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OBJETIVO

El objeto de este trabajo de tesis, es la revision bibliografica
de los Comas Metabblicos por intoxicacién Enddgena: Coma
Diabetico, Coma Urémico y Coma Hepdtico; y de 100 registros
médicos de pacientes que presentaron estas entidades en el
Hospital Roosevelt de 1965 4 1970.

Cabe mencionar aquf, que el manejo de los mismos se
efectué inicialmente en la Unidad de Tratamiento Intensivo de
Adultos (UTIA) del Hospital Roosevelt, siendo la misma la
primera en su género en Centroamérica; fundada el 15 de Julio de
1964 por los Doctores José Fajardo y Roberto Arroyave,



CONSIDERACIONES GENERALES:

Creo conveniente al inicio de este trabajo y para efectos
practicos hacer un breve recordatorio de diferentes estados por
los que puede pasar una persona que se podria semejar a un coma
y asi{ Harrison define de la siguiente manera los estados de la
conciencia y el Coma: “Conciencia Normal. Es el estado del
individuo completamente despierto, en el cual responde a los
estimulos psicolégicos e “indica por su comportamiento y por su
lenguaje que tiene la misma percepcién de si mismo y de su
medio gue nosotros mismos”. Este estado normal puede fluctuar
en el curso del dia, de la mds aguda viveza a una concentraciéon
profunda, con marcada reduccién del campo de la atencién o
inclusive llegar a la sonmolencia. Suefio: es un estado de
imactividad fisica y mental del cual el paciente puede ser
despertado para adquirir la conciencia normal. La persona
dormida muestra pocos indicios de estar conciente de si mismo o
de su medio ambiente, y en este aspecto esta inconsciente. No
obstante, difiere del paciente comatoso en que puede aun
responder a estimulos no acostumbrados Y a veces es capaz de
alguna actividad mental en la forma de suefios, que le dejan cierto
rastro en la memoria; por supuesto, puede recuperar
normalmente la conciencia cuando se le despierta. CONFUSION:
Es el estado en el cual el paciente es incapaz de pensar con
rapidez y coherencia acostumbradas. La persona gravemente
confundida apenas puede obedecer las érdenes mas simples. Su
capacidad para hablar estd limitada a pocas palabras o frases. No
se da cuenta de la mayoria de las cosas que suceden a su
alrededor, ni capta su  situacion inmediata. El individuo
moderadamente confundido puede sostener una conversacion
sencilla por lapsos cortos, pero su pensamiento es lento e
incoherente, y es notoria su desorientacién en el tiempo, y en el
espacio. En los grados de confusién leve, el trastorno del
pensamiento puede ser tan ligero que pasa inadvertido, a menos
que el examinador analice el comportamiento y la conversacién
del paciente de una manera objetiva. El enfermo puede tener



cierta nocidn de dénde estd y de la hora que es, y ser capaz de
hablar libremente sobre casi todos los temas. Sélo pequedias
observaciones ocasionales traicionan la incoherencia del
pensamiento. El grado de confusién suele variar de una hora del
dia a otra, siendo menos pronunciada en la mafiana temprano. Es
indudablemente cierto que el individuo con delirio esta casi
siempre confuso. Sin embargo, las alucinaciones vividas que
-caracterizan los estados de delirio, la relativa inaccesibilidad del
paciente a otros hechos distintos de aquellos a los que el
reacciona en un momento dado, su agitacidon extrema y su
temblor, sugieren un trastorno cerebral de tipo diferente de los
que consideramos aqui: ESTUPOR: es un estado en el cual la
actividad fisica y mental estd reducida al minimo. Aunque
inaccesible a muchos estimulos, el paciente abre sus ojos, mira al
examinador y no parece estar inconsciente. No responde a las
ordenes habladas, o la respuesta es lenta e inadecuada. Como
regla, no hay alteracién de los reflejos tendinosos o plantares, y
con frecuencia el enfermo presenta movimientos temblorosos
contorsiones bruscas de los miisculos, inquietud o actividad
motora estereotipada y reflejo de prensién o de succion. La
prueba mds clara de las relaciones de confusion, el estupor y el
Coma, es la de que el paciente puede pasar a través de los tres
estados, a medida que se vuelve comatoso o que sale del Coma.

COMA: Es un estado en el cual el paciente parece estar
dormido pero al mismo tiempo es incapaz de sentir o de
responder en forma adecuada a cualquier estimulo externo o a
sus necesidades internas. El Coma puede variar en grado, y en sus
estados mds profundos no se obtiene reaccion de ninguna clase;
los reflejos cormeano, pupilar, faringeo y tendinosos estin
ausentes. Puede haber o no, rigidez de extensién de las piernas y
opistotonos, signos que indican descerebracién. Las respiraciones
suelen ser lentas y en ocasiones peribdicas; por ejemplo la
respiracioni. Cheyne-Stokes. En los estados mds ligeros llamados
de semicoma, la mayoria de los reflejos anteriores pueden
producirse, y los plantares ser flexores o extensores {signo de

Babinski). El piquete de la piel, el gritar o sacudir al paciente o la
distension incomoda de la vejiga, pueden hacer que el paciente se
muevd O se gueje, 0 que su respiracic’)n se acelere. Existen
diferentes tipos de Coma que pueden ser causados por diversas
entidades clinicas. De alli que para tener una vision general, se
presentan las siguientes clasificaciones:

CLASIFICACION DE ENTIDADES CLINICAS QUE PUEDEN
CAUSAR COMAS.

a) Intoxicaciones (alcohol, barbitiricos, opiaceos, etc.).

b) Trastornos metabdlicos (acidosis diabetica, uremia, crisis
addisoniana, coma Hepatico, hipoglicemia e hipoxia).

c) Infecciones generalizadas graves (newmonia, fiebre tifoidea,
paludismo,” sindrome de Waterhouse Friederichsen
Meningitis, Encefalitis a Virus, Neurosifilis).

d) Colapso circulatorio (choque) de cualquier causa,
descompensacién cardiaca en ancianos.

e) Epilepsia

f}  Encefalopatia hipertensiva y eclampsia

g) Hiperternia o hipotermia.

h) Hemorragia subaracnoidea por ruptura de aneurisma, por
trauma de craneo. :

i} Hemorragia cerebral.

j)  Hemorragia epidural o subdural y conmocion cerebral.

k) Reblandecimiento cerebral debido a trombosis 0 a embolia.

1) Abceso cerebral.

) Turﬁor cerebral,




Durante periodos de ayuno, la glucosa puede ser sintetizada
del glicerol, lactato, y los aminoacidos; este proceso de
gluconeogenesis es necesario porque la cantidad de glucogeno
hepdtico es limitado y puede proveer glucosa solamente por unas
cuantas horas de ayuno. (11-14-7),

En el estado postprandial la elevacion de glucosa sanguinea
estimula la secresibn de insulina; para el propésito del presente
trabajo es suficiente decir que la insulina promueve la captacién
tisular y el almacenamiento de glucosa, aminodcidos y lipidos.
{11). Por lo tanto, la accibn en detalle, de la insulina, no se
revisard. '

CUADRO CLINICO

El comun denominador del cuadro clinico de la
hipoglicemia es la manifestacién de sintomas neurolbgicos
indefinidos, los cuales sugieren un sistema simpaticoadrenal
hiperactivo o wuna - disminucién del aziicar sanguineo. Los
sintomas relacionados con lo anterior son: temblor, pulso répido,
pupilas dilatadas y sudor profuso. Los sintomas debidos a la
participacion del cerebro y de la médula espinal son: estupor,
perdida de la memoria, cambios en la conducta, irritabilidad,
fasciculaciones wmusculares, postracién, frastornos en el habla,
vision borrosa, diplopia, parestesias, pérdida de la conciencia, y
finalmente convulsiones que en muchos casos son diagnosticadas
como epilepsia. La hipoglicemia profunda y continua puede
causar cambios irreversibles en el sistema nervioso central, y
eventualmente la muerte. La hipoglicemia puede tener un efecto
adverso en enfermedades preexistentes, particularmente con la
enfermedad arterial coronaria y la enfermedad cerebrovascular.
(18-11-7).

Una vez que los sintomas del paciente han sido encontrados
como debidos a la disminucion del aziicar sanguineo, la causa
especifica debe ser encontrada; lo cual requerird una clasificacién
para un abordaje organizado de este problema.

-extenso (primario o0 wmetastatico). En tales casos la curva de !

Muchos métodos han sido propuestos, usando etiologias,
caracteristicas clinicas, y factores fisiolégicos; pero  la
clasificacion  mds comprensible es la que divide este en
hipoglicemia postprandial e hipoglicemia en ayunas.

Se puede subdividir la hipoglicemia en ayunas en dos
grandes grupos, la subproduccibn y la sobreutilizacion de glucosa.

Clasificacion de [as Hipoglicemias en ayunas
Subproduecion de glucosa:

Enfermedad hepatica
Insuficiencia suprarrenal o pituitaria
Hipoglicemia alcohélica

Sobre utilizacion de glicosa:

Insulinowma
Neoplasias extrapancreaticas
Insulina exogena o hipoglicemiantes orales(11)

. Las hipoglicemias del estado postprandial pueden ser !
clasificadas de la siguiente manera: '

1. Hipoglicemia alimentaria (debida a gastrectomia previa 0 d
cirujia del piloro).

2. Hipoglicemia funcional.

3. Diabetes Mellitus. (11)

HIPOGLICEMIA DEL ESTADO DE AYUNAS

Enfermedad hepitica:

Cualquiera del gran grupo de enfermedades hepdticas puede
producir hipoglicemia, pero de los desérdenes hepdticos, para
llegar a esto, deben involucrar al higado de una manera difusa y

extensa, ya sea morfolégica o bioquimicamente. Ejemplos de

anormalidades morfolégicas son la cirrosis, hepatitis y carcinoma

tolerancia a la glucosa muestra una glucosa sanguinea en ayunas
baja (abajo de 50 mg por 100 ml.), una altura mixima alta, o un




retorno a lo normal alterado. El nivel bajo en ayunas es debido a
la disminucién de la habilidad del higado de la capacidad
hepdtica para almacenar carbohidratos. (11-14).

Los defectos enzimaticos sin cambios morfolégicos
significantes pueden también producir hipoglicemia;  seis
diferentes variedades de deficiencias enzimaticas relacionadas con
el almacenamiento de glucogeno han sido descritas. La
enfermedad de Von Gierke estd asociada con una deficiencia de
la glucosa-6-fosfatasa; estos pacientes, tienen grandes cantidades
de glucogeno en el higado y los rifiones, Este desorden esta
caracterizado por hipoglicemia en la infancia, pero los pacientes
tienden a volverse wnormoglicemicos al ir creciendo. Los
desérdenes  hereditarios de la galactosa y la fructuosa (el
metabolismo de) también ocurren y producen hipoglicemia.
Estos pacientes son incapaces de wutilizar galactosa y fructuosa,
respectivamente, y convertirlas en glucosa o energia. Los defectos
enzimaticos en el higado asociados con hipoglicemia son
usualmente encontrados en nivios por lo que no se considerardn.
La hipoglicemia hepatégena en adultos es una situacién rara.

Hipofuncién Suprarrenal:

No es rara la hipoglicemia en pacientes con insuficiencia
suprarrenal; aunqgue raramente puede la misma ser la
manifestacion inicial de esta insuficiencia:. No son raros los
sintomas gastrointestinales de nausea y vomitos; y por supuesto
estos pueden exacervar la hipoglicemia. También los pacientes
con insuficencia adrenal, son mucho mds suceptibles a la accién
hipoglicemica de la insulina y otros agentes. El principal
mecanismo  responsable parece ser la disminucién de la
gluconeogenesis y una glicogenolisis defectuosa. (11-14-7), |

Como la hipoglicemia de la insuficiencia suprarenal estd
frecuentemente acompaiiada por sintomas de lesion
intra-abdominal (nausea vomitos y dolor abdominal), a menudo
se considera la laparotomia exploradora. (11).

Insuficiencia Hipofisaria:

Ha sido estimado que aproximadamente el 100/o de todos
los pacientes con insuficiencia de la pituitaria desarrollan
hipoglicemia sintomadtica en ayunas. Desde que Poulsen en 1953
reportd que el fenémeno de Houssay tiene un efecto favorable en
la retinopatia diabética, gran variedad de métodos han sido
propuestos para interferir con la funcién hipofisaria para este
propbsito. Ocho muertes fueron debidas a las reacciones
hipoglicémicas en series combinadas de 173 pacientes sujetos a
hipofisectomia por retinopatia diabética. (11),

Las reacciones hipoglicémicas sin muerte, obiamente son
mucho mas comunes en esta situacion,
Hipoglicemia Alcohdlica:

. Recientemente ha sido demostrado que el alcohol etilico
produce hipoglicemia, aparentemente altergndo la
neoglucogenesis, los estudios han demostrado que este tipo de
hipoglicemia no estd asociado con niveles sericos aumentados de
insulina segun determinaciones por inmunoreaccién, vy la
hipoglicemia no responde al glucagon intravenoso. (14-11-18).

La hipoglicemia es a menudo confundida con alcoholismo.
Insulina Exogena y Agentes Hipoglicemiantes:

El tipo mas comun de hipoglicemia encontrado en la
practica clinica podria estar en esta categoria. En el caso de la
insulina, una dosis excesiva por error en la medicion, por omitir o
posponer unda comida o por ejercicio vigoroso puede resultar en
una reaccién hipoglicemica. Las tensiones médicas o quirtrgicas
aumentardn los requerimientos de insulina; sin embargo, al pasar
el “stress”, a menos que el médico reconozca que la necesidad
para el aumento de la insulina fue unicamente temporal, tendra
entre manos una hipoglicemia, al no disminuir la dosis de
tnsuling, (18-11).
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Los hipoglicemiantes orales como la sulfonilurea pueden
producir hipoglicemia, porque el modo de accidn es a travez de la
estimulacion de la secresién de insulina enddgena. La principal
droga a ser considerada en esta categoria es la clorpropamida
(diabinese) debido a su larga media vida de 36 horas y su
excresion renal retardada. Aunque los pacientes de edad con
funcion renal alterada son particularmente propensos a esta
complicacién. Debe ser administrada glucosa intravenosa
continua por muchas horas y atin dias, hasta que se esté seguro
que el efecto hipoglicemiante de la droga ha sido disipado.

