un reto para el emergencista, por lo díficil de su manej
consecuencias tan graves que se derivan del diagnóstico tardío o errado
que constituye una de las urgencias más graves del diabético. En esta rev
presentaron los aspectos más importantes de su diagnóstico, tratamiento
plicaciones. Se hizo especial énfasis en los 3 pilares fundamentales de
miento, a saber, la administración de líquido, la administración de insulina
aporte de potasio. Nos proponemos que este trabajo pueda servir de guía
abordaje de esta grave afección.

Descriptores DeCs: COMA HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO
CETOSICO//diagnóstico; COMA HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR N
CETOSICO//terapia.
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DEFINICIÓN

El coma hiperosmolar, más mode
damente, estado hiperosmolar hipeg
cémico (EHH), o estado hiperglucémico
cetótico (EHNC), es una grave compli
ción de la diabetes mellitus, más común
los pacientes no insulinodependientes,1-13 cur-
sa con hiperglucemia mayor de 33 mmo
deshidratación severa y plasma hiperosmolar
(mayor de 320 mosm/L sin cetosis imp
tante, pH arterial ≥ a 7,30 y con toma pro
gresiva del estado de conciencia. Su el
da mortalidad aún en nuestros días, e
el 20 y el 40 % 3,10 en relación con la
graves complicaciones a que pueda da
gar, justifica su inclusión en el capítulo 
las emergencias de los diabéticos.

FACTORES PRECIPITANTES8-10

1. Infecciones: constituyen el más frecu
te de los factores desencadenantes, p
cipalmente las infecciones respiratori
urinarias y gastroentéricas.

2. Yatrogénicos: entre estos, la insu
noterapia inadecuada a los requerimi
tos del paciente es el más frecuente, p
además debe mencionarse la admi
183
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tración de soluciones glucosadas, d
réticos, esteroides, difenilhidantoín
etc.

3. Vómitos y diarreas agudos.
4. Quemaduras graves.
5. Pancreatitis aguda.
6. Insuficiencia cardíaca.
7. Insuficiencia renal.
8. Sobreesfuerzo físico.
9. Hipertiroidismo, etc.

DIAGNÓSTICO

Se ha planteado que la mortalidad
elevada en estos pacientes porque con
cuencia no se hace el diagnóstico, o se h
tardíamente cuando ya el proceso lleva
rias horas de instalado y las alteracio
metabólicas se han hecho más graves y
fíciles de revertir.11

ANTECEDENTES

Se trata generalmente de pacien
mayores de 50 años, con antecedente
diabetes mellitus tipo II, aunque bien pu
de constituir la presentación de la enf
medad. También puede verse en diab
cos insulinodependientes, pero esto es
frecuente.8,11 Aunque existen muchas ca
sas precipitantes, la vía final común es
disminución del agua intravascular.

CUADRO CLÍNICO

Suele presentarse como un coma
instalación progresiva, donde pued
estar presentes diversos signos 
focalización neurológica que hacen a
más difícil el diagnóstico diferencia
como convulsiones, déficits motore
que simulan los accidentes cerebrov
culares, arreflexia osteotendinosa, e
184
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La poliuria con polidipsia intens
son síntomas relevantes y una de 
manifestaciones más importantes es
deshidratación hipertónica, con pi
seca sin pliegue cutáneo ostensib
hundimiento de los globos oculares
fiebre, que evolutivamente puede ll
var al paciente al shock, con tenden-
cia a la presentación de fenómen
trombóticos sobre todo en el nive
visceral.1,2,4,7,11,12 Puede observars
íleo paralítico y abdomen distendid
Otras  manifestaciones clínicas com
la disfagia y la disfonía pueden est
presentes.10 También se describe la fi
sura del cristalino hasta 6 meses d
pués el cuadro agudo9,10

Otras manifestaciones menos fr
cuentes que se han descrito en el EH
son la  d iabetes ins íp ida6 y  la
rabdomiolisis con insuficiencia rena
aguda secundaria.5

EXÁMENES DE LABORATORIO

1 . Glucemia muy elevada con valores p
encima de 600 mg/dL (33,3 mmol/L

2. Osmolaridad: por encima de 320 mos
L, si llega a más de 350, el paciente c
en coma. Se mide mediante el osmóme
o se calcula mediante la fórmula:
Osmolaridad = 2 (Na + K) + glucemi
(mg/dL)/18 + urea (mg/dL)/2,8

3. Ionograma: sodio > 140 mEq/L o no
mal; potasio bajo o variable.

4. Gasometría: normal o compatible c
acidosis metabólica, pero el pH está p
encima de 7,30 en general.

5. Hemograma: llama la atención 
hemoconcentración, con valores elev
dos de hematócrito por encima del 50 
que pueden llegar hasta el 90 %.10,11 En
el leucograma se evidencia la leuc
citosis con desviación a la izquierd
propia de las infecciones bacteriana
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6. Urea y creatinina: pueden estar elev
das. En ocasiones resulta de utilidad
dosificación de CPK y de mioglobin
en orina para el diagnóstico precoz 
rabdomiolisis.

