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COMA HIPEROSMOLAR
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RESUMEN

Se presentd una revision concisa y actualizada de la emergencia diabética de mayor
mortalidad, el coma hiperosmolar no cetdsico, se resaltaron los elementos a tener en
cuenta en su definicion y los aspectos clinicos fundamentales. Se enumeraron los factores
de riesgo que contribuyen a su mal prondstico, las complicaciones mas frecuentemente
presentadas y la fisiopatologia de este estado. Se insisti6 en la importancia de conocer los
pilares fundamentales sobre los que descansa el tratamiento médico y dentro de estos,
lograr una estabilizacion del estado circulatorio y se record6 la importancia de la educacién
diabetoldgica en la prevencion de las complicaciones de la diabetes mellitus.

DeCS: COMA HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO/complica-
ciones; COMA HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO/fisiopatologia;
COMA HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO CETOSICO/terapia;
DIABETES MELLITUS/educacién; DIABETES MELLITUS/complicaciones;
CUIDADOS CRITICOS; FACTORES DE RIESGO.

CONCEPTO  Bicarbonato sérico > 20 megq/L.
* Trastornos mentales.
Trastorno metabélico grave que cursa con:'# * Ausencia de cetonuria.
* Glucemia > 500 mg/dL. Es un estado clinico que se produce con
* Osmolaridad plasmética > 330 mmol. mayor frecuencia en diabéticos tipo II, pue-
* Ausencia de cetonemia. de verse en diabéticos tipo I y es raro en
e pH arterial > 7,3 infantes.*!!
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FACTORES DE RIESGO®'2'

* Deshidratacién.

* Inadecuada administraciéon de drogas
hipoglucemiantes (insulina, compuestos
orales).

* Infecciones.

* Drogas diabetogénicas (glucocor-
ticoides, tiazidas).

e Cirugia.

* Nutricién parenteral.

» Funcién renal inadecuada.

» Sexo femenino.

FISIOPATOLOGIA

El coma hiperglucémico no cetdtico es
la forma mas severa de presentacion de la
resistencia a la insulina o del déficit relati-
vo de insulina. El resultado de esto es la
subutilizacion de la glucosa y su exceso de
produccidn, se incrementan la glucemia en
sangre y la osmolaridad.

Esto ocasiona salida de liquido de
la célula hasta que se produce un equilibrio
entre el espacio intracelular y el extra-
celular y, como consecuencia, la célula
se deshidrata y el espacio extracelular
se expande. El rifién sobrepasa el nivel
de excrecion para la glucosa y hay gluco-
suria y diuresis osmdtica. Por cada litro de
orina se pierden aproximadamente 50 meq/L
de sodio y K, pero proporcionalmente, se
pierde mas agua. También hay pérdida de
magnesio y fosfatos.

Se produce un circulo vicioso ya que al
producirse diuresis osmoética, disminuye el
volumen de liquido extracelular, disminuye
el filtrado glomerular y, como consecuen-
cia, se reduce la excrecion de la glucosa y
se incrementa mas la glucemia.

La reduccién del volumen circulante
propicia la inestabilidad circulatoria en estos
enfermos. Los 4cidos grasos libres estan
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disminuidos o normales lo que implica un
defecto en la lip6lisis por reduccion en las
concentraciones de enzimas lipoliticas por
lo que, practicamente, no se producen
acetoacetato y betahidroxibutirato. Algunos
autores plantean que la hiperosmolaridad
inhibe la liberacién de insulina pancreatica
y la produccién de 4cidos grasos libres del
tejido adiposo.'

CUADRO CLiNICQS55121516

» Deshidratacion severa.

* Hipotermia o hipertermia.

» Estupor o coma.

* Signos neuroldgicos focales.
» Convulsiones.

» Respiracion estertorosa.

* Hipotension o shock.