Debe ser recordado que menos de 10/o de clorpropamida es
metabolizado y excretado a travez de los rifiones. El deterioro de
la funcion renal producira niveles excesivos de la droga en sangre,
resultando en hipoglicemia. Insulinoma (tumor de las células de
los islotes del pancreas). Este es un tumor bastante raro que
ofrece un gran reto, porque un diagndstico preciso resultard en la
cura de una situacion clinica de lo mas molesta. La mayoria de
estos tumores (mas o menos el 850/0) son benignos y producen
hipoglicemia como resultado de la secresién de insulina. Los
tumores de las células de los islotes pueden ser funcionantes,
secretores de insulina o ulcerogénicos. Es importante enfatizar la
situacion clinica que puede sugerir este diagnéstico, importante
pero desusual.

El comportamiento episédico y desusual puede sugerir este
sindrome; el cual puede continuar oculto por algin tiempo y el

paciente puede ser etiquetado con un diagnéstico psiquidtrico.
(11-14),

El paciente esti usualmente no consciente, de cualquier
relacion con las comidas o el ejercicio; al progresar la
enfermedad, la relacién de los sintomas después del ejercicio o
después del ayuno puede ser mds aparente. En una revision
reciente, se encontro en un porcentaje significante que habian
sido diagnosticados como epilepsia y tratados como tales por
varios afios. La prueba intravenosa con tolbutamida es un
procedimiento diagndstico importante para los insulinomas

funcionantes; la administracién de 1 gramo de tolbutamida a tats
sujeto sano produce la caida rapida del aziicar sanguineo por 306
45 minutos, seguida por una elevacién secundaria a los niveles
normales en los siguientes 90 a 180 minutos. En contraste, en un
paciente con insulinoma, la caida del aziicar 'san‘guifaeo f:s de
mayor magnitud. Tal vez es de mayor importancu.t ain la
persistencia de la hipoglicemia por 3 horas despues‘ dg l-a
administracién de la tolbutamida. Los pacientes con insuficiencia
suprarenal pueden mostrar un decrecimiento agudo del azicar
sanguineo tan grande como el que se encuentra en los pacientes
con insulinoma, pero se recobrardn mds rdpidamente. Algunos
pacientes con enfermedad hepdtica severa pueden dar respuesta
similar a aquellas encontradas en el insulinoma pero la
disminucion de la glicemia de los 90 a 180 minutos no es tan
severa; también los estudios de laboratorio mostrardn el deterioro
o la pérdida de la funcién hepadtica.

Los niveles elevados de insuling en ayunas, la excesiva
respuesta de la insulina plasmatica al glucagon, un ayuno de 72
horas seguido por sintomas, la angiografia celiaca, y la prueba de
la tolerancia a la L-leucina son también valiosos para establecer el
diagnostico de insulinoma.

La cirugia es curativa si el diagnéstico es correcto;
finalmente debe ser recordado que es una entidad intrigante y
bastante rara y que debe ser comsiderada en pacientes con

hipoglicemia en ayunas.

Tumor Extrapancreatico:

La hipoglicemia puede estar asociada con mneoplasias
extrapancreaticas; los grandes tumores malignos
mesenquimatosos forman la mayor categoria de esta condicion
clinica desusual. Sin embargo, la hipoglicemia puede estar
asociada con otras variedades de tumores; el mecanismo de
produccibn de la hipoglicemia es desconocido.

Se cree que el excesivo consumo de glucosa por el tumor es
el responsable; esto es probablemente la explicacion para algunos

;_
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pacientes con grandes tumores. Sin embargo otros investigadores
han encontrado actividad parecida a la de la insulina en algunos
de estos tuimores, y finalmente algunos son de la opinién de que
tales tumores secretan antiinsulinasa, la cual compite con la
insulina por la insulinasa, y de esta manera disminuye la
destruccion de la insulina. Si el tumor es extirpado totalmente y
no recutre, se curard la hipoglicemia; de otra manera estaria
indicada la terapia médica, consistente en esteroides, comidas
frecuentes, glucagon vy diazoxido.

Hipoglicemia Facticial {artificial)

La hipoglicemia debida a la autoadministracién de insulina o
de hipoglicemiantes orales debe ser comsiderada; la
autoadministracién de insulina puede algunas veces sugerir un
insulinoma y debe ser considerada cuando este diagnéstico se
sospecha, particularmente cuando el paciente, tal como médico,
enfermera o farmacéutico esid en contacto con estos agentes, En
estas circunstancias, la prueba intravenosa a la tolbutamida no
dara resultados caracteristicos de insulinoma. Muchos de estos
pacientes tienen un severo desorden de la personalidad, pero
como se dijo anteriormente los pacientes con insulinoma pueden
también presentar manifestaciones psiquidtricas, por lo que esto
no es un punto importante en el diagnédstico diferencial,

Recientermnente se ha descrito la insulina unida a los
anticuerpos insulinicos como una ayuda en la diferenciacién de
estas dos clases de hipoglicemias (la facticial y la del insulinoma);
el hallazgo de insulina unida por anticuerpos insulinicos en
pacientes con hipoglicemia orgdnica ayuda a confirmar el
diagnéstico de hipoglicemia facticial. (14-11)

HIPOGLICEMIA DEL ESTADO POSTPRANDIAL
Hipoglicemia Alimentaria:

La hipoglicemia en el estado postprandial puede ser mejor
visualizada como debida a “‘sobreutilizacién”,. La hipoglicemia
puede ocurrir después de cualquier tipo de cirugia pilorica,
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insulina puede algunas veces sugerir un insulinoma y debe ser
considerada cuando este diagnéstico se sospecha, particularmente
cuando el paciente, tal como médico, enfermera o farmacéutico
estd en contacto con estos agentes. En estas circunstancias, la
prueba intravenosa a la tolbutamida no dard resultados
caracteristicos de insulinoma. Muchos de estos pacientes tienen
un severo desorden de la personalidad, pero como se dijo
anteriormente los pacientes con insulinoma pueden también
presentar manifestaciones psiquidtricas, por lo que esto no esun
punto importante en el diagnéstico diferencial.

Recientemente se ha descrito la insulina unida a los
anticuerpos insulinicos como una ayuda en la diferenciacién de
estas dos clases de hipoglicemias (la facticial y la del insulinoma);
el hallazgo de insulina unida por anticuerpos insulinicos en
pacientes con hipoglicemia organica ayuda a confirmar el
diagnéstico de hipoglicemia facticial. (14-11).

HIPOGLICEMIA DEL ESTADO POSTPRANDIAL
Hipoglicemia Alimentaria:

La hipoglicemia en el estado postprandial puede ser mejor
visualizada como debida a “sobreutilizacion”. La hipoglicemia
puede ocurrir después. de cualquier tipo de cirugia pilorica,
incluyendo gatrectomia; en estas circunstancias, la glucosa
ingerida pasa répidamente a sitios de wmayor absorcion en el
intestino delgado, y la elevacién subita de glicemia estimula la
apropiada secresién de insulina, produciendo la pronta utilizacién
de la glucosa. La hipoglicemia se cree que resulta de la sitbita
terminaciéon de la absorcién de glucosa del sistema
gastrointestinal lo que actuaria como “buffer” para esta insulina
extra.

Una situacién similar ocurre en personas normales cuando
después de infusiones prolongadas de glucosa, suficientes para
producir hipoglicemia, son retiradas sitbitamente. (14-11).




Hipoglicemia Funcional:

La gran mayoria de casos de hipoglicemia son funcionales;
no puede demostrarse enfermedad orginica alguna. Los episodios
hipoglicémicos pueden ocurrir de 2 a 5 horas después de haber
comido en pacientes con patrones de personalidad caracteristicos
y sin anormalidades demostrables en la prueba de la tolerancia a
la glicosa durante las primeras 2 horas. Estos pacientes son
emocionalmente labiles, con sintomas de debilidad, nerviosismo,
destmayamiento, palpitaciones, ansiedad e inestabilidad; también

hambre, cefalea y vertigo son comunes; la pérdida de conciencia
es rara.

_ El interrogatorio directo muestra que los sintomas empiezan
de 2 a 5 horas después de las comidas, son exacervados por el
efercicio y son mds raros en la noche después de la cena, siendo
mds comunes a media mafiana y media tarde. No se conoce lg
explicacion fisiopatolégica exacta, pero se cree que es debido a la
sobreestimulacion de las células de los islotes pancredticos por la
elevacion de la glicemia postprandial, '

El diagnostico de hipoglicemia funcional debe ser hecho
unicamente cuando la hipoglicemia y sus sintomas acomparianies
pueden ser reproducidos durante la prueba de la tolerancia a la
glucosa en 5 6 6 horas. Posteriormente cuando el paciente
experimenta sintomas, se debe determinar la glicemia, para
demostrar que la hipoglicemia de un grado significante (abajo de
50 mg. por 100 ml) se correlaciona con la sintomatologia
clinica. Demasiado a menudo el médico encuentra mds fécil
enfrentarse con esta situacion clinica compleja, frecuentemente
con sintomas psicofisiolégicos, etiquetando la condicién como
“Hipoglicemia funcional” tratindola con una dieta alta en
proteinas, baja en carbohidratos mds que perder mayor tiempo y
esfuerzo en descifrar v comprenders las ¢ complicadas

interrelaciones entre las emociones y los sintomas fisicos.
(11-14).

Diabetes Mellitus e Hipoglicemia:

Se ha sabido por algin tiempo que 1a hipoglicemia
espontinea puede ocurrir como und mam’fesracim'l temprana de
la diabetes. Ciertos autores han reportado que la diabetes 1€1ie 1o
tratada estd frecuentemente asociada con hipoglicemia periddica
sinfomatica, y que los sintomas de hipoglicemia ocurren tres a
cinco horas después de las comidas; y que esto pued'c? representar
la mas temprana manifestacion de la diabetes mellitus. Se cree
que la hipoglicemia es debida a respuesta retardada pero

‘exagerada a la secrecion de insulina, En este sindrome, las

medidas de insulina sérica revelan respuestas hipernormales
después de un retardo inicial en la elevacion, lo cual constituye la

normalidad de la tolerancia a la glucosa.

TRATAMIENTO

La terapia de la hipoglicemia por supuesto deplenderé de la
etiologia. En las hipoglicemias postpmndiales, las dietas altas en
proteina y bajas en carbohidratos son usadas, a causa de lo que se
cree de que la ingesta disminuida de carbohidratos proveera un
menor estimulo para la secrecién de insuling,

Posteriormente, la dieta alta en proteinas facilitard la
gluconeogénesis, con un aumento mds lento ezrz ’ la glicemia.
Sinembargo, se debe afadir que los aminodcidos p?tecpfen
estimular la secrecion de insulina. A pesar de esto, en la prictica,
la dieta alta en proteinas y baja en carbohidratos diui:dida en 6
pequedias comidas al dia es futil, ain si la verdadera razon 1o gsta
completamente comprendida. Ocastonalmente, los esterozdes,, ’la
hormona del crecimiento, y las preparaciones de larga duracion
del glucagon (glicagon zinc, gel de glucagon) han sido quldOS en
el tratamiento de la hipoglicemia idiopdtica e imducida por
tumor. El Diazoxido es una benzotiadiazina no diurética, la cual
fue introducida como droga hipotensora y fue enc.ontrqdo
subsequentemente que producia hiperglicemia en lq_s animales y
el hombre. El modo de accién no estd claro, pero ha sido usado
en ciertos tipos de hipoglicemia, particularmente en nifios, como
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en la enfermedad de almacenamiento de glicogeno y en la
hipoglicemia inducida por leusina. Ha sido también usada en el
tratamiento de insulinomas malignos, que es una de las
situaciones clinicas de lo mds raras., (7-11-14-18).

COMA DIABETICO

El factor subyacente iniciador del proceso del coma
diabético, serd siempre una inadecuada o ineficiente secrecion de
insulina en relacion a la demanda, la falta de insulina o la
“resistencia’ a ella desencadenard esquemdticamente dos grandes
vias de procesos: 1) unos seran dependientes de la utilizacion
normal de grasas y proteinas para cown ello llenar los requisitos
energéticos, (o sea, ante disminucion de glicolisis y glucogenesis
habra un consiguiente aumento de la gluconeogenesis), lo cual
conducird a la cetoacidosis metabolica y ésta a su vez, a la
deshidratacion. 2) otros que serdn dependientes de la incapacidad
para utilizar glucosa (o sea que debido a la disminucion de
glicolisis, habra aumento de la glucogenolisis). Esto conducird a la
deshidratacion simple; ambas vias confluyen en este proceso y de
continuar evolutivas pasaran a la etapa de deshidratacion
complicada por bloqueo funcional renal con insuficiencia renal
agregada.

Disminucion de glicolisis y glucogenesis con aumento de
neoglucogenesis.

La utilizacién deficiente de la glucosa produce la rdpida
movilizacion de grasas tisulares almacenadas en forma de dcidos
grasos no esterificados o acidos grasos libres que tienden a hacer
frente tanto a los requerimientos caléricos como a los
energéticos.