7. Electrocardiograma: de utilidad en ca
de alteraciones del potasio sérico.

8. Glucosa y cuerpos cetónicos en orin
Benedict rojo ladrillo, Imbert negativo
o débilmente positivo.

9. Otros exámenes complementarios: líq
do cefalorraquídeo (LCR); muestr
hiperglucorraquia y albuminorraquia; e
coagulograma ayuda a descartar una c
gulación intravascular diseminad
(CID).

TRATAMIENTO

Una vez establecido el diagnóstico 
impone un tratamiento precoz y adecua
de preferencia en una unidad de Cuidad
Intensivos y que se basa en 3 pilares f
damentales la administración de líquido
la administración de insulina y la repos
ción de potasio.

ADMINISTRACIÓN DE LÍQUIDOS1-13

La expansión de volumen es la med
da más importante que debe tomarse d
de que se establece el diagnóstico. Es
manera más fisiológica de disminuir 
hiperosmolaridad plasmática de forma len
y en los niños tiene prioridad sobre el u
de insulina.2 El volumen de líquido a ad
ministrar es muy individual y se prefiere
las soluciones salinas hipotónicas (0,45 %
En términos generales, se requieren apro
madamente 8 L de soluciones hipotónic
aunque se reportan casos en los cuales
sido necesario reponer hasta 18 L. Cu
do se trata de pacientes ancianos, la re
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sición ha de hacerse de forma lenta 
monitorización adecuada de la pres
venosa central o de la presión en cuña
pilar cuando sea posible. Si el paciente e
hipotenso puede infundirse solución sal
isotónica hasta normalizar la presi
arterial. Si se trata de un paciente en fr
co estado de shock por hipovolemia, la
administración de expansores plasmáti
puede ser de gran utilidad.

ADMINISTRACIÓN DE INSULINA.1-13

Es de gran importancia en el tratami
to, desde hace casi 2 décadas se ha 
mendado su aplicación en bajas dosis, 
el objetivo de lograr disminuir la glucem
de forma lenta y con ello evitar la prese
tación de graves complicaciones ne
rológicas entre las cuales se encuentr
edema cerebral grave que puede ser f
En el caso de los niños, su aplicación
pasado a un segundo plano pues se ha
crito que la incidencia de complicacion
neurológicas fatales secundarias a su 
es mayor que en los adultos.2 Se recomiend
su aplicación en infusión continua con d
sis entre 5 y 12 µ/h,11 monitorizando cui-
dadosamente la glucemia durante el tr
miento. En general, se considera que
pacientes suelen ser extremadamente 
sibles a dosis bajas de insulina.8,11 Cuando
la concentración de glucosa en sangre
aproxime a 13 mmol/L (250 mg/dL), s
aconseja suspender la infusión de insu
y cambiar la solución salina por un
glucosada (dextrosa al 5 %).9-11

ADMINISTRACIÓN DE POTASIO1-4

Las cifras de potasio sérico pued
encontrarse dentro de valores normales
embargo,es necesario administrar entre
185
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y 15 mEq/h porque las pérdidas pued
ser muy abundantes por la diures
osmótica con disminución del potasio co
poral total. Deben monitorearse estrech
mente los niveles de potasio sérico y c
el electrocardiograma durante todo el tr
tamiento. En  general se requiere la adm
nistración de un total de 300 mEq de pota
en las primeras 24-48 h y después con
nuar su administración por vía oral dura
te 7 d9 a varias semanas.11

Por supuesto, resulta fundamental d
tectar los factores precipitantes que en
mayoría de los casos se trata de una in
ción aguda, y que debe ser tratada de
mediato.3,10,11 No debe olvidarse la profi
laxis y el tratamiento de las complicaci
186
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nes.5-7 En algunas series se recomiend
uso profiláctico de heparina de bajo p
molecular.7

Las complicaciones que pueden d
varse del tratamiento son las siguiente

– Hipoglucemia (tratamiento con dosis
tas de insulina).

– Daño neurológico severo (hipoglucem
edema cerebral [secundario al tratam
to con altas dosis de insulina], conv
siones).

– Hemolisis intravascular (por la utiliz
ción de soluciones hipotónicas).

– Intoxicación hídrica (por la administr
ción de grandes cantidades de líquid
tion of
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S U M M A R Y

It is known that hyperosmolar coma or nonketotic hyperglycemic states (NKHS) is a severe complica
diabetes mellitus and that it si still nowadays a challenge for the emergency care personnel due to its
management and to the serious consequences resulting from a late or wrong diagnosis. That’s why it is o
most severe urgencies of the diabetic patients. The most important aspects of its diagnosis, treatm
complications were dealth with in this review. Special emphasis was made on the 3 fundamental mileston
treatment, namely, the administration of liquid, administration of insulin and potassium intake. We consid
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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