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Monografias de Educacion Continua —

Cetoacidosis y coma hiperglicémico, hiperosmolar no

cetoaceddtico

Entre las principales emergencias metabdlicas que se observan en
el paciente con diabetes mellitus, se encuentran la cetoacidosis y el
coma hiperglicémico, hiperosmolar no cetoacidotico.

Hasta hace algun tiempo se consideraba que la cetoacidosis se aso-
ciaba casi exclusivamente a la diabetes insulinodependiente. Actual-
mente, su frecuencia es similar en ambos tipos de diabetes, debido a
que su incidencia se ha reducido significativamente en la diabetes in-
sulinodependiente con la adopcién del autocontrol y la terapia insulinica
intensiva, y a que cada dia vemos mas casos en diabéticos insulino-
nodependientes con estrés. En cambio, el coma hiperglicémico hi-
perosmolar no cetoacidotico es absolutamente excepcional en el
diabético insulinodependiente, siendo frecuente en diabéticos insulino-
nodependientes como primera manifestacion de la enfermedad.

CETOACIDOSIS

Se define como tal un sindrome caracterizado por hiperglicemia,
deshidratacion, desequilibrio electrolitico y acidosis metabdlica por re-
tencién de cetoacidos.

Etiologia

La cetoacidosis es la respuesta a una insuficiencia insulinica seve-
ra, ya sea por defecto de su sintesis y secrecion o por resistencia pe-
riférica.

En la diabetes insulinodependiente, o tipo |, en la cual existe una
destruccion de las células beta mediadas por mecanismos autoinmu-
nes, puede ser la consecuencia de una eliminacion total de las células
beta o de una reduccion parcial, con inhibicion del remanente como
consecuencia del estrés.

En la diabetes insulino-nodependiente, el estrés juega un rol funda-
mental, debido al desenfreno de las hormonas catabolicas (catecola-
minas, corticoides, glucagén y hormona de crecimiento), que inhiben
la secrecion insulinica y su accion periférica.

La principal causa desencadenante son las infecciones sistémicas.
También puede asociarse a omisién u error en la dosificacion de insu-
lina en el insulinodependiente o ser la primera manifestacion del sindro-
me diabético. Con menor frecuencia se asocia a cirugia, embarazo,
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accidentes vasculares, pancreatitis aguda y utilizacion de drogas, en-
tre las cuales destacan los corticoides y las drogas antitumorales co-
mo la L-asparragina. La falta de adherencia a la dieta o una ingesta
excesiva son causas excepcionales de este sindrome.

Fisiopatologia

El déficit de accién insulinica y el desenfreno de las hormonas ca-
tabdlicas, inducen una serie de alteraciones (Tabla 1). Por una parte,
reducen la utilizacién periférica de glucosa e incrementan su produc-
cion hepatica, lo que lieva a hiperglicemia. La elevacion de la glucosa
en la sangre se asocia a un aumento de su concentracion en el filtrado
glomerular, lo que lleva a un incremento de la carga tubular, que supe-
ra la capacidad de reabsorcién maxima, apareciendo glucosuria, po-
liuria osmotica, deshidratacion y deplecion electrolitica. El incremento
de la glucosa en el compartimiento extracelular causa hiperosmolari-
dad y salida de agua desde el espacio intracelular. Esta produce
deshidratacion celular, que a nivel del encéfalo induce cambios de con-
ciencia, y ademas un incremento del agua del extracelular, lo que cau-
sa dilucion de algunos de sus solutos.

Por otra parte, se observan una exacerbacion de la lipolisis y un in-
cremento de la exportacién de acidos grasos desde el tejido adiposo
al higado. Se activa la cetogénesis hepética y se reduce la utilizacion
periférica de los cetoacidos, incrementando sus niveles plasmaticos y
su excrecién urinaria, lo que lleva a una acidosis metabdlica. En la
activacién de la cetogénesis hepatica juega un rol fundamental el glu-
cagon, el cual estimula la sintesis de carnitina y activa la acyl camitina
transferasa, enzima que facilita la entrada de los acidos grasos a la
mitocondria para su oxidacion. Al entrar a la mitocondria, los acidos
grasos tienen como via preferencial la cetogénica, formandose el aci-
do acetoacético y beta hidroxibutirico. La formacién de uno u otro de-
pende del sistema de oxidorreduccién celular. En el predominio de re-
duccion prima la formacion de beta hidroxibutirico, dcido que no se
detecta determinando los niveles de acetona, ya que éste es un deri-
vado del acetoacético. Ella se observa especialmente en condiciones
de acidosis lactica por hipoperfusion tisular o en dafio hepatorrenal
agudo por sepsis.