Este proceso catabdlico graso y protéico exagerard a nivel
hepdtico, la produccién de cuerpos intermedios o ceténicos. que
normalmente se formdn en el higado, pero que son quemados en
los tejidos produciendo C02 y H20 (Los cuerpos cetdnicos con el
acido acetoacético, el dcido betahidrocibutilico y la acetona

(ciclo de Krebs). En estas condiciones seria tal el exceso de

_cuerpos cetonicos neoformados que su produccién sobrepasard la

capacidad de utilizacién celular v la de eliminacion renal, con lo
que se acumularan en la sangre. Como son cuerpos dcidos, el
organismo tiende primero a neutralizarlos con amortiguadores
(Buffer), después a hiperventilar para perder dcidos y luego a
excretarlos por la orina unidos a una base que puede ser el sodio
y el potasio consecuencia de esto es la natriuresis con acefonuria
lo cual es un factor de deshidratacién). Al rebasar la capacidad
renal de excrecién de dcidos se produce acidosis metabdlica. Esto
carvera trastornos homeostiticos intra o extracelulares con

profundo desequilibrio electrolitico y acidobdsico. Los trastornos

intracelulares consecutivos a la acidosis son basicamente: a/
Catabolisis con destruccién de nitrogeno. b) Disminucion del
consumo de oxigeno celular, particularmente importante en el
cerebro. ¢ Pérdida de iones fundamentales para la célula como el
potasio y los compuestos fosforados (trifosfato de adenosina,

fosfato de hexosa y difosfo gliceratos).

Disminucion de glucolisis y aumento de glucogenolisis:

La falta de insulina inicia otro proceso anormal en donde la
mala utilizacion de los carbohidratos determina hiperglicemia la
cual basicamente va a ser factor fundamental en la
deshidratacién, al sobrepasar la glicemia el umbral renal (mas o
menos 180mgojo en el rifidn normal) (diuresis osmotica).
(7-14-1-2).

Patogenia del Coma

Dificilmente se puede explicar con precisién cual es el
mecanismo interno por el que este cuadro produce la
sintomatologia meurolégica y la inconsciencia, pero. es de
suponerse que causa una alteracion en la fisiologia nerviosa con
compromiso en el metabolismo de las neuroras, quiza de tipo
toxico-metabélico y de interferencia enzimdtica para el

aprovechamiento del oxigeno y de la glucosa.
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A continuacion delinearemos el manejo del paciente en
coma diabético y de las variaciones del mismo como el Coma
hiperosmolar, hiperglicémico no cetogénico, v el Coma diabético
con acidos lactica.

Como Diabético con Ketoacidosis: la cetoacidosis diabética
es usualmente precipitada por la administracion insuficiente de
insulinas o que sus requerimientos de la misma se incrementan
por alguna de las muchas situaciones agudas de stress. Este
paciente usualmente se presenta en estupor 0 en coma, en un
esiado de deshidratacién y posiblemente con hipotensién, con
respiracion especialmente profunda y rdpida (Kussmaul), y con
disminucion de la diuresis. En estas circunstancias la historia
médica usual frecuentemente no se obtiene.

CONDUCTA A SEGUIR:

Inicialmente, el examen fisico completo y rapido debe ser
efectuado con anotaciones de presin arterial, pulso,
respiraciones, estado de deshidratacién vy conciencia, vy
especialmente la evaluacion de otras condiciones concurrentes;
por ejemplo infarto del miocardio, accidente cerebro vascular,
insuficiencia cardiovascular, y infeccion localizada o sistémica.
Observaciones clinicas, tipo y dosificacién de medicamentos,
incluyendo fluidos y electrolitos, junto con resultados de
laboratorio, todo esto anotado en hojas especiales; el volumen
urinario debe ser cuidadosamente medido y anotado y la orina
evaluada semicuantitativamente para la presencia de ghicosa ¥
cetonas. Se deberd extraer sangre venosa para efectuar glicemia,
sodio, potasio, cloruros, biometria hemdtica, CO2, pCO2,.
nitrogeno de wrea, amilasa lipasa y pH; también deberan
determinarse los wvalores de cetonas sericas
(semicuantitativamente ) se tendra que disponer de un cateter en
la vejiga para poder medir exactamente la diuresis por hora y. para
tomar muestras intermitentes de orina y determinar glucosuria y
cetonuria, finalmente un electrocardiograma completara los
estudios iniciales a no ser que se necesite radiografias de torax

ylo abdomen si se sospecha patologia cardiovascular, pulmonar
vio abdominal. (1-2-7-14).

TRATAMIENTO:

La terapia involucra la correccidn concurrente de la acidosis
metabélica, la deficiencia de insuling, la deshidratacion y el
desequilibrio electrolitico tan pronto como sea posible. Es
frecuente encontrar atonia gdstrica por lo que es conveniente
colocar una sonda nasogastrica y vaciar el estdmago para prevenir
regurgitacion 'y una posible aspiracion de vomito, lo que es
frecuente en pacientes inconscientes,

Se puede utilizar infusion intravenosa salina hipotonica con
bicarbonato de sodio, posteriormente solucién con electrolitos y
potasio, Inicialmente se administrard por via intravenosa fnsulifza
cristalina segin glicemia inicial, después se evaluaran dosis
subsiguientes segin glicemias cada 2 horas por lo menos, junto
con determinaciones de cetonemia, glucosuria y cetonas en oring;
otros valores que deberian ser determinados cada hora son pH,
potasio, CO2,

Cuando la glucosa ha caido a valores menores de 300 mg
olo es conveniente el uso de soluciones dextrosadas al 5o0/o y la
insuling debe ser administrada por via subcutanea cada 2 & 4
horas segiin esté indicado para hacer desaparecer la cetosis.

Al wormalizarse el pH sanguineo se necesitard menor
cantidad de insulina cristalina para la coreccibén de la glicemia y la
cetosis.

Algunos pacientes tienen resistencia relativa a la insulina y
se requieren dosis mds grandes, y esto se observa si después de 4 a

6 horas de terapia no hay mejoria clinica y de la hiperglicemia.

El estado de deshidrataciéon se corrije rapidamente con la
expansion del liquido extracelular; esto se nota por el aumento
en la diuresis mayor de 50 ml por hora ajustando la rapidez de la
administraciom intravenosa de liquidos. -

Se deberd evaluar constantemente la  funcion
cardiopulmonar con monitorizaje de la presion venosa central
para prevenir la sobrehidratacién y reconocer rapidamente la




evidencia del fallo de la bomba cardiaca. El monitorizaje inicial y
subsecuente de los valores de nitrogeno de urea permitird la
evaluacién de la funcién renal y la correccién de la azotemia
prerenal.

Tan pronto la diuresis esté establecida, y si los niveles de
potasio no estin elevados, deberd agregarse este electrolito a las
fusiones intravenosas. Usualmente de 30 a 50 mEq de cloruro
de potasio por litro de solucién. El electrocardiograma es de valor
en la evaluacion inicial y posterior de la hipokalemia (depresién
del segmento ST, inversién de la onda T, prolongaciéon de PR e
intervalo QT con ondas U), pero no es sustituto para las
determinaciones seriadas de potasio sérico. Hay que recordar que
en pacientes en hipokalemia puede ocurrir fallo respiratorio
(precedido por respiraciones rdpidas y profundas y flacidez
muscular).

La infusién de liquidos que contienen glucosa no se emplea
imicialmente a causa de la hiperosmolaridad presente al principio
junto con la hiperglicemia. Cuando la glucosa cae abajo de 300
mg olo se administra glucosa al 50/o hasta que sea posible la
administracién de calorias orales. Esto prevendrd el desarrollo de
hipoglicemia y cetosis posterior mientras la insuling administrada
permite la adecuada utilizacién celular de carbohidratos.

La hipoglicemia puede generar cambios en el sistema
nervioso central, los cuales si son prolongados pueden ser
irreversibles, adewmds puede estimular la lipolisis, cetogenesis, y
una cetoacidosis agregada.

El tratamiento con éxito de esta situacién aguda necesita la
evaluacién inicial cuidadosa y la reevaluacion frecuente durante
este cuadro metabdlico cambiante en el cual el médico ests
corrigiendo una acidosis metabdlica con cetosis, insulinopenia,
desequilibrio  electrolitico y la contraccién del volumen
extracelular a causa de la deshidratacién severa.

Se debe reconocer y tratar tempranamente cualquier
enfermedad concurrente incluyendo la difuncién de los sistemas
cardiaco y renal. Deberd tenerse mucho cuidado con la
dosificacién de digitdlicos mientras los niveles de potasio cambian
evitando de esta manera la toxicidad en presencia de niveles bajos
del i6m (1-2-7-14-34-37), '

COMA DIABETICO HIPEROSMOLAR NO CETONEMICO

En nitmero creciente este sindrome ha sido reportado en la
literatura wmédica. mundial, caracterizando muchas de sus
propiedades importantes, pero permanece confusa la respuesta a
lo que constituye el manejo adecuado de los liquidos en el
paciente con coma hiperosmolar hiperglicémico no cetético. Esto
es particularmente molesto en vista de la mortalidad del 400/0,
considerablemente mayor de la que se encuentra el coma
diabético con cetoacidosis, ain en pacientes de edad comparable,

En un estudio de 1970, se estudiaron 84 pacientes con este
sindrome, de los cuales 34 murieron; mds o menos la mitad de las
muertes pueden ser atribuidas a enfermedad preexistente o
precipitante como pancreatitis o infeccion. Por lo menos un
paciente murié de deplesién de potasio y otro de aspiracién de
contenido gastrico durante el coma, pero 15 de 34 muertes
parecieron ser debidas primariamente a deshidratacion severa; 8
pacientes murieron dentro de las 24 horas de la admision con un
cuadro de shock rapidamente progresivo que no respondié al
tratamiento. Otros 7 respondieron al tratamiento inicial pero

murieron posteriormente de embolia pulmonar u otras

catastrofes tromboembolicas.

Podria esperarse que estos 15 pacientes tuvieran glicemias
mas altas y estuvieran mas hiperosmolares que los pacientes que
MUTIEron por ofras causas o que los pacientes que sobrevivieron
pero el estudio sugiere que no existi6 diferencia significante.

Esto sugiere no solamente que los pacientes con coma
hiperosmolar hiperglicémico wno cetbtico tienen un espectro
amplio de osmolaridad en sus liquidos y deplecién de sodio y




agua (y por lo tanto deben ser tratados diferentemente) sino que
también la hiperglicemia y la hiperosmolaridad no son los finicos
determinantes de cual paciente sobrevivird; las diferencias de la
terapia inicial son cruciales. De acuerdo con la mayoria de los
autores, el mejor regimen terapéutico para la mayoria de los
pacientes parece ser la combinacién de insulina y grandes

- volumenes de solucién salina hipotonica, pero hay dos
importantes excepciones que infortunadamente no han recibido
la suficiente atencién en el pasado.

(1) Si un paciente con coma HHN.C. presenta shock
hipovolémico, el tratamiento inicial deberd ser con solucién
salina isoténica o con expansores del plasma, a pesar de los
déficits en la naturaleza hipoténica de los liquidos corporales y la

osmolaridad,

(2) Si tal paciente estd severamente hiperglicémico, la
adwministracion inicial de altas dosis de insuling es potencialmenie

peligroso.

Porque debido a que en ese sindrome no hay resistencia a la
insuling, por no haber cetoacidosis y porque puede producir
shock hipovolémico.

CARACTERISTICAS CLINICAS DEL COMA H.H.N.C.
DIABETICO.

El sindrome raramente se desarrolla en nifios o en diabéticos
juveniles, hasta 1971 solo se habian reportado 7 pacientes abajo
de los 40 afios. Dos tercios de los pacientes no tienen historia
previa de diabetes mellitus; y en aquellos que se conoce que son
diabéticos, la mayoria tienen la forma “madura” de la
enfermedad que ha sido controlada ficilmente en el pasado y
nunca han tenido un episodio de cetoacidosis.

En la mitad de los casos reportados, el principio de los
sintomas agudos es generalmente debido a algin evento
precipitante, como infeccién, gastroenteritis aguda, pancreatitis,
o ingestion de drogas que se conoce que agravan el control
diabético como diuréticos tiazidicos, corticosteroides o

difenilhidantoina.
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Otros pacientes simplemente notan el principio insidioso de
la poliuria y polidipsia ocasionalmente con polifagia marcada; a
causa de que ellos no desarrollan cetosis, esta fase de precomaes
mucho mas larga que la que presentan los pacientes en coma
diabético con cetoacidosis. Esto indica que pasard mas tiempo
para desarrollar deshidratacidn, atin con la presencia usual de sed
intensa. Para el tiempo en que los pacienies son admitidos en el
hospital, casi todos estan clinicamente deshidratados y un tercio
con fiebre y en shock.

Los otros hallazgos fisicos predominantes son neurologicos
y varian desde la desorientacion ligera a cuadros convulsivos
focales o de gran mal. La mitad de los pacientes estan comatosos
al ingreso, y a no ser que estén en cetoacidosis; la respiracion no
es del tipo Kussmaul y no existe el olor caracteristico en el
diento.

A causa de los hallazgos neurolbgicos, la edad del paciente y
la ausencia de historia de diabetes el diagnéstico inicial es
comunmente el de accidente cerebrovascular. La tardanza
resultante en la institucién del tratamiento apropiado puede ser
facilmente evitada solamente con comprobar glucosuria severa en
cualquier paciente comatoso.

Hallazgos Tipicos de Laboratorio antes del Tratamiento:

La glucosuria de 3 0 4 cruces sin cetonuria significante, la
hiperglicemia extrema y la ausencia de cetoacidosis son los
hallazgos de laboratorio caracteristico; la hiperosmolaridad no es
un requerimiento absoluto, Otras anormalidades de laboratorio
son aquellas que se encuentran en las deshidrataciones severas e
incluyen leucocitosis, hemoconcentracién con aumento en la
concentracion de hemoglobina, hematocrito y proteinas
plasmdticas; ademds de azotemia fuera de proporcion -con la
creatinina. La relacién nitrogeno de urea/creatinina puede
exceder el 30:1 comparado con la relacién de 10:1 en los
individuos normales. : ' '




Mientras que esta elevacidn desproporcionada en el
nitrogeno de urea refleja la azotemia prerenal de la deplecibn del
volumen del liquido extracelular, cierto niimero de pacientes
desarrollan dafio renal parenguimatoso con insuficiencia renal
aguda oligurica, y algunos requerirdn dialisis.