FACTORES QUE INCREMENTAN
LA MORTALIDAD

1. Edad: Generalmente se trata de pacien-
tes de la tercera edad con otras afeccio-
nes que desencadenan y ayudan a perpe-
tuar este estado, como: afecciones car-
diacas que reducen la tolerancia a la
administracion de grandes cantidades de
fluidos tan necesarios en estos enfermos;
afecciones renales, que contribuyen a
que aparezca el coma, pero que incluso
pueden producirse como su complica-
cién, por la gran inestabilidad circula-
toria y al mismo tiempo, entorpecer su
resolucion y afecciones del SNC por lo
cual ante manifestaciones neuroldgicas
se olvida el coma hiperosmolar y se re-
tarda el tratamiento.

2. Diabetes mellitus desconocida: Produce
retardo en el tratamiento.

3. Diagnéstico y tratamiento retardado.



Afecciones precipitantes como:
Infecciones.

Neumonias.

Enfermedad cardiovascular.
Infarto agudo del miocardio.
Accidente vascular encefélico.
Sangramiento digestivo.

Uso de medicamentos como:
Diuréticos.

Corticosteroides.

Propranolol.
Inmunosupresores.

Fenitoina.

Diazoxide.

Procederes terapéuticos:
Dialisis peritoneal.
Hemodidlisis.
Hiperalimentacion parenteral.
Complicaciones:

Distrés respiratorio.
Fendémenos tromboembdlicos.
Neumonias.

Edema cerebral.

Edema pulmonar.

Infeccién nosocomial.

. Falta de educacién diabetolégica.

CONDUCTA MEDICA™

OBJETIVOS DEL TRATAMIENTO

nok W

Corregir el déficit de liquidos para
restablecer la circulacion.

Suplir déficit de insulina administran-
dola en infusién continua.

Tratamiento del disturbio electrolitico.
Vigilancia estrecha del enfermo.
Buscar y tratar la causa de la descom-
pensacion.

Para lograr estos objetivos debemos:

. Ingresar en la UCI (es precisamente en

estas unidades donde existen las condi-

ciones para garantizar el tratamiento
intensivo y el restablecimiento rapido
del estado circulatorio que estos enfer-
mos necesitan).

. Cateterizar vena profunda a través de

la cual puedan administrarse grandes
volimenes de fluidos en cortos periodos.

. Hacer monitoreo hemodindmico que

permita determinar la precarga del
ventriculo izquierdo y garantizar la
correcta administracion de fluidos.

. Fluidos (déficit aproximado entre 7 y

10 L). Debe reponerse el 25 % en las
2 o0 3 primeras horas y el 50 % en las
primeras 8 h.

Si existe hipotension arterial se utilizara
soluciodn salina al 0,9 % en 1 000 mL
a goteo rapido que puede repetirse si
persiste la hipotension arterial. Si a pesar
de ello se mantiene este estado, esta
indicada la administraciéon de plasma
o0 albumina humana. También debe rea-
lizarse monitoreo hemodindmico.

Sila TA es normal se administraran
1 000 mL de solucién salina al 0,45 %
en la primera hora y posteriormente, se
administrara un volumen de esta solu-
cién que debe ser igual al gasto urinario
de la hora anterior mas un volumen
adicional que puede oscilar entre 100-500 mL
en cada hora.

Debe administrarse dextrosa al 5 %
cuando se alcancen cifras de glucemia
de 250 mg/dL. E150 % del déficit de
agua libre debe ser repuesto en 12-24 h
con dextrosa al 5 %.

Se administrara un promedio de 100 g
de dextrosa al 5 % en 24 h.

Pueden administrarse liquidos por son-
da nasogastrica tan pronto las condicio-
nes del paciente lo permitan.®-1820

. Insulina.