El incremento de cetoacidos, con la acidosis metabdlica subsecuen-
te, estimula el centro respiratorio induciendo polipnea, promueve la cap-
tacion de hidrogeniones a nivel celular, con entrega de potasio al ex-
tracelular, e incrementa la excrecién de hidrogeniones a nivel tubular.

Vol. 21 N°1 1992



TABLA 1
FISIOPATOLOGIA DE LA

CETOACIDOSIS

1. Reduccion

glucosa

2. Incremento de la
lipolisis

Activacién de la

utilizacion — alteracion

glucosa \ conciencia
Hiperglicemia

Incremento / \

produccién

\

cetogénesis
Reduccion de la
utilizacion de
ceoacidos

Déficit de accion insulinica o desenfreno de hormonas catabdlicas (catecolaminas, corticoides, H. crecimiento, glucagén)

Hiperosmolaridad

Glucosuria-poliuria

- deshidratacion

- deplecion
electrolitos

Acidosis metabdlica
- polipnea
) - incremento niveles
Cetonemia

plasmaticos de
potasio y cloro

Cetonuria

* De los cetoacidos acetoacético y betahidroxibutirico, sélo el primero se degrada a acetona, dando origen a la halitosis

cetdnica y a la reaccion positiva a la acetona.

Como consecuencia de ello, a pesar de existir inicialmente una deple-
cién electrolitica por pérdida urinaria, los niveles de potasio y fésforo
pueden estar altos o normales, como consecuencia de la salida de
potasio celular, como compensacion de la acidosis, y por el fiujo de
potasio y de fosforo desde la célula hacia el extracelular en condicio-
nes de hipercatabolismo. Esta situacién se revierte al corregir la acido-
sis y promover el anabolismo mediante la terapia, con lo cual los nive-
les de potasio y fosforo pueden bajar en forma marcada y peligrosa, si
el fendbmeno no se previene con una administracion oportuna.

El déficit agudo de insulina deprime el sistema lipasa lipoproteica,
pudiendo elevarse los triglicéridos y aparecer quilomicrones en
ayunas.

Con frecuencia aparecen sintomas digestivos, como anorexia, ndu-
seas, vomitos y dolor abdominal, lo que en parte se ha atribuido a dis-
tension gastrica como consecuencia del desequilibrio electrolitico o a
distension de la capsula hepatica por infiltracién aguda de grasa y de

glicégeno.

Cuadro clinico

La denominacion de coma diabetico o cetoacidético para este sindro-
me no es adecuada, ya que la mitad de los casos no presentan altera-
ciones de conciencia. En nifios y adolescentes es frecuente que la ce-
toacidosis se presente en pacientes alertas, con niveles de glicemia
moderadamente elevados (200-400 mg/dl), lo que puede enganar al
médico. En estos casos destaca la presencia de anorexia, polipnea y
halitosis cetdnica.

En una fase inicial, el paciente nota exacerbacion de su polidipsia y
poliuria, presenta astenia y fatigabilidad, pierde el apetito, pudiendo
aparecer nauseas, vomitos y, con menor frecuencia, dolor abdominal.
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La mayoria de los casos presentan angustia e inquietud. En la mitad
de los casos hay compromiso de conciencia, que va desde la obnubi-
lacion al coma, lo cual posiblemente tiene relacion con el nivel de hi-
perosmolaridad plasmatica.

En el examen se percibe deshidratacion, polipnea y halitosis cetonica.
En casos graves puede haber hipotension, taquicardia y signos pe-
riféricos de hipoperfusion. En forma excepcional pueden existir hiper-
termia y signos de irritacién peritoneal.