Los valores individuales para la glicemia, sodio serico, y la
osmolaridad del plasma varian grandemente; tipicamente los
niveles de glicemia son muy altos, siendo el valor medio de 1096
mg olo. Las concentraciones de sodio sérico han sido reportadas
en 70 pacientes desde 119 a 188 con un valor medio de 141
mEq. litro.

Al igual que los pacientes con coma diabético cetoacidotico,
aquellos con coma HHNC estin caracteristicamente depletados
de potasio primariamente a causa de las pérdidas de potasio
urinario durante la diuresis osmotica; también pueden jugar papel
la ingesta pobre, las drogas kaliureticas y las pérdidas
gastrointestinales asociadas. Como los pacientes con coma HHNC
no estan acidemicos a menudo, la hiperkalemia inicial no es
comun. Estas diferencias entre el coma HHNC y el coma
cetoacidotico clisico explican porqué estin indicados los
suplementos de potasio usual y tempranamente en la forma no
cetogénica.

PATOGENESIS

Se cree que la ausencia de cetosis en estos sujetos diabéticos
refleja los efectos anticetogénicos de la- hiperglicemia severa.
También puede reflejar la disociacién de los efectos de la insulina
en los lipidos y el metabolismo de los carbohidratos a
concentraciones de insulina muy bajas, la insulina no tiene efecto
en la captacién de glucosa por las células, pero puede inhibir la
liberacién de los acidos grasos libres del tejido adiposo.

Un paciente con diabetes mellitus de la “‘madurez’ (no
juvenil) y cantidades altas de secresién de insulina quien estd bien
controlado excepto por hiperglicemia postprandial intermitente
al cual se le expone a alguna tension diabetogénica, como

infeccibn o terapia con esteroides; responderd de la siguiente
manera: sus niveles altos de insulina no pueden prevenir la
hiperglicemia y glucosuria persistente; bajo este stress de la
hiperglicemia, las células beta del pancreas eventualmente se
fatigardn, y los niveles de insuling plasmatica bajaran; la
hiperglicemia empeorard, pero debido a pequefias cantidades de
insuling se evita la cetosis. La fase de hiperglicemia y glucosuria
es  prolongada, permitiendo al paciente tipico tempo para
desarrollar una deshidratacién severa y deplecion de sodio,
potasio y agua. Si en este momento este déficit de liquidos y
electrolitos son corregidos, y la glicemia es norimalizada, el
paciente regresard a su estado anterior de control diabético sin
necesitar terapia hipoglicemica suplementaria.

Tratamiento del Coma Diabéetico HHNC
Liquidos:

La terapia con liquidos en pacientes con este sindrome debé
ser efectuada en tres etapas: reparacion rdpida de los marcados
déficits de sodio, reparacion rapida pero incompleta de los

déficits de agua y finalmente una tercera fase cautelosa en la cual
el volumen liquido y la composicién son regresados a lo normal.

Algunas veces es dificil evaluar la severidad de la deplecién
de sodio en un paciente a primera vista, a menos que esté en
shock a causa del efecto protector de la hiperglicemia marcada, A
menos que el paciente sea hipertenso o tenga anasarca, se debe
principiar con la administracién de solucion salina normal hasta
que se obtenga estabilidad de la presiom arterial y se conozcan el
flujo wrinario y los resultados de los estudios sanguineos. Aun
creyendo que pueda estar severamente hiperténico el peligro mds
grande e inmediato para la vida es el shock hipovolémico; y las
soluciones salinas hipotonicas pueden no reparar el sodio y la
deplecion del volumen del liquido extracelular lo suficientemente
rapido para evitar un dafio irreversible.

Cuanta cantidad de una infusién permanece extracelular, no
depende solamente del volumen infundido sino también de la




cantidad de sodio dado y del volumen v la concentracion total de
los liquidos corporales.

En esta situacion de shock hipovolémico, la solucién saling
es preferible al plasma o la albiming, La razém es que la
hipovolemia complicada con deshidratacién  severa  estd
usualmente asociada con una alta presién oncotica del plasma e
hipervizcosidad del mismo, lo que podria explicar la alta
incidencia de fenémenos tromboembolicos tardios en pacientes
que sobreviven a la fase hipovolémica; el uso de heparina en este
periodo hipercoagulable Y en estos pacientes de edad avanzada
estd en discusion actualmente.

El peligro de hiperglfcemia hipotonica es otra razén para
principiar el tratamiento con solucién salina normal Yy HO con
soluciones hipotonicas,

Cuando la osmolaridad efectiva caleulada ha confirmado
gue la deplecidn de liquidos corporales es hipoténica v que el
tratamiento inicial con soluciones salings ha corregido
parcialmente la deplecién de sodio, es cuando estin indicados los
liquidos hipoténicos. Mientras mayor sea la osmolaridad mayor
deberd ser la hipotonicidad de los liquidos a administrarse. En el
paciente comatoso es peligroso  administrar agua por tubo
nasogdstrico sin tener canula endotraqueal con balon inflado en
su lugar; agua destilada y soluciones muy hipoténicas causarian
hemolisis de administrarse intravenosamente, Como la mayoria
de los pacientes presentardn atin una flata leve de sodio en esta
fase y tienen una valvula de escape en la excresién urinaria si se
administra un exceso de sodio; estard indicado el salino
hipoténico.

Los suplementos de potasio estin indicados en las fases
tempranas de la fluidoterapia, excepto cuando hay acidosis
asociada o una insuficiencia renal produce hiperkalemia del
liguido extracelular. La concentracién de potasio en las
soluciones dependera primariamente de los niveles séricos; pero el
hallazgo de hipokalemia con Ia presencia de una acidosis
significante indica una deplecién severa de potasio y la necesidad
de infundirlo en concentraciones tayores que las usuales.

Insulina:

Los hallazgos en varias series de pacientes con sindrome
diabético HHNC sugieren que altas dosis de insulina son
innecesarias y pueden ser hasta peligrosas; siendo esto d'ebidc‘J a
que en este sindrome no existe resistencia a la msul:.na
probablemente porque wno hay cetoscidosis. La excesiva
msulinoterapia en un paciente severamente depletad(.) df:’ SO(:‘I’IO
puede producir shock hipovolémico, porque la d:smmu’cz.on
rapida de la glucosa sanguinea deja insuficiente soluto osmético
extracelular para proteccion contra el paso neto de agua al
espacio intracelular. (22-29-34).

COMA DIABETICO CON LACTOACIDOSIS

La sobreproduccion de dcido lictico o la acidosis metabdlica
con acumulacién de lactato no se observa frecuentemente, pero
cuando se presenta se ve especialmenie en casos de diabetes en las
cuales hay anoxia tisular y una disminucion del metabolismo
oxidativo a causa de insuficiencia circulatoria. Ha sido reportado
en hipoxia tisular secundaria a disfuncién respiraliorlia,
hematolbgica o tisular lo cual lleva a la sobreproduccién de af:z'do
lactico, y en los casos en que hay una pobre perfusién hepdtica
resulta en la baja utilizacién del dcido lactico,

La acidosis wmetabdlica que se ve en la mayoria de los
pacientes con diabetes mellitus es usualmente el resultado del
aumento de las cetonas séricas, siendo el lactato re{ponsable en
una pequefia parte de la anormalidad dcido-bdsica y de esta
manera con una pobre correlacién de la cetonemia con el PH
sanguineo. Asi pues cuando también se observa Iactoacido..sis e-n
estos pacientes, es usualmente en aquellos con insuﬁc_:encm
hepdtica adicional shock, y otros estados de hipoxia tisular.
Muchos de los pacientes reportados no han tenido historia previa
de diabetes mellitus, o han tenido una diabetes leve, del tipo
maduro. Muchos han tenido infecciones agudas o inflamacién o
han ingerido drogas que exhacerban la diabetes. Algunos han
estado controlados con una combinacién de clorpropamida vy
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femformin en dosis mdximas y la lactoacidosis ha resultado
durante periodos de insuficiencia de la funcién renal o hepdtica,
deshidratacién, vémitos o alimentacién pobre. Debe ser notado
que la reaccién comunmente usada de nitroprusiato “acetest”
mide el acetoacetato y la acetona, pero no el dcido
betahidroxibutilico y de esta manera no reflejard las cetonas
totales; como el aumento de la tasa de betahidroxibutilico a
cetoacetato ha sido repotado que acomparia una tasa elevada de
lactato a pirubat, esto puede llevar a la subestimacién de la
severidad de la cetoacidosis durante este estado. Aun mds una
reaccion inesperadamente débil de nitroprusiato en presencia de
una acidosis metaboli a severa serd suficiente para sospechar una
lactoacidosis  posible. El tratamiento es esencialmente la
correccién del PH y la hipoxia tisular (asi como la posible
hiperglicemia vy la deshidratacién concurrente) con la
administracién del bicarbonaio de sodio y al mantenimiento de la
perfusidn periférica. Se ha tratado de emplear la hemodialisis en
el tratamiento de estos pacientes pero, cuando el shock esta
presente, y los niveles de lactato son mayores de 7 a 8 mil
equivalentes por litro, el resultado es usualmente pobre a pesar de
la resolucién aparente de PH arterionormal, y del balance de
electrolitos fluidos y glucosa. (34).

COMA UREMICO

Insuficiencia Renal: Es cuando la funcién renal de un
paciente es inadecuada para mantener el volumen y la
composicion de su medio interno. Esta circunstancia puede
resultar de una gran variedad de enfermedades del rifién o causas
externas que daflen a éste. Por esto, el término “insuficiencia
renal” es similar a la “insuficiencia cardiaca” a nivel en que se
describe una funcidn orgdnica; mds que una enfermedad
especifica; tradicionalmente, se divide de acuerdo con la rapidez

con la cual se deteriora la funcién renal, por ejemplo: “aguda”

versus “crénica’’,

Insuficiencia Aguda del Rifién: Estd generalmente, pero no
invariablemente, acompaiada de oliguria. El sindrome de la
insuficiencia renal aguda puede ser debido a cualquiera de las tres
condiciones generales. 1) La Hipoperfusion del rifidn causa la
alteracién de la funcidén renal sin lesion parenquimatosa. Esto
algunas veces es denominado “azotemia prerenal” y es
usualmente debida a shock o a deshidratacion severa. Si la
hipoperfusién renal es lo suficientemente severa, puede resultar
en una necrosis tubular aguda. 2) La obstruccion al flujo de la
orina puede causar oliguria y alteracién aguda de la funcidn renal.
Esto algunas veces es denominado con “azotemia postrenal”, 3)
Gran variedad de enfermedades del parenquima renal pueden
causar insuficiencia renal aguda. Esto incluye glomerulopatias
agudas (sindrome de goodpasture), glomemloneﬁitr’s’ptl‘ogreswa
rdpida estreptococica y no estreptococica, nefritis lispica y las
nefritis por colagenopatias, etc., desérdenes vasculares aguflos,
pielonefritis fulminante severa (tal vez con necrosis papilar)
necrosis tubular aguda vy una activaciéon aguda o fase de
agudizacién de la enfermedad renal crénica.

Insuficiencia cronica del Rifidn: Hay dos formas tedricas
mayores de abordar la patofisiologia general de la insuficiencia

. renal cromica.

1) El concepto “tradicional” ha sido considerar la funcién
renal neta como la funcién compuesta de todas y cada una
de las-mefronas: las cuales estan lesionadas. El grado y el
sitio anatémico’ preciso de la enfermedad varia entre las

nefronas.

2) En afos recientes, Bricker ha presentado evidencia
experimental para apoyar lo que es a menudo referido como
la hipotesis Bricker o la hipotesis de la “nefrona intacta”.
En esta perspectiva, el rifién enfermo comsiste de dos

- poblaciones de nefronas: a) un grupo de nefronas que es no
funcionante  a causa de la destruccién significante de
cualquier porcion de la nefrona, y b) unidades funcionantes




normales. En este contexto, la funcién renal neta es el
resultado de la reduccién en el nimero de las nefronas
funcionantes, mds que el resultado de una poblacién total
de nefronas variadamente lesionadas.

Consiste también con esta vista la evidencia de la adaptacion
_ﬁmc:’onal ordenada en el rifién enfermo, por ejemplo, el balance
sodico estd generalmente mantenido a pesar de la deterioracién
mar_cada de la funcion renal. Los ajustes excretores, al servicio de
los intereses de la homeostasis, ocurre también en las instancias
del ion hidrégeno, ion fosfato, potasio y otros solutos.

CUALES SON LAS CAUSAS QUE PRODUCEN
INSUFICIENCIA CRONICA RENAL.

El término “Uremia” o coma Urémico, aunque ha sido
usado por largo tiempo, permanece diferentemente definido por
varios autores. En esta comurnicacidén se usara el término pard
describir un sindrome clinico dinico de insuficiencia renal y asi
trataremos de explicar las causas que pueden provocar dicha
sintomatologia.

Naturaleza del Sindrome Urémico:

Los llamados venenos o factores “X” de la uremia son
probablemente metabolitos nitrogenados representando los
productos finales naturales acumulados de su transformacion.
Podria parecer que las variadas alteraciones en la funcién celular
vistas en la uremia son debidas a la acumulacién de una variedad
de factores especificos por la cual debemos definir una causa
metabolica, una lesion bioquimica, un efecto fisiolbgico, y los
correspondientes sintomas clinicos. Existen una variedad de
funciones celulares, las cuales estin suprimnidas en la Uremia,
muchas de estas han sido sugeridas como posible modelo in vitro

en la evaluacion de los factores potencialmente téxicos de la
Uremia.