Se administrard 10 U de insulina sim-
ple en bolo inicialmente y se mantendra
una infusién a razén de 0,1 U/kg/h. El
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bolo inicial puede repetirse si no se lo-
gra un descenso de las cifras de glucemia
en 1 h superior entre 50-100 mg/dL. En
este caso, también pudiera incremen-
tarse la cantidad administrada en infu-
sién y debe revisarse la hidratacién
empleada.
Cuando se administran soluciones de
dextrosa al 5 % debe administrarse in-
fusién de insulina, pero con una dosis
inferior.*18-2

6. Potasio
En estos pacientes usualmente existe
un déficit de potasio que oscila entre
200-1 000 meq.
Un aspecto importante a tener en cuen-
ta en el enfermo al que se le administra
potasio es saber si orina. Cuando existe
anuria s6lo debe reponerse potasio si el
mismo se encuentra por debajo de 4 meq.
Debe hacerse monitoreo electrocar-
diogréfico permanente para detectar
hipopotasemia o hiperpotasemia.
Si el potasio estd aumentado debe se-
guirse horariamente, si es normal, se
administraran 10-20 meq/h y si esta dis-
minuido, 20-40 meq/h.
Se administrara la mitad del potasio en
forma de cloruros y la otra mitad en
forma de fosfatos.!'

7. Buscar y tratar enfermedades asociadas.

8. Monitorizacién.?*
* Electrocardiograma.
* Signos vitales.
* Glucosa horaria.
* Electrolitos horarios.
e Ca, Mgy fosfatos cada 2-4 h.
 Nitrégeno ureico (BUN), creatinina

y cetonas cada 6-24 h.

¢ Osmolaridad.
* Gasometria.

9. Intubacién endotraqueal.
Se realizard en pacientes con toma de
conciencia para garantizar una via
aérea permeable, aspirar secreciones,

192

garantizar oxigenacion adecuada y ven-
tilar si fuese necesario.

10. Hemograma con diferencial.
Nos permitird detectar causas de la
descompensacién o complicaciones del
estado hiperosmolar.

11. Rayos X de térax.

12. Otros examenes.
Estos dependen de afecciones concomi-
tantes.

13. Heparina profiléctica.

ENFERMEDADES ASOCIADAS FRECUEN-
TEMENTE AL COMA HIPEROSMOLAR?!2324

 Insuficiencia renal crénica.

* Neumonia.

* Hemorragia gastrointestinal.

» Sepsis por gramnegativos.

* Infarto agudo del miocardio.

*  Tromboembolismo pulmonar.

e Procesos intracraneales.

¢ Quemaduras.

* Tirotoxicosis.

* Acromegalia.

e Pancreatitis.

» Afecciones tromboembdlicas arteriales
y Venosas.

MORTALIDAD

Es la emergencia diabética que tie-
ne mayor mortalidad, oscila entre el 20 y
el 50 % de los enfermos que padecen este
estado, por las razones anteriormente ex-
puestas.

Lo ideal es prevenir el coma
hiperosmolar, pero si no podemos lograr-
lo, entonces al menos debemos recono-
cerlo y tratarlo precozmente.

La educacion diabetolégica es lo fun-
damental en estos enfermos.32*2



SUMMARY

A detailed and updated review of the diabetic emergency with the highest mortality, the hyperosmolar nonketotic
coma, is presented. The elements to be considered in its definition and the main clinical aspects are stressed. The
risk factors contributing to its bad prognosis, the most frequent complications and the physiopathology of this
status are mentioned. Emphasis is made on the importance of knowing the fundamental pillars of medical
treatment and, within them, of achieving the stabilization of the circulatory state. The significance of diabetis
mellitus education in the prevention of complications of this disease is also underlined.

Subject headings: HYPERGLYCEMIC HYPEROSMOLAR NONKETOTIC COMA/complications:
HYPERGLYCEMIC HYPEROSMOLAR NONKETOTIC COMA/physiopathology; HYPERGLYCEMIC
HYPEROSMOLAR NONKETOTIC COMA/therapy; DIABETES MELLITUS /education; DIABETES
MELLITUS/complications; CRITICAL CARE; RISK FACTORS.
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