De regla existe hiperglicemia, la cual tiene un amplio rango de varia-
cion. Los niveles de sodio plasmatico son bajos, mientras que los de
potasio y fésforo son normales, altos o bajos. El nitrégeno ureico san-
guineo es normal o levemente elevado.

Existe siempre un cierto grado de hiperosmolaridad plasmatica, la
cual puede ser estimada segun la formula:

Glicemia N ureico
18 2,8

Osmolaridad = (Na + K)x2

En esta férmula la osmolaridad se expresa en mOsm/l, la glicemia y
el nitrégeno ureico en mg/dl. Habitualmente, la osmolaridad en la ce-
toacidosis pura no supera los 340 mOsmy/litro.

El elemento clave para el diagnéstico de |a cetoacidosis es la detec-
cién de acetona en el suero. Ello puede realizarse utilizando una lami-
na reactiva especifica (Ketotixt, por ejemplo) en suero sin diluir y dilui-
do al 1:8 y 1:16. La presencia de acetona en la dilucion 1:8 es
diagnéstica. Sin embargo, una reaccién negativa no la descarta del
todo, ya que existe la posibilidad de una cetoacidosis por 4cido beta
hidroxibutirico, que no da origen a acetona, debiéndose en estos ca-
sos realizar una determinacion especifica poco disponible en nuestro
medio.
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Habitualmente el anion gap [Na - (Cl + HCQ¥®)] es superior a 12
mEq/, el pH es bajo, llegando incluso a niveles bajo 7,0. El bicarbona-

to de la sangre se encuentra bajo y el base excess se encuentra fuer-
temente negativo.

Es comUn la leucocitosis acentuada con desviacion a izquierda y en
ocasiones con elementos inmaduros, semejando una reaccion leuce-
moide. Ademas, puede apreciarse elevacion de los triglicéridos séri-
cos, aparicion de quilomicrones en ayunas, un leve aumento de los
niveles de &cido lactico, de las transaminasas, fosfatasas alcalinas,
lactodehidrogenasas y de las amilasas.

Manejo

El paciente debe ser hospitalizado y controlado en una seccion de
cuidados intensivos. En lo posible deben evitarse sistemas de control
invasivo, como catéteres endovenosos y vesicales, ya que en los pa-
cientes diabéticos ellos involucran un alto riesgo de infeccion.

Los examenes minimos de ingreso son glicemia, determinacion de
acetona en el suero, sodio y potasio plasmatico, pH venoso o arterial,
bicarbonato y nitrégeno ureico de la sangre.

En caso de sospecharse una infeccion, o al no existir una causa
desencadenante evidente, se debe solicitar radiografia de térax. he-
mocultivos, sedimento urinario y urocultives.

Los elementos claves del tratamiento son la insulinoterapia, la repo-
sicion de liquido y la administracion de potasio.

Insulinoterapia

Se debe utilizar insulina cristalina en forma horaria, con el objetivo
de llevar la glicemia a niveles entre 200 y 300 mg/dl.

Existen varios esquemas de administracion (Tabla 2). Nosotros he-
mos empleado con éxito durante afios la ruta endovenosa directa: 10
unidades por hora en forma de bolo, con controles de glicemia horaria
hasta alcanzar el objetivo. Existe la alternativa de iniciar el tratamiento
con 10 Ul de insulina cristalina directa en bolo, junto a 10 Ul de la mis-
ma insulina por via subcutanea o intramuscular, continuando el sumi-
nistro horario por esas vias. Nuestra preferencia por la via endovenosa
directa se fundamenta en la duracién de su accion biolégica de una
hora, que garantiza que el efecto no se acumule, con el consecuente
riesgo de hipoglicemia posterior. En cambio, la ruta subcuténea o in-
tramuscular mantiene un efecto biolégico por 6 a 8 horas, con el even-
tual peligro de potenciacion de las dosis sucesivas.