Desde la revision de los posibles factores téxicos en la
uremia por Schreiner y Maher en 1960, pocos  avances
significantes han sido hechos en este campo. El papel de la urea

como el factor toxico en la uremia ha sido debatido por muchos
afios. La demostracién que la hemodialisis en pacientes urémicos
con un bafio de concentraciones altas de wurea mejord los
sintomas urémicos sugiere que la urea no fue la sustancia toxica.
Sin embargo, hay actualmente una evidencia directa de la
toxicidad de la wurea. La urea sanguinea elevada en
concentraciones encontradas clinicamente estd asociada con
dteracion de la actividad la monoamino-oxidasa, disminucion de
la adhesividad plaquetaria y la inhibicién de la captacion de

oxigeno en tajadas de corteza cerebral.

Algunos estudios sugieren que derivados del metabolismo de
la. urea que resultan del blogueo de las vias normales por
productos de retencidn nitrogenada pueden ser responsables de
muchas manifestaciones urémicas. La metilurea, identificada en
los fluidos corporales de sujetos wurémicos, ha demostrado
producir autohemolisis. 'Y como hay correlacién entre la
autohemolisis invitro y la reduccion en la sobrevivencia de los
eritrocitos encontrada en la uremia cronica, es posible que los
mismos factores puedan ser los mismos para ambos.

Los compdestos guanidfnicos, estructuralmente relacionados
con la urea, y encontrados en concentraciones elevadas en el
suero uremico, puedan jugar un papel importante en la toxicidad
de la uremia. El dcido guanidosuccinico, un potente depresor de
la transamidinasa responsable de la conversion de arginina a
cratining, estd marcadamente incrementado en el suero de
pacientes urémicos,

Esto sugeriria que el acido guanidosuccinico es producto de
una via metabdlica alternativa para la arginina (en el ciclo de
Krebs Henseleit de la urea) cuando la via normal esta bloqueada
por la retencibn de wnitrogeno, Cuando este compuesto es
adicionado in vitro al plasma normal hay una inhibicion de los
factores plaugetarios inducidos por ADP, simulando de esta
manera las anormalidades cuadlitativas del factor plaguetario que
se cree sean responsables de la diatesis hemorragica en la uremia.

I
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Los estudios anteriores muestran que un defecto especifico
del metabol8smo celular en la uremia puede ser producido por
gran variedad de compuestos nitrogenados. Parece ser sin
embargo, que la alteracién de la uremia es la sumacién de la
supression corporal total de las poblaciones celulares activas por
gran variedad de factores tdxicos. Permanece para  ser
determinado si la identificacién de estas toxinas urémicas llevara
hacia una mejor terapia de la insuficiencia renal. (36-44).

En sintesis como los sintomas urémicos son mejorados, y
mads aun suprimidos por el tratamiento, es razonable asumir que
el complejo sintomdtico es debido a alguna sustancia que se
acumula en la sangre. Aunque la urea misma ha sido incriminada,
hay mucha evidencia de lo contrario (Papper marzo 71). Es
enteramente posible que no haya una toxina urémica inica, sino
que varios materiales que actian para disturbar uno u otro
sistema biolbgico. Actualmente el wmaterial ofensor particular
permanece sin identificar.

CUADRO CLINICO

El cuadro clinico de los pacientes urémicos estd formado
por trastornos mneuroldgicos, cardiovasculares, pulmonares,
gastrointestinales, eritropoyéticos, hemorrdgicos, y dérmicos.

TRASTORNOS NEUROLOGICOS: Estos se dividen asi:

~ La encefalopatia urémica estd asociada con cambios

" mentales, disturbios de la conciencia, estados convulsivos,

asterixis, mioclonias y anormalidades electroencefalogrificas

definidas. Actualmente no existe una explicacion simple o tinica
que parezca ser adecuada para explicar.estos fendmenos.

En las primeras descripciones clinicas de la insuficiencia

renal se notd que los cambios mentales ocurrian en las etapas
finales. "

Embotamiento del intelecto, pereza en los miovimientos,
somnolencia que progresa al estupor. Coma con convulsiones y
manifestaciones sicéticas. Los cambios wmentales iniciales
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consisten en leve dificultad en la concentracién e inhabilidad para
efectuar trabajos complejos. Estos cambios no son especificos de
la uremia y estdn asociados con la mayoria de las enfermedades
crémicas en las cuales el paciente no se siente bien. Si el paciente
se da cuenta de la naturaleza bdsica de su enfermedad, la
depresién puede contribuir a este mal funcionamiento. En
muchos pacientes, la tendencia a la fatiga mental es prominente y
estd generalmente asociada con una manifestacion leve de
irritabilidad. Estas aberraciones son un indice sensible ¥
temprano de encefalopatia mas severa. Mientras mas rdpido sea el
deterioro renal mds probablemente ocurrirdn los disturbios
mentales significantes; al progresar la insuficiencia renal estos
cambios se van exagerando, v aparecen la confusin letargia y el
embotamiento. A menudo se observa oscilacion subita entre
estados de confusién y lucidez. En esta etapa frecuentemente se
asocian signos de trastorno difuso como mioclonus, asterixis
fasciculaciones y convulsiones. La restauracion del equilibrio y
los' niveles de los electrolitos séricos a lo normal, no
necesariamente induce a unda méjon'a clinica inmediata; por otro
lado, los cambios bruscos de los electrolitos a menudo se asocian
con deterioro clinico posterior ain si la correccién ha sido hecha
en la direccién de la normalidad. Esto es debido a que la barrera
hemato-encefdlica varia para las diferentes sustancias, la
correccién brusca de las anormalidades séricas no necesariamente
cambiard simulidneamente la concentracion en el fluido cerebro
espinal. Mientras que esto puede ocurrir simultaneamente para
algunas sustancias (como el CO2), puede tomar cierto wiinero de
horas para otras (bicarbonato). ' o

En aquellas circunstancias en las cuales es posible corregir la
insuficiencia renal, puede tomar tanto como 5 a 6 dias para
revertir los cambios mentales a lo normal. '

En un pequefio mimero de pacientes, la tension de una
enfermedad crémica producird todo el espectro de desérdenes
siquidtricos que van desde la neurosis depresiva a estados

v




] convulsiones y un deterioro bioquimico significante.

esquizofrenicos, esto no parece estar relacionado con alguna
etapa especifica de la enfermedad. Es mds prominenie en
pacientes hospitalizados en donde se realizan formas mds
agresivas de terapéutica, como dialisis repetidas. Los sindromes
siquidtricos puros son usualmente auto-limitados y son mejor
evaluados, tomando en cuenta las implicaciones de la terapéutica
actual en la situaciém de la vida del paciente.

TIrritabilidad Neuromuscular:,

Cuando el paciente estd alerta y orientado, la asterixis es
minima, cuando estd profundamente comatoso el mioclonus y la
asterixis estan ausentes; durante la etapa de la confusion es
cuando la asterixis es mas marcada.

La asterixis (aleteo metabdlico) se observa mejor cuando la
extremidad superior estd extendida con. la mufieca en
dorsiflexion, y se manifiesta por lapsos sitbitos de postura dando
la apariencia de aleteo. Puede ser vista en otros desdrdenes
metabdlicos, incluyendo el coma hepdtico y la hipoxia. Su
presenc a sugiere un disturbio difuso de la funcién neuronal.

Su wmecanismo parece ser una inhibicion periddica de la
neurona motora espinal que aparece de un nivel supraespinal.
Hay cierta tendencia de otras manifestaciones de irritabilidad
neuromuscular que se presentan en estos pacientes, colmo.

fasciculaciones y contracciones mioclonicas. Las fasciculaciones

son usualmente evidentes, tienden a ser repetitivas y afectan
segmentos largos o cortos del miisculo. Por estas caracteristicas es
que mas probablemente sean descargas espon-ténéas de raices,
mas que de wuna motoneurona simple. Pueden ocurrir
movimientos subitos de secciones grandes de miisculo, 0 ain de
todo un miembro. |

Estos pueden ser estimulos semsitivos o repetitivos y se
comportan como convulsiones focales pequenias; probablemente
estos movimientos mioclonicos son signos de irritacion cortifal y
usualmente indican wuna tendencia pronunciada hacia las

Convulsiones:

Las convulsiones no son comunes, pero hace algunos afios
era mds frecuente, cuando se dejaba que los pacientes llegaran a
la acidosis y a la intoxicacion hidrica, usualmente generalizadas y
tienen tanto fase tonica como clonica, frecuentemente repetitivas
y aparecen por salvas que duran de 24 a 72 horas. Los pacientes
con hipertensién maligna parecen tener cuadros convulsivos en
etapa mds temprana de la insuficiencia renal que otros con
enfermedad renal de otras etiologias. *

Los cambios severos en la concentracion de urea, niveles
electroliticos, metabolismo dcido-bdsico o dialisis agresiva pueden
llevar al paciente hacia las convulsiones. ' '

-En ocasiones, pueden ocurrir periodos de 9 a 48 horas entre
la dialisis y la encefalopatia clinica; estos estados clinicos
retardados son  dificiles de explicar, son temporales y parecen
identicos a aquellos que se ven inmediatamente después de la
dialisis. _ -

Algunos pacientes desarrollan convulsiones por
fotosensibilidad con diuresis sivbita en la fase de recuperacién de
una uremia aguda.

Las convulsiones hipoxicas terminales secundarias a atague
cardiaco o arritmia no son raras y a menudo son caracterizadas
por una fase clénica poco desarrollada, estas son convulsiones
esencialmente hipxicas y tienen mal prondstico.

PATOGENESIS DE LOS SINDROMES CEREBRALES

La patogenesis de estos sindromes no han sido dilucidada,
no parecen estar relacionados con un inbalance electrolitico o
dcido-basico especifico. En general la encefalopatia parece estar
relacionada mds con la rapidez en el cambio de la concentracion
de los iones que con la naturaleza del cambio. Ocasionalmente un
cambio rapido en la concentracién de algin electrolito Hacia lo
normal puede llevar al paciente a un desmejoramiento clinico
temporal. A pesar de la diversidad de las -anormalidades
bioquimicas que se ven en diferentes pacientes el cuadro clinico
permanece constante,
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En casi todas las formas de las encefalopatias metabdlicas,
incluyendo la uremia hay un decrecimiento en el consumo de
oxigeno, a pesar de que el metabolismo basal total, asi como el
flujo  sanguineo cerebral se encuentra normal. Esto es
interpretado como sugestivo de vulnerabilidad del cerebro a
toxinas urémicas. '

Las observaciones sugieren un defecto de membrana ylo
defectos en la bomba de los iones sodio-potasio, lo cual puede ser
el denominado comiin basico.

Una condicién rara llamada “amaurosis urémica” se ve
ocasionalmente el paciente nota la ceguera que se puede
desarrollar en minutos u horas. El fondo del ofjo usualmente
permanece sin cambio. La recuperacion se obtiene usualmente en
3 a 16 dias y durante este tiempo, hay frecuentemente una fase
en que las agnosias visuales son comunes sugiriendo que la
ceguera puede ser secundaria a un desorden de la corteza visual y
para-visual. El hecho de que hay recuperacion en la mayoria de
los pacientes sugiere que el defecto es localizado y reversible,
Excepto por la sordera que se observa en pacientes con nefritis
mtersticial hereditaria, lo cual es secundario a la degeneraciom de
las células ganglionares del érgano de corti, la mayoria de las
sorderas pueden ser atribuidas a los antibidticos.

Sindromes musculaes. La debilidad muscular es comin;
primariamente es proximal y usualmente se ve mejor en los
musculos del muslo. Es raro ver una degeneracién muscular
patolégica severa. Aquellos pacientes con debilidad proximal
severa a menudo tienen signos asociados con neuropatia distal lo
cual hace dificil la evaluacién. Los calambres se ven en el
paciente compensado y con uremia leve.

Usualmente desaparecen al progresar la insuficiencia renal,
Las pardalisis musculares secundarias a desérdenes electroliticos,
especialmente las atribuidas a potasiom son relativamente raras,

L

Ast también ocurren desérdenes similares relacionados con
el metabolismo acido-bdsico a causa de que el CO2 se trasmite
libremente através de la barrera hematoencefdlica, lo cual no
ocurre com el ion bicarbonato.

SINTOMAS GASTROINTESTINALES:

La anorexia, wnausea, vomitos y el hipo son las
manifestaciones gastrointestinales mas comunes, frecuentemente
la nausea y los vomitos ocurren en una forma caracteristica
simulando la “nausea matuting” del embarazo. Aparte de la
incomodidad que esto representa, el gran riesgo de la anorexia,
nausea, y vomitos es la resultante deshidratacién y déficit de sal
lo cual reduce el volumen extracelular y posteriormente la
filtracién glomerular, agravando de esta manera la insuficiencia
renal. Otra caracteristica de la imwolucracién del tracto
gastrointestinal en la uremia es la ulceracién en cualquier lugar de
la boca al afio. Las ulceraciones pueden causar dolor, pérdida de
sangre y perforacibn.

Disturbios Cardiovasculares.
Pericarditis y taponamiento Cardiaco:

La pericarditis ha sido una complicacién ocasional de la
insuficiencia renal crénica y aguda; se ha estado observando més
frecuentemente y asociada con derrames pericardicos
significantes, los cuales pueden producir taponamiento, en partes
urémicas cronicos. Ademds de los medios clinicos y radiogrificos
del derrame pericardico, el diagnéstico puede ser frecuentemente
confirmado por centellograma con radio isotopos. La presencia
de taponamiento significante puede o no estar asociada con
hipotensién; caida en la presién del pulso, o pulso paraddgico. La
presencia de concentracién baja de sodio urinario sugiere
fuertemente el diagnéstico de un taponamiento significante. Mas
aun, la disminucién significante del débito cardiaco asociada con
taponamienio puede posteriormente disminuir la percusién renal
y agravar mds atin la insuficiencia renal.
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A causa del peligro de taponamiento y del desarrollo
subsecuente de pericarditis constrictiva, la pericardiocentesis
puede estar indicada para el drenaje. Si el derrame recurre o el
fluido no puede ser drenado efectivamente por puncibn, podria

ser necesario crear umna ventana pericardz'ca para el drenaje
adecuado.

Ocasionalmente la presencia de miocardiopatia urémica, con
dilatacién aguda del corazém puede ser confundida con derrame
pericardico. La pericarditis concurrente puede también estar
presente, y usualmente estqé asociada con hipotension,
taquicardia, y ritmo de galope. Esta condicién usualmente ocurre
en presencia de uremia severa.

Insuficiencia Cardiaca congestiva y Edema:

Ademds de la pericarditis urémica y la miocardiopatia, los
pacientes con insuficiencia renal crénica son mds susceptibles a la
descompensacion cardiaca a causa de la  enfermedad

cardiovascular hipertensiva frecuentemente asociada o bien la
Uremia en si.

Pleuritis y derrame Pleural:

Asociado  frecuentemente con “la pericarditis y la
miocardiopatia estd la presencia de la pleuritis urémica con
derrame. Usualmente se asocia con frote pleural vy
ocasionalmente con dolor tordxico pleuritico. El derrame es de
color pajizo en contraste con el derrame serosanguinolento de la
pericarditis urémica. la etiologia de la serocitis pleural y
pericardica no ha sido hallada. La presencia de newmonitis
urémica es frecuente, pero también es una manifestacién poco
comprendida de la insuficiencia renal avanzada. Estd
caracterizada por mneumonitis intersticial con hallazgos
radiolbgicos de densidades pulmonares aumentadas simétricas %
bilaterales, principalmente limitadas a las dreas hiliares con zonas
basales vy periféricas claras. Aunque puede estar asociado la
sobrecarga de liquidos y la insuficiencia cardiaca congestiva, esto
no siempre sucede. Mas ain ha sido sugerido que hay un defecto

en la permeabilidad capilar pulmonar en la neumonitis urémica

por lo que el edema pulmonar se presenta con und magnitud
menor de sobrecarga de fluidos y un menor ;ncremento en la
presion vascular pulmonar. '
Hipertension: . .

Aunque la hipertension esti comunmente asociada. con gran
variedad de enfermedades rendles, su incidencia relativa no ha
sido establecida, ni se tieme una comprension adecuada. de su
patogenesis. Al progresar la enfermedad reanl a la etapf.t ﬁnal d.e
la insuficiencia, sinembargo, hay un incfementf) en lla mctd‘eana
de la hipertensién sea cual fuere su etiologia. Si se deja sin
tratamiento esta hipertension puede posteriormente acelerar la
deterioracion de la funcion renal. Por esta razon es recomend(:ible
la terapia vigorosa con drogas antihi}?e,:rtensiw‘zs. La arfttgua
impresion de que la reduccion de la presion arterfal en foacufn.tes
con insuficiencia renal se acompafiaba de deterioracidn rapida
posterior de la funcién renal, no ha sido demostra?ia. Con la.
progresion de la enfermedad renal a la uetapa final fie. ?q
insuficiencia renal y el principio de la terapia con hemOfitah.szs,
una nueva dimensién se afiade al problema hipertensivo. La
hipertensibén puede usualmente ser controlada en la mayoria de
los pacientes manteniendo normal el sodio corporal con el uso j:ie
restricciones dietéticas y dialisis con ultrafiltracion baja en sodio.

Desordenes Hematolégicos:

En la insuficiencia renal moderada a severa hay
invariablemente una anemia normocitica y normocronica.

En general el grado de anemia es proporcional a la duracion
y grado de deterioro renal, aunque puede haber una pobre
correlacibn con los niveles de nitrogeno de urea y creatinina. En
la mayor parte, la etiologia de la enfermedad parenquimatosa
reinal no afecta la severidad de la anemia, con la excepcién’ de que
pacientes con pielonefritis pueden tener una depresion mas
profunda en la eritropoyesis secundaria a la infeccion.
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. La etiologia de la anemia de la insuficiencia renal ha sido
ahora definida como debida en gran parte a depresion de la
médula osea, en parte a hemolisis, y ocasionalmente a
hemorragia. Debajo de estos mecanismos estd una insuficiencia de
la funcién excretora renal (con la acumulacién de factores
téxicos de la uremia) y la insuficiencia de la funcion endocrina
renal {con una reduccién en la produccion de eritropoyetina por
los rifiones). La eritropoyetina juega un importante papel
facilitando la diferenciacién de las células stem de la médula osea
a pronormoblastos. En el hombre anéfrico, en contraste con
otros animales, no se desarrolla la anemia aplistica, parece ser
que la médula osea mantiene una constante produccién basal
auténoma de eritrocitos que es independiente de los niveles de
eritropoyetina. Ademds, el hombre anéfrico puede tener un
pequefio nivel circulante de eritropoyetina procedente de fuentes
extrarenales.

En la uremia severa parece haber una reduccion en el tiempo
de sobrevivencia de los eritrocitos, a menudo en asociacién con
células rojas que se deforman y muestran las caracteristicas
células en casco, burr cells, etc. Esto se cree que es debido a un
factor extra corpuscular, porque los eritrocitos de sujetos
normales cuando se transfunden a pacientes urémicos muestran
una sobrevivencia corta, mientras que aquellos de pacientes con
uremia usualmente sobreviven por un periodo normal en el sujeto
no azotemico. La mayoria de los sujetos urémicos, el tiempo de
sobrevivencia de los eritrocitos estd levemente deteriorado, la
morfologia de las células rojas es normal, y la hemolisis no
representa un factor mayor en el desarrollo de la anemia. El
hallazgo de cambios morfoldgicos pronunciados en los eritrocitos
y un promedio de vida del eritrocito extremadamente corto ha
sido denominado como anemia hemolitica microangiopdtica y ha
sido descrito en el sindrome hemolitico urémico de los nifios y
en la hipertension maligna de los adultos. La pérdida sanguinea
asociada puede ser debida a hematuria, epistaxis, equimbsis, ¥
hemorragia gastrointestinal. El defecto hemorrdgico parece ser

debido en gran parte a un defecto cudlitativo en el factor
plaquetario III que se manifiesta por el deterioro en el consumo
de protrombina y un aumento del tiempo de sangria. Ademas,
hay a menudo asociado fragilidad vascular y un defecto ocasional.
en los factores II, VII, IX y X.

El hallazgo de eritrocitosis en contraste con la anemia es un
hallazgo desusual en pacientes con enfermedad renal. Cuando
estd presente estd asociado con ciertas lesiones renales que
ocupan espacio, como hipernefromas, hidronefrosis, o
enfermedad renal poliquistica. Hay asociado un aumento del
nivel circulante de eritropoyetina, que se cree que es producidq’ a
causa de la presién aumentada en el parenquima renal normal. El
hallazgo de niveles aumentados de eritropoyetina sanguinea con
eritrocitosis asociada ha sido también observado en reacciones de
rechazo temprano en rifiones transplantados y en pacientes con
hipertension renovascular, En ambos estados se cree que hay una
respuesta exagerada de la eritropoyetina a la hipoxia renal
localizada. ' _
OSTEODISTROFIA RENAL Y OTROS DESORDENES DEL
METABOLISMO DEL CALCIO o

Con la prolongacion de las vidas de pacientes con
insuficiencia renal crémica, la osteodistrofia renal y los
desérdenes del metablismo del calcio han sido observados mas
frecuentemente;y sus manifestaciones clinicas han sido mejor

definidas.

Bl problema de la prevencién y el tratamiento de estos
desérdenes permanece como una de las dreas mds controversiales
de la nefrologia clinica.

Los desérdenes del metabolismo del calcio junto con las
neuropatias perifficas y la hipertension incontrolable representan
los factores limitanes mayores para la rehabilitacién satisfactoria
de pcientes en programas de hmodialisis.

El prurito puede ser leve o muy molesto. En algunos pacientes, el
prurito desaparece con la dialisis; en otros no sucede as.’




En algunos de estos pacientes, parece haber relacién entre
los depositos de calcio de la piel y el prurito.

La paratiroidectomia, si estd indicada, puede resultar en el
dlivio en tales circunstanciasal - fallar la terapia con calcio o
vitamina ‘D",

TRATAMIENTO
Insuficiencia Renal Aguda:

Acceso al paciente Oligirico: La insuficiencia renal aguda,
se anuncia tipicamente por una reduccion en la diuresis y niveles
progresivamente mayores de nitrbgeno de urea y creatinina. La
historia, hallazos clinicos, y andlisis urinario, efectuados por el
médico, proveeran usualmente la informacién suficiente en base a
la cual se hard el diagndstico tentativo de la naturaleza de la
insuficiencia renal aguda En pacientes hospitalizados las notas de
enfermeria frecuentemente contienen informacion valiosa de los
eventos que rodean el inicio de la oliguria, y deben ser
consultadas de rutina. La hoja de medicamentos también deben
ser revisadas en busca de drogas nefrotéxicas.

Inicialmente, puede ser imposible determinar si la oliguria y
la azotemia no son debidas a hipoperfusion renal mds que a una
necrosisitubular aguda. El acceso al manejo inicial de tales
pacientes, permite el diagnéstico y la terapia del estado oligirico
proceder simultineamente. El conocimiento de la concentracién
del sodio wrinario, la osmolaridad wurinaria o la gravedad
especifica y la presion venosa central es invaluable para hacer el
diagnéstico diferencial. La hipotensién venosa central, una baja
concentracion urinaria de sodio, y una osmolaridad urinaria alta
son indicadoras de hipovolemia, esti indicado un reemplazo
apropiado de fluidos y electrolitos.

Si la oliguria no responde a la replesion de volimen, la
induccién de una diuresis osmética o farmacolégica debe ser
intentada, ‘

Veinticinco a cincuenta gramos de manitol pueden ser
inyectados por via intravenosa en un intento para restaurar la

T

funcion excretora renal. La inyeccién de manitol puede ser la
medida terapéutica inicial en el paciente oligirico, inicialmente
normovolémico. Si el manitol produce diuresis, el flujo urinario
debe ser mantenido a 2 ml por minuto aproximadamente, por la
infusién continua de manitol al 50/o en cloruro de sodio al
0.450/0.

El manitol es extremadamente til en el tratamiento de las
reacciones transfusionales hemoliticas. No debe ser administrado
a pacientes olighricos que estin sobrehidratados, porque una
expansibn mayor del volimen extracelular puede precipitar
edema pulmonar. En este grupo de pacientes, se puede
administrar un diurético.

Se puede administrar el furosemide en dosis de hasta 320
mg., aunque se han usado dosis mucho mds altas. Se ha reportado
que altas dosis de furosemide y dcido etacrinico han causado
sordera transitoria.

El manitol y el dcido etacrinico en combinacion pueden
producir la diuresis cuando el manitol solo falla.

La diuresis que sigue al uso de estos agentes puede
aparentemente disminuir la severidad de wna mecrosis tubular
aguda incipiente, convirtiéndola a una forma no oligirica o
iniciando una fase diurética.

El efecto exacto en la patofisiologia de la necrosis tubular
aguda permanece por ser determinado. Debe ser menéionado que
las medidas anteriores deben ser instituidas prontamente al
descubrir la oliguria. La oliguria de mds de 48 horas puede ser
refractaria al manitol o a los agentes saliuréticos.

Aunque el empleo juicioso de las medidas tevapéuticas
anteriores puedan ayudar en la evaluacion inicial y el manejo del
paciente oligiirico, se hace aparente que no cualquier caso caerd
dentro de este esquema de trabajo. A propésito, la evaluacién
clinica inicial puede sugerir que la oliguria es debidaa algin otro
proceso y no d hipoperfusiéon renal o necrosis tubular aguda. Los




procedimientos especializados que se requieren para esclarecer el
diagnéstico pueden incluir pielograma retrégrado, biopsia renal y
angiografia selectiva.

NECROSIS TUBULAR AGUDA

Esta es la causa mds comiln de insuficiencia renal aguda, y
ocurre en asociacién con shock séptico o hemorrdgico,
traumatismos con ap lastamiento, trauma quirirgico, quemaduras,
transfusiones de sangre no compatible, y exposicién de sustancias
nefrotdxicas. Se cree que la isquemia juega un papel
predominante en la oliguria de la necrosis tubular aguda, ain
cuando el insulto renal inicial es nefrotéxico. Aunque el
prondstico para la recuperacion de la funcion renal en la mayoria
de los casos de necrosis tubular aguda es excelente, la seleccion
de tales pacientes para el cuidado intensivo para prevenir la
morbilidad y la wmortalidad de la uremia aguda y procesos
asociados o complicantes estd claramente indicada.

Aunque la necrosis tubular aguda es usualmente oligiirica,
debe recordarse que una insuficiencia renal no oligirica o de
“alta diuresis” puede ocurrir, y que la falta de apreciacién de esto
puede resultar en un retraso en el diagnéstico y en la institucién
de medidas terapéuticas apropiadas.

La regulacién adecuada de liquidos y el balance electrolitico
depende de la anotacién adecuada del peso del paciente, el tipo y
la cantidad de la ingesta, excreta y niveles séricos y urinarios de
electrolitos. Si tales datos son compulsivamente anotados en una
forma adecuada y mantenidos cerca del paciente, el médico
tratante puede saber con wuna mirada, cuando el manejo de
fluidos y electrolitos estq progresando satisfactoriamente. La
atencién de este aspecto del cuidado temprano del paciente en el
periodo oligirico obviard la necesidad de efectuar una dialisis
simplemente a causa de sobrecarga de liguidos de wuna
hiperkalemia inadecuadamente controlada,

Papel de la Dialisis en el Tratamiento de la Necrosis Tubular
Aguda

Como la mayoria de los casos de necrosis tubular aguda
que son admitidos a las unidades de cuidado intensivo serdn
relativamente severos, el problema de la dialisis serd
frecuentemente discutido. La acidosis, la hiperkalemia 'y la
sobrecarga de liquidos son rapidamente controladas o corregidas
por la dialisis. El nivel de conciencia frecuentemente mejora
después de la dialisis. Aunque no esta claro de qué manera la
terapia con dialisis de la uremia aguda mejora la habilidad del
paciente para resistir la infeccidn, el paciente que se mantiene
conciente con la dialisis es menos susceptible a la newmonia de
decubito que el comatoso.