TABLA 2
INSULINOTERAPIA EN LA CETOACIDOSIS

* Utilizar sélo insulina cristalina hasta alcanzar una glicemia de 200-
300 mg/dl

1. Insulina horaria endovenosa 10 Ul en bolo cada hora,
2. Insulina endovenosa 10 Ul en bolo
Continuar con 10 Ul cada 1 hora, subcuténea o intramuscular
3. Infusion continua endovenosa
Insulina 10 Ul endovenosa en bolo
Continuar con 0,15 Ul’kg/hora (solucion de 125 Ul de insulina cris-

talina en 250 cc de suero fisiolégico = 0,5 Uliml)

En caso de disponer de una bomba de infusion, ésta puede em-
plearse para la administracion continua de insulina por via endoveno-
sa. La administracion debe iniciarse con un bolo de 10 Ul de insulina
cristalina, para seguir con 0,15 Ul’kg/hora. Suele prepararse una solu-
cién de 250 ml de suero fisiologico con 125 Ul de insulina cristalina, la
que contiene 0,5 Ul de insulina por ml, permitiendo cumplir con los
objetivos mediante una bomba comun, con escala de mi/hora.

Una vez obtenido el objetivo de obtener una glicemia entre 200 y
300 mg/dl, se inicia el suministro de glucosa, con una solucion al 5%,
500 cc cada 6 horas. Se debe agreqar insulina en el suero, enuna cifra
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aproximada correspondiente a un 5% de la glicemia expresada en mg/
d! (ejemplo: glicemia 260 mg/dl = 13 Ul). La glicemia se controla mien-
tras continda la infusién de suero glucosado. Las modificaciones de la
dosis segun los resultados son las siguientes:

— 200-300 mg/d!: se incrementa en 2 Ul
— 160-200 mg/dl: no se modifica la dosis;
- 120-159 mg/dl: se reduce en 2 Ul;

— 80- 119 mg/di: se reduce en 4 Ul;

En los casos excepcionales en que se desarrolia hipoglicemia, la
conducta varia segun el tipo de diabetes. En el paciente insulino-
nodependiente se suspende la insulina y se controla en 6 horas, utili-
zando posteriormente el mismo criterio anterior para reiniciar la inyec-
cion de insulina. Si es insulinodependiente, en cambio, se suspende 1a
insulina, manteniendo el suero glucosado y se controla en 2 horas: si
la glicemia es normal, se reinicia el suministro con 4 Ul menos que la
dosis previa.

En general, es conveniente mantener al paciente con hidratacion
parenteral las siguientes 24 horas, permitiendo solo la ingesta de agua
segun tolerancia. Si no existen problemas, se inicia alimentacion oral
con un régimen blando y liviano de 200 g de hidratos de carbono, 50 g
cada 6 horas, con insulina subcutanea cada 6 horas, utilizando la mis-
ma dosis de insulina requerida en el suero. Luego se inicia el control
con hemoglucotest cada 6 horas y se readapta la insulina. Una vez
obtenido un control aceptable y un requerimiento de insulina estable,
se procede a indicar insulina de accion retardada y a regularizar el
horario de las comidas. En nifios, en individuos con bajo peso o en
diabéticos muy inestables es recomendable iniciar con 3/4 de las dosis
de insulina requerida en 24 horas. En los otros casos se puede indicar
el total de ella.

Reposicion de liquido

Se debe utilizar cloruro de sodio al 0,9% (suero fisiol6gico).

Existen numerosas formulas para estimar la pérdida de agua
(Tabla 3), pero el criterio que debe predominar es el clinico.

Una vez estimada la pérdida de agua, la velocidad de la infusién
debe ser controlada. No se debe colocar mas del 50% del volumen
perdido en las primeras 12 horas, no superando un litro |a primera hora
ni otro litro en las dos horas siguientes.

TABLA3
HIDRATACION EN LA CETOACIDOSIS

Estimacion pérdida de agua
1. Aguareal = Peso x 0,60
Gokilos toiales s Agua real (litros)
Osmolaridad medida
Solutos total
Agua normal = olutos totales (mosmol)
Osmolaridad deseada *
Déficit de agua = Agua normal - agua real
2. Unlitro de agua perdida por cada 100 mg/di de glicemia, por enci-
ma de 200 mg/dl

Velocidad de infusién (cloruro de sodio al 0,9%)

50% del déficit calculado en las primeras 12 horas
50% en las 24 horas siguientes

No mas de 1 litro en la primera hora

No mas de 1 litro en las 2 horas siguientes
Modulacion en acuerdo a criterio clinico

* Osmolaridad deseada: 300 mOsm
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Como ya se dijo, al alcanzar los niveles de glicemia deseados se
debe iniciar la infusion de glucosa parenteral con un volumen de 2.000
ml en 24 horas. Si el volumen que debe infundirse para recuperar la
pérdida de agua es superior a esta cifra, se puede utilizar otra via para
colocar suero fisiolégico.