En ocasiones, el paciente en insuficiencia renal aguda estard
severamente urémico la primera vex que se evaliie; en estas
cituaciones es razonable dializar inmediatamente para que las
évaluaciones diagnéstica puedan proceder con un paciente en un
estado mds estable. La dialisis temprana esté indicada
especialmente en el tratamiento de la insuficiencia renal aguda
debida a mnefrotoxinas dializables, como el anticoagulanie
etilenglicol. Ocasionalmente, atin con provisibn de clorias
adecuadas, el catabolismo serd tan intenso que la dialisis
peritoneal serd inefectiva en controlar la azotemia, Debe ser
sustituida por la hemodialisis, o empleada simultaneamente, en

tales casos.

La desicién para efectuar o suspender una dialisis en un caso
dado mno debe estar basada em un criterio preconcebido o
arbitrario, como los niveles de nitrbgeno de urea. Pareceria mas
racional esperar que los niveles de nitrégeno de urea alcancen
cierto nivel antes de intituir la dialisis, en un paciente aniirico,
infensamente catabblico, o severamente trawmatizado. De esta

manera los riesgos potenciales de la dialisis deben ser
considerados antes de efectuarla en el paciente alerta, afebril y no
oligiirico, simplemente a causa de que sus niveles de nitrogeno de
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urea exceden este nivel. La rapidez de la elevacidn mas que el
nivel absoluto de nitrégeno de urea es el factor mds importante, y
la dialisis debe ser fuertemente considerada si se exceden los 30
mg por 100 ml por dia.

Es esencial guardar en mente que la administracion no
juiciosa de medicamentos en estos pacientes puede producir
signos y sintomas que simulan los de la uremia misma. El coma
puede ser empeorado por la administracion de “diazepan, prn,
por agitacion”, las convulsiones pueden ser precipitadas por altas
dosis de penicilina, las arritmias pueden ser causadas por digital, y
la hipermagnesemia puede ser producida por antidcidos que
contienen magnesio.

La dosificacion de antibibticos mefrotéxicos, debe por
supuesto, ser apropiadamente reducida. La revision diaria de la
hoja de medicamentos es una parte extremadamente importante
del cuidado del paciente, especialmente en situaciones en que
mds de un médico escribe 6rdenes. La interpretacién incorrecta
de la toxicidad de wuna droga con manifestacién de una
insuficiencia renal aguda puede llevar a una dialisis innecesaria,
especialmente si la droga en cuestion no es dializable.

8i la dialisis es considerada necesaria, decidir que técnica
debe emplearse, usualmente no representa problema. En el
paciente con cirugia mayor abdominal reciente, o traumatismo

accidental extenso, iinicamente es asequible la hemodialisis bajo
heparinizacién regional.

En el paciente con traumatismo crarzearzo; la heparinizacién
para la dialisis puede resultar en la expansion de un hematoma
intracraneal no sospechado. Si la hemodialisis debe ser efectuada
en estos casos, se deberd emplear heparinizacion regional con

monitorizacidn  estricta de los tiempos de coagulacion
post-dialisis.

La ’ . 0 » ) - . L K
. diflllSlS peritoneal es satisfactoria ¥ puede ser utilizada en
~ mayoria de las circunstancias, Puede no ser totalmente
eficiente en presencia de hipotensién con isquemia espldcnica, en

acientes con adhesiones intraabdominales extensas que causan
loculaciones del liquido de dialisis, o en pacientes con dificultad
respiratoria severa que ho pueden tolerar distension abdominal.

La dialisis peritoneal puede continuar en presencia de
peritonitis si se administra la antibioticoterapia sistémica e
intraperitoneal apropiada. El uso rutinario de bajas dosis de
antibibticos profilacticos en el liguido de dialisis no se
recomienda, porque el valor de este método no esta claro.

En los pacientes a ser tratados por hemodidlisis, el acceso a
la circulacion puede ser obtenido por varios métodos; puede
usarse la cdnula arterial y la venosa instaladas por la técnica de
diseccién, o, en la mayoria de las ocasiones por la inserccién de la
cénula arteriovenosa del tipo empleado en la hemodialisis
crémica. Con la canula en su lugar, la dialisis puede ser efectuada
tan frecuentemente como se desee; la insercion de la canula
puede ser técnicamente dificil en los pacientes agudamente
enfermos a causa del consumo de venas adecuadas en los
miembros superiores por disecciones, cateterizaciornies
intravenosas 'y venopunturas miltiples efectuadas anteriormente
a la colocacién de las mencionadas canulas. Después de la
colocacién de las canulas, pueden resultar codgulos en las mismas
provenientes de episodios de hipotension o sepsis, de la
aplicacion de ligaduras, o de manguitos de presion arterial
(esfigmomandmetros) proximales a la canula de “‘shunt”, y por
inhabilidad del paciente en cooperar manteniendo la extremidad
en una posicién satisfactoria.

La frecuencia con la cual la dialisis debe ser efectuada en la
msuficiencia renal aguda depende grandemente de la tasa
catabdlica del paciente. La dialisis puede estar indicada a
intervalos més frecuentes tempranariente en la fase oligirica
cuando el catabolismo relacionado con cirugia, trauma o
‘infeccién puede ser mas intenso.

" La disminucién rapida de los niveles de nitrogeno de urea
por la hemodialisis, o aiin por la dialisis peritoneal puede causar
el “sindrome de desequilibrio de dialisis”; sus sintomas y signos
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inchiyen cefalea, ndusea, elevaciom de la presion sanguinea,
desorientacién, convulsiones v coma. Estas anormalidades
generalmente ocurren cerca del fin del procedimiento, pero
pueden no aparecer sino hasta varias horas después de haber
completado la dialisis. Se cree que estd relacionado con los
cambios de pH o por el establecimiento de un gradiente osmético
de la urea del cerebro que favorece el movimiento de agua dentro
del cerebro. Este sindrome puede ser evitado instituyendo la
dialisis antes de que se desarrolle una azotemia severa, o si esto
no es posible, dializando por cortos periodos a intervalos mas
frecuentes.

La dialisis es algunas veces necesaria en la fase diurética
temprana, a causa de que la produccién de nitrégeno endbgeno
continuard excediendo la excrecién de nitrégeno durante este
tiempo.

El cuidado que se tuvo al principio no debe ser abandonado
con el advenimiento de la diuresis, a causa de que la morbilidad vy
mortalidad  significantes ocurren en la fase diurética de la
enfermedad.

La dialisis efectiva facilitard grandemente el manejo del
paciente en insuficiencia renal aguda; sin embargo, el médico que
efectita este servicio encontrard un paciente que, habiendo sido
llevado a través de la fase aguda, catabélica y frecuentemente
febril de su enfermedad, no entra en la fase diurética después de
un razonable perfodo oligitrico de 10 a 14 dias.

Aunque la necrosis tubular isquémica no complicada puede
estar asociada con oliguria prolongada, en esta etapa se deberd
considerar otros procesos. Si han sido administradas drogas
potencialmente nefrotéxicas, la dosis deberd ser cuidadosamente
regulada. Las infecciones urinarias deberan ser tratadas si estin
presentes; la  obstruccién, aunque haya sido considerada
previamente, debe ser reconsiderada. La insuficiencia renal
prolongada con deterioro residual de la funcién renal es comin

en la insuficiencia renal nefrotoxica que resulta del
envenenamiento con bicloruro de mercurio o etilenglicol.

Si el voliimen wurinario diario aumenta demasiado
gradualmente a inicamente 1 6 2 litros por dia y se desarrolla
hipertension arterial, se debe sospechar necrosis cortical. Si la
lesién es difusa el diagnéstico puede ser confirmado por biopsia
renal con aguja. La biopsia abierta servird para detectar la
necrosis cortical incompleta o localizada. Algunos de estos
pacientes pueden conservar la funcion suficiente para vivir sin
dialisis, El tratamiento intensivo de todos los pacientes en
insuficiencia renal aguda puede, sin embargo, en raras ocasiones y
en algunos pacientes llevar hacia la hemodialisis cronica o el
trasplante si han de continuar viviendo.

La capacidad para efectuar la dialisis peritoneal o la
hemodialisis es bdsica para los conceptos actuales de cuidado

intensivo.

La seguridad y la efectividad en una hemodialisis requieren
la supervision de un médico con conocimientos de nefrologia;
aunque la dialisis puede facilitar grandemente el tratamiento de
estos problemas médicos, no constituye de ninguna manera el
cuidado total.

La atencidn estricta de aquellos aspectos de la enfermedad
del paciente no aliviados por la dialisis es requerida si se intenta
realizar un cuidado éptimo. (4-5-7-8-9-10-12-13-14-
15-17-19-20-21-23-25-26-27-30-35-36-38-39-40
-41-43-44).
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COMA HEPATICO

El desarrollo de sintomas mentales y neurolbgicos en
pacientes con enfermedad hepdtica severa e ictericia ha sido
conocido y comentado por centurias. Hace wds de cien afios
Frerichs describib tales sintomas en términos que dificilmente
podran ser mejorados en afios venideros. Estos trastornos del
sistema nervioso central han sido conocidos colectivamente como
“Coma Hepadtico”,

Este término no es completamente satisfactorio, porgue el
coma no se presenta en todos los casos vy el espectro clinico es
mucho mas amplio que lo que implica esta sola palabra. Varios
términos han sido sugeridos para designar este sindrome:
“Colemia, ‘‘Insuficiencia Hepdtica’, “Encefalpatia
Porto-Sistemdtica’ u otros; pero ninguno de estos términos ha

‘ganado la aceptacién general. El término “Coma Hepatico” es

conciso y conveniente; al igual que otros términos médicos
imprecisos, (“Célico Biliar” es un buen ejemplo) se ha seguido
usando a pesar de sus limitaciones.

La wmayoria de los pacientes descritos por Frerichs,
evidentemente tenian cirrosis, pero el Coma Hepdtico puede
ocurrir en el curso de cualquier enfermedad hepdtica severa.
Como por efemplo: la hepatitis viral que progresa fatalmente a
necrosis amarilla aguda, en la hepatitis tdxica severa por fosforo,
tetracloruro  de carbono, etc., como resultado de wuna
insuficiencia hepdtica en la obstruccion biliar prolongada o bien
si una porcibn grande del higado es destruida por neoplasia;
también puede desarrollarse a causa de oclusién trombética de la
vena porta en pacientes con cirrosis y en pacientes con trombosis
de la vena porta que no tenian cirrosis. Es comin después de una
derivacién porto-cava con corto circuito por gran voliimen de
sangre de los intestinos. El Coma también ha ocurrido en la

' forma de estupor episédico después de la creacién de una fistula

de Eck en un paciente con higado normal. En otras palabras, el
Coma Hepatico puede ser causado por cualquier proéeso que
destruya en gran parte al higado o que reduzca
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considerablemente su capacidad funcional, o permita que una
porcion considerable de sangre portal entre en la circulacién
general sin pasar por el higado. La cirrosis, sin embargo, es con
mucho la causa mas frecuente de coma hepdtico.

De noventa casos reportados por Sherlock, sesenta y nueve
tenian cirrosis y diez y seis hepatitis viral aguda. La significancia
del coma en la historia natural de la cirrosis es ampliamente
mostrada en el reporte de Ratnoff y Patek quienes encontraron

que fué la causa de muerte en 36.20/0 de 213 casos fatales de
Cirrosis.

Signos clinicos: El cuadro es complejo y afecta todo el
cerebro. Es una reaccién mental organica asociada a disturbios
neu?olégicos, la variabilidad es marcada, particularmente en las
formas crémicas.

Las caracteristicas difieren en agudeza y en sintomatologia
dependiendo de la naturaleza e intensidad de los factores
etiologicos y precipitantes; y el coma puede legar en horas o
aiios. '

La hipersomnia es temprana y progresa hacia la inversién del
ritmo natural del suefio, hay reduccién de los movimientos
espontaneos, existe apatia y brevedad con lentitud en la
respuesta. La deterioracién posterior los lleva a reaccionar
unicamente a estimulos dolorosos o intensos.

El coma al principio semeja un suefio normal, pero progresa
hacia la ausencia total de respuesta.

Los cambios de la personalidad son mds conspicuos con’
enfermedad hepdtica crémica, son intermitentes en ocasiones e
incluyen puerilidad, irritabilidad y pérdida de interés hacia la
familia. Los pacientes pueden presentar caracteristicas similares
que sugiere participacion del 16bulo frontal. La deterioracidén
intelectual varia de wun leve fallo de las funciones mentales

organicas a una confusibn gruesa; se pueden observar
fluctuaciones diarias.

Los defectos focales aparecen en un cuadro de conciencia
clara, relacionados con disturbios visuales y espaciales; estos
ueden ser facilmente demostrados en la esfera motora," por
ejemplo: la apraxia constitucional, mostrada por la 1,nhabzltdad
para reproducir suefios simples con blockes o fésforos, la
escritura es caprichosa y un control de escritura diario es un buen

récord del progreso.

La imposibilidad para distinguir objetos de tamario formal,
funcién y posicion similares, los conduce a orinar y defecar en

lugares inapropiados.

El habla es lenta vy dificil y la voz monodtona y
frecuentemente baja.

La anormalidad neurolégica mas caracteristica es la
astericsis (aleieo” palmar), ésta no es especifica del precoma
hepdtico y puede ser observada también en el coma urémico, en
la insuficiencia respiratoria y cardiacas severas.

Los reflejos osteotendinosos profundos estan usualmente
exagerados, sin embargo en el coma profundo existe flacidez y
los reflejos estin abolidos. Hay incremento del tono musculcfr en
cierto periodo, y la rigidez usualmente persiste a la ﬂexti(.m y
extension pasivas. También se puede observar clonus con rfgzdez,
las respuestas plantares son usualmente flexoras, volviéndose
extensoras con el estupor profundo o coma. Puede haber
hiperpirexia e hiperventilacion terminales. La naturaleza difusa
del disturbio cerebral se wmuestra posteriormente por las
fasciculaciones musculares, reflejos de prension y succién, vy
desordenes de la vision.