En general, no deben emplearse sustancias vasoconstrictoras, ya
que conllevan el peligro de provocar Glceras por isquemia. En caso de
haber hipotensién o presion venosa central baja, es preferible usar ex-
pansores inertes de volumen o plasma.

Adm!nlstraclén de potasio

Uno de los problemas mas destacados y de mayor riesgo en el tra-
tamiento de la cetoacidosis, son las variaciones criticas del potasio plas-
matico. Como ya se dijo, en una fase inicial su concentracion puede
estar normal, aita 0 menos frecuentemente baja. En el curso del trata-
miento, los niveles de potasio plasmatico se reducen en forma rapida,
pudiendo llegar a valores criticos asociados a paro cardiaco. Aunque
esto también sucede con los niveles plasmaticos de fésforo, no se ha
demostrado que ello signifique un riesgo identificable.

Por otra parte, es altamente recomendable mantener un registro re-
gular del potasio plasmatico, ya que su suministro en presencia de
valores altos también involucra un riesgo letal. Para ello es indispen-
sable medir cada 2 a 3 horas los niveles plasmaticos. Si el médico no
cuenta con una determinacion rapida en la etapa inicial, debe esperar
los resultados para iniciar su suministro.

La velocidad de infusion se muestra en la Tabla 4. Es necesario re-
cordar que 1 gramo de cloruro de potasio tiene 13 mEq y una ampolla
de 15 ml de fosfato de potasio tiene 66 mEq de potasio y 45 mEq de
fésforo.

TABLA 4

ADMINISTRACION DE POTASIO EN CETOACIDOSIS
L

Asegurarse previamente de que no exista una hiperpotasemia me-
diante determinacion del potasio plasmatico
~ Potasio plasmatico > 2,5 m/eq/|
13 mEqg/hora
} concentracion no mayor de 26 mEg/
no superar 100-300 mEg/dia
— Potasio plasmatico < 2,5 mEq/|

. 39 m/eq/hora
concentracion no mayor de 52 m/eg/l
controlar antes de haber completado 50-100 mEq

— Controlar el potasio plasmatico cada 2 a 3 horas
| =1 gramo de cloruro de potasio = 13 mEq

Administracion de bicarbonato

En general no se requiere, ya que la reposicion insulinica rapida-
mente frena la cetogénesis y normaliza la utilizacién de los cetoaci-
dos. Su uso conlleva el peligro de una brusca y acentuada caida del
potasio plasmético y de una posible acidosis paradéjica del encéfalo.
No obstante, cuando el pH es inferior a 7,1 se ha recomendado su uso.
La férmula para calcular el déficit de bicarbonato se muestra en la Ta-
bla 5.

Los niveles de bicarbonato normal son de 24-29 mEq/l. En general
solo se debe corregir la mitad del déficit, infundiendo bicarbonato de
sodio por via parenteral en una solucion al 7,5%, recordando que una
ampolla de 50 ml contiene 44 mEq de bicarbonato.

Utilizacion de antibiéticos

Su utilizacién preventiva no se recomienda, sélo se debe usar en
forma especifica en relacion a una infeccion pesquisada.
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TABLAS
ADMINISTRACION DE BICARBONATO EN CETOACIDOSIS

Sdlo si el pH es inferior a 7,1

1. Estimacion del déficit de bicarbonato
Déficit = (peso actualx0,4)xbicarbonato deseado-bicarbonato medi-
do

Bicarbonato normal = 26 m/eq/!
Sélo corregir la mitad del déficit

2. Entrega de bicarbonato
Bicarbonato de sodio al 7,5%
1 ampolla de 50 ml = 44 mEaq/bicarbonato
Diluir en 1.000 ml de suero fisiologico e infundir en 3 a 4 horas
Tener especial cuidado con los cambios abruptos del potasio
plasmatico

Complicaciones

La letalidad de la cetoacidosis se ha reducido en forma significativa
hasta cifras quc varian entre un 1% y 7%, siendo las muertes causa-
das por complicaciones de la patologia desencadenante.

Las principales complicaciones dependientes del sindrome son el
paro cardiaco por fluctuaciones criticas del potasio plasmatico y el
shock hipovolémico por pérdida masiva de liquido. La acidosis hiper-
clorémica debida a un suministro excesivo de cloro (cloruro de sodio y
de potasio) tiene escasa trascendencia clinica, siendo el Gnico indicio
de su existencia la persistencia de la acidosis. Su tratamiento consiste
en suministrar fosfato de sodio y de potasio. El edema encefdlico cons-
tituye una complicacion mas grave, pudiendo ser letal por enclava-
miento bulbar. Sus posibles causas son la creacién de un gradiente
osmolar muy acentuado y la agresividad del tratamiento. Se manifies-
ta por persistencia o aparicién de compromiso de conciencia y edema
papilar. Su prevencion se logra evitando reducciones excesivas de la
glicemia y cumpliendo las normas trazadas de hidratacion.

Es posible, especialmente en los pacientes insulino-nodependien-
tes, observar accidentes vasculares, infartos del miocardio, encefélico
o visceral. Ello es el producto de la hipovolemia y de un estado de
hipercoagulabilidad que se observa en este sindrome.

COMA HIPERGLICEMICO, HIPEROSMOLAR NO
CETOACIDOTICO

Es un sindrome caracterizado por hiperglicemia, deshidratacion gra-
ve, hiperosmolaridad y compromiso de conciencia, sin cetoacidosis ma-
nifiesta.

Etiologia

Se presenta como primera manifestacion de diabetes en pacientes
adultos y senescentes no diagnosticados o en el curso de una diabe-
tes insulino-nodependiente. Habitualmente se reconoce una causa de-
sencadenante, siendo la més frecuente la infeccién sistémica. Se aso-
cia también a accidentes vasculares, pancreatitis aguda, hemodidlisis
y peritoneodialisis, nutricién parenteral total central, grandes quema-
duras y utilizaciéon de drogas, destacando los corticoides y drogas anti-
tumorales.

Si bien el mecanismo etiopatogénico no esta del todo aclarado, se
piensa que el sindrome obedece a una deficiencia parcial de insulina,
persistiendo una pequefa cantidad, suficiente para frenar la lipolisis y
cetogénesis hepatica, pero no para mantener la utilizaciéon hepatica y
muscular de la glucosa y frenar su produccion hepatica.

Fisiopatologia

Al igual que en la cetocidosis, la reduccion de la utilizacion de la
glucosa y el incremento de su produccién hepatica lleva a hiperglice-
mia. Su diagnéstico puede ser dificil, debido al caracter insidioso y po-
co sintomatico de su fase inicial y al hecho que se presente en ocasio-
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nes en individuos sin diabetes clinica o en el contexto de otra enferme-
dad sistémica grave. Esto condiciona un incremento progresivo de las
glicemias, llegando a cifras extremadamente altas, con la consecuen-
te poliuria, pérdida de agua e hiperosmolaridad.

La deshidratacién acentuada es el producto de la poliuria y de la
supresion de la ingestion de agua, al iniciarse el compromiso de con-
ciencia. Esta se asocia a reduccion del flujo renal con retencion del
nitrégeno ureico y, en casos extremos, a shock hipovolémico.

La hiperosmolaridad lleva a deshidratacion celular y al compromiso
neuroldgico caracteristico de este sindrome.

No ha sido posible explicar en forma satisfactoria los mecanismos
que llevan a la hipernatremia. Se ha postulado una falla en los meca-
nismos de regulacién del sodio a nivel renal. De hecho, la reproduc-
cién experimental de este sindrome solo se ha logrado mediante de-
privacién de agua y suministro de corticoides a ratas con pancreatec-
tomia parcial.

Los niveles de potasio pueden ser altos, normales o bajos, al igual
que en la cetoacidosis, observandose en este caso salida de potasio
intracelular por hipercatabolismo.

Existen fuertes evidencias de un estado de hipercoagulabilidad, mas
grave que en la cetoacidosis, con niveles de fibrinbgeno plasmatico
alto, inhibicién de la fibrinolisis y acentuacién de la adhesividad y agre-
gaci6n plaquetaria. Muchas de estas caracteristicas se observan en la
diabetes descompensada, algunas de ellas asociadas a alteraciones
del metabolismo de los prostanoides.

El hecho de que este sindrome se presente en adultos o individuos
en la tercera edad con circulacién critica en algunas areas, sumado a
la hipovolemia e hipercoagulabilidad, explica la gran frecuencia de ac-
cidentes vasculares que se observa en esta condicion patoldgica.

Cuadro clinico

El cuadro se inicia con poliuria y polidipsia crecientes, al que luego
se agrega compromiso de conciencia progresivo, llegando al estado
de estupor y coma.

En el examen se observa un paciente profundamente deshidratado,
con respiracion tranquila, sin halitosis ceténica. Pueden apreciarse sig-
nos neurolégicos focales y es frecuente que existan hipotension, ta-
quicardia y signos de hipoperfusion periférica.

Existe de regla una severa hiperglicemia. La reaccion a acetona en
el suero es negativa o débilmente positiva. El sodio plasmatico esta
alto, aunque en algunas ocasiones puede estar bajo y elevarse solo
después que se inicia la hidratacion y la administracion de sodio. El
potasio puede estar alto, normal o bajo. El nitrégeno ureico sanguineo
de regla esta elevado. La estimacién de la osmolaridad es el elemento
clave del diagnéstico, siendo habitualmente mayor a 340 mOsm/l. El
pH y los niveles de bicarbonato pueden estar normales o levemente

altos, esto ultimo relacionado con un leve incremento del acido lacti-
co, como producto de isquemia tisular o de retencion de cetoacidos.

Dada la importancia de la infeccion como factor desencadenante,
es recomendable descartar rutinariamente un foco infeccioso, cuando
éste no es evidente, con un estudio radiolégico de térax, hemograma,
sedimentacion, urocultivos y hemocultivos.

Tratamiento

Debe ser efectuado en el hospital, en la seccion de tratamiento in-
tensivo. Dada la importancia del balance hidrico en las complicaciones
cardiocirculatorias, se justifica la colocacion de un catéter central para
medir presion venosa y cateterizacion vesical.

El tratamiento es muy similar al de la cetoacidosis, con algunas dife-
rencias que se destacan en la Tabla 6.

TABLA 6

DIFERENCIAS DESTACADAS DEL ENFRENTAMIENTO DEL
COMA HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR NO
CETOACIDOTICO

— Hidratacion con soluciones hipotonicas
(cloruro de sodio al 4,5%)

— No utilizar bicarbonato

- Posible uso de anticoagulacion sistémica

— Balance hidrico estricto indispensable: catéter para medir presion
venosa central y catéter vesical.

La hidratacién debe hacerse con soluciones hipotdnicas (cloruro de
sodio al 4,5%) siendo en estos casos especialmente criticos el volu-
men y la velocidad de la infusién, estando absolutamente contraindi-
cado el uso de agentes vasoconstrictores.

Se ha recomendado, aunque no existe total acuerdo, el uso de anti-
coagulacion sistémica con heparina.

Complicaciones

La letalidad de este sindrome es elevada, aproximadamente un 30%.
Las principales causas de muertes estan relacionadas con la pato-
logia desencadenante. Los accidentes vasculares (coronario, encefa-
lico e intestinal) son frecuentes. Si bien el edema cerebral se presenta
en forma ocasional, tiene una incidencia superior a la observada en la
cetoacidosis. El paro cardiaco por desequilibrio del potasio plasmatico
y la acidosis hiperclorémica son complicaciones excepcionales. En ca-
so de sobrehidratacién puede presentarse insuficiencia cardiaca.
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