El curso clinico es muy variable por lo que es necesaria la
observacion frecuente del paciente.

Los pacientes con enfermedad hepa'tiga avdnzada,
particularmente aquéllos en coma incipiente © “avanzado,
frecuentemente emiten un olor peculiar. Es dificil describir este
“Fetor Hepaticus”




El olor se nota mejor en el aliento del paciente, 0 cuando se
entra en la habitacién del mismo, o se le examing en un espacio
confinado, El olor hg sido  notado también en ictericia

obstructiva de varips tipos, é ictericig no obstructiva,

Sherlock cree gue el olor es de origen intestinal, ¥ que
disminuye después de Ig esterilizacién del mismo,

Cualquiera que sea la base quimica para el fetor hepaticus,
que puede ser de origen miltiple; parece ser que es causado por
una sustancia que el higado insy ficiente no metabolizq,

No es un signo especifico de nsuficiencia hepatica, pero
ciertamente es un hallazgo Sugestivo vy, cuando se observa en un
paciente estuporoso o comatoso, puede ser una indicacién valiosa
de la presencia de enfermedad hepitica severa,

Sherlock wusa wng clasificacion clinica de los diferentes
grados de Coma, la cual es como sigue:

Grado 0. Normal

Grado 1. Apatia ligera o euforia con o sin signos neuroldgicos
objetivos,

Grado 2. Cambios de Iy personalidad con anormalidad
neurologica,

Grado 3.  Con fusion avanzada ¥ desorientacién.
Grado 4. Estuporoso pero con respuesta g los estimulos.
Grado 5, Comatoso.

Sin embargo, estas etapas del Comg Hepdtico, no eston
claramente separadas. El paciente puede ir y regresar g trapss de
varios grados de severidad, La clasificacién de Igc caracteristicas

clivicas, es sin embargo muy il para propésitos descriptivos,
particularmente porque llama la atencibén a lus manifestaciones
tempranas, cuando se esperan los mayores beneficios de g
terapéutica,

Mecanismos del Coma Hepatico:

La naturaleza del disturbio cerebral esencialimente reversible
y la participacion difusa, sugieren que el cambio es metabélico,
Las investigaciones han procedido a determinar I naturaleza de
los metabolitos téxicos Y posteriormente la ruta por la cual llegan
al cerebro.

Cada paciente que presenta las caracteristicas del precoma o
coma hepiticos, posee un trayecto circulatorio a través del cyal la
sangre porial entra en las vengs sistemdticas y llega al cerebro sin
ser metabolizadas por el higado. En pacientes con funcidn hepato
celular pobre como Ig hepatitis aguda, el corto Circuito es g través
del mismo higado. Las células dafiadas son incompetentes para
metabolizar completamente el contenido de la sangre venosa
total; por Io que pasa inalterada a las vengs hepaticas. En
pacientes con formas mds crénicas de enfermedad hepdtica, como
la cirrosis, Ig sangre portal se desvia del higado, a través de
colatergles naturales, aumentadas de didmetro por la hipertension
venosa,

Las anastomosis venosas porta-hepéticas que se desarrollyn
dlrededor de los nédulos en el higado cirrdtico, pueden también
actuar como  cortocircuitos internos. El cuadro _eS  ung
complicacién comun de las anastomosis porto-sistémicas, Lg
condicién es andloga, al disturbio neurosiquiatrico que se
desarrolla en el perro con fistula de Eck, ql que se le di carne,

Un cuadro indistinguible del coma hepdtico incipiente
puede ser inducide en algunos pacientes con cirrosis por la
administracién oral de una dietq altg en proteinas, cloruro de
amonio, wurea o metioning, Esto sugiere una naturalezq
nitrogenada,
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Se sabe ahora que la encefalopatia conocida como coma
hepatico no es el resultado de un desorden bioquimico tnico, la
mayor parte de la atencion ha sido enfocada en la posibilidad r,_;ue
el amonio sea el agente ofensor significante. El desarrollo de
intoxicacién por carne en perros con fistula de Eck fue descrito
en 1893 por Hahn y sus asociados, quien también observd
incremento en el amonio de la sangre periférica en estos animales.
Subsecuentemente en 1934, Monguié y Krause observaron la
toxicidad del amonio después de la ingestion de carne en perros
con lesion hepdtica, y advirtieron la posibilidad de efectos

adversos de la ingesta excesiva de proteinas por pacientes con
enfermedad hepdtica.

1‘4nteriormente a esto, en 1927, Burchi también habia
sugerido que los disturbios del metabolismo del amonio pueden
ser de importancia clinica y una causa de sintomas. En 1923
I/:an Caulaert vy sus asociados describieron la ocurrencia de;
sintomas mentales, y, en pacientes con cirrosis a quienes se les
habia administrado cloruro de amonio. En 1936, Kirk demostrd
elevacién del contenido de amonio de la sangre obtenida de la
pared abdominal de pacientes cirrdticos, confirmando la
sugestion hecha por Van Cauleri y colaboradores gque el corto
circuito de la sangre portal contribuia al aumento del amonio
sérico observado en estos pacientes. En 1949, Gaustad describié
un coma reversible que ocurria cuando los pacientes con cirrosis
tomaban una suficiente cantidad de proteina o sufrian
hemorfagia gastrointestinal. Durante 1952 Phillis y Asociados
enfatizaron la reproduccién de sintomas y cambios
electroencefalogrificos  indistinguibles del coma incipiente
cuando se daba a los pacientes con cirrosis sales de afnoni07
recinas de intercambio cationico a base de amonio, urea ,
pf)rtez'na dietética. El amonio puede derivarse de los cc;ﬂtenido{
nitrogenados del intestino por accién bacteriana.

Esta presente en concentraciones altas en la sangre portal, y

. 4 ) ’
es r;etabolz;::fzda por el higado a urea. El higado insuficiente
puede también ser incapaz para metabolizar el amonio formado

or el rifion; y en las etapas terminales del Coma Hepatico, por
los tejidos periféricos y el cerebro. Tebricamente la intoxicacion
amoniacal podria interferir con el metabolismo cerebral; por dos
mecanismos; sintesis de glutamina 'y aminacién reductora de
Ketoglutarato { ciclo de Krebs). Los niveles altos de glutamina en
el fluido cerebro espinal en el coma hepdtico sugieren que la
combinaciéon de amonio con el dcido glutdmico se incrementa. La
combinacién de amonio con alfa ketoglutarato para formar acido
glutamico remueve und union importante en el ciclo de Krebs. El
cerebro depende para la mayor parte de su actividad de la
glucolisis aerdvica y su ciclo. El consumo disminuido del oxigeno
del cerebro en el coma hepdtico y el incremento de las
concentraciones de dcido piribico en la sangre y el liquido
cefalorraquideo confirmaria esta hipétesis. Hay sin embargo un
nivmero de factores que sugieren que el coma hepdtico no es
sindénimo de intoxicacion amoniacal. El cerebro en el coma
hepdtico no siempre remueve amonio de la sangre, pero puede
hacerlo ocasionalmente. La concentracion de la vena yugular
excede la de la arteria. La captacion de amonio por el cerebro no
es mayor en pacientes en coma que en los que no existe. El nivel
de alfaketoglutarato sanguineo se eleva mas que decrece en el
coma; esto es mayor en relacién con la severidad. Experimentos
con corte de cerebro de rata muestra que el amonio es und
metabolito normal del cerebro y que la sintesis de glutamina no
es un método particularmente rapido o efectivo para su
remocion. El aumento del nivel sanguineo de amonio en el coma
hepdtico podria ser mds un indicador no especifico, del
metabolismo cerebral alterado, que un factor toxico causante. No
hay evidencia que muestre que el amonio es toxico al cerebro
normal en las concentraciones reportadas en el humano.

NIVELES DE AMONIO SERICO

Los métodos de estimacién dependen de la liberacion del
gas de.amonio de la sangre por la adicién de un alcali fuerte,
luego el gas es atrapado en una solucién dcida y determinado
colorimétricamente; debe ser usada sangre arterial pdra el analisis,
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tomada en una jeringa heparinizada y congelada luego, (método
de Conway) (mé todo de Seligson). Cualquier técnica es
razonablemente satisfactoria, sin embargo cada laboratorio debe
definir sus valores normales, y ademds se pueden informar
resultados inexactos por técmica sin experiencia. El limite
superior  es de sangre (laboratorio Hospital

Roosevelt),

Los wniveles arteriales usualmente se correlacionan con la
severidad del cuadro, pero 100/o de los valores caen dentro de
limites normales a pesar del grado de trastrono neurolégico.

Las estimaciones en el coma hepdtico terminal muestran
fluctuaciones amplias sin relacién con la condicién neurolégica.
Particularmente  después de anastomosis porto-sistematica,
algunos pacientes pueden parecer normales con niveles de amonio
en sangre elevados.

Los wvalores mas altos sin embargo, usualmente estin
asociados con  trastornos neurologicos. Los wiveles se elvan
después de hemorragia gastrointestinal, El diagnéstico temprano
de coma hepdtico es hecho mds eficazmente por el cuadro clinico
y el E.E.G.. El nivel de amonio no es de ayuda para el pronéstico.

Otras sustancias téxicas aparte del amonio pueden legar al
cerebro desde la sangre portal. Entre estas sustancias estén aminas
Jarmacolbgicamente activas las cuales pueden ser formadas porla
accibn bacteriana sobre la proteina. La iprowniazida, un inhibidor
de la MAO, administrada infravenosamente causa un descenso
significante en el amonio sanguineo elevado de pacientes con
enfermedad hepatica, pero sin causar mejoria clinica. Existen
variados estudios experimentales, sin embargo, los métodos para
estimar amings en pequefias cantidades en los fluidos biolégicos
son dificiles y es necesario una investigaciom mds avanzada en
este campo para llegar a conclusiones definitivas.

Los  Pacientes en coma hepdtico estdn generalmente
alcaldticos, esto puede resultar de la estimulacién téxica del
centro r€Spiratorio por el amomio o por la administracién de
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alcalis como el citrato de sodio con las transfusiones sanguineas.
La transferencia de amonio ionizado a través de las membranas
celulares y dentro del cerebro se incrementa con la presencia de
alcalosis extra-celular,

En el hombre la restauracién de un pH arterial elevado a lo
normal, reduce la relacién liquido céfalo-raquideo/amonio
arterial. La alcalosis sin embargo incrementa la toxicidad del
amonio y puede exacervar el estado neurolbgico. Los diuréticos
orales potentes del grupo de las tiazidas son capaces de causar
deterioro neuropsiquiatrico en pacientes con cirrosis, estos
cambios se desarrollan rapidamente en aquellos que tienen
diuresis abundante, y menos rdpidamente en aquellos que no la
presentan; esto sugiere que la pérdida de liquido o algiin
constituyente urinario como el potacio, puede ser el causante.
Los suplementos de potasio son capaces de producir mejoria
clinica atin con la continuacién del diurético.

Otras causas de hipokalemia como la diarrea, administraciéon
de A.C. T H. parasentesis rdpida o alcoholismo agudo pueden ser
seguidas de Coma Hepdtico. La deplesién de potasio resulta en
una alcalosis extracelular con un aumento en el nivel sanguineo
de amonio, posiblemente de origen renal, lo cual ldgicamente no
es afectado por la administracién de neomicina.

La deficiencia de magnesio puede ser factor contribuyente
en  sujetos alcohdlicos especialimente en aquellos  que  se
mantienen por largos periodos con administracién de glucosa
parenteral,

CAMBIOS EN EL METABOLISMO DE LOS
CARBOHIDRATOS

Los episodios hipoglicémicos son raros en la enfermedad
hepdtica cromica, pero pueden complicar la hepatitis fulminante.

Los acidos alfa-ketoglutarico y pirdvico son trasnportados
de la periferia al resevorio metabélico en el higado. Se han
reportado niveles séricos elevados de 4cido alfa-ketoglutarico vy
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piriwico en la enfermedad hepadtica; los niveles medios aumentan
a medida que el estado neurolégico se deteriora. Particularmente
los valores de dcido alfa-ketoglutdrico se correlacionan mejor con
la funcién hepatocelular, que con la extensién de la circulacion
colateral. Estos resultados sugieren un deterioro progresivo del
metabolismo intermediario de los carbohidratos a medida que el
higado falla. Los valores sanguineos de los ketodcidos no son lo
suficientemenie predecibles para ser de wvalor prictico en el
diagnositco o de ayuda en el manejo.

METABOLISMO DE LOS PIGMENTOS BILIARES

La excresion de coproporfirina urinaria varia con el grado
fi'e danol hepatocelular, disminuyendo en el coma e
mcrementandose con la recuperacion. Las porfirinas retenidas
pueden jugar papel en la disfuncién cerebral.

La bilirrubina no conjugada tiene un efecto depresivo sobre
el metabolismo cerebral, pero los niveles séricos y tisulares en el
adulto raramente alcanzan aquellos valores encontrados en el
recién macido; esto puede ser tnicamente uno de los factores
contribuyentes a la disfuncidn cerebran en el paciente
profundamente ictérico.

SENSIBILIDAD A LAS DROGAS

El cerebro del paciente con enfermedad hepdtica parece ser
altamente sensitivo a insultos que no afectarian a sujetos
normales.

Una pequefia dosis de morfina (8mg) inducird cambios
electroencefalogrificos en un paciente que indicard precoma

hepatico, asi como otras drogas, fenobarbital, Valium,
Fenotiazimas, etc,

Factores depresores como infeccidn hipotensién o anoxia
actian igualmente en el higado y en el cerebro, factores miltiples
pueden acumularse por ejemplo la adicion de proteina a la dieta
aumentaria el cuadro de precoma y la sicosis orgdnica, la
asterixis, los cambios electroencefalograficos y los ualc’)res

il

aumentados de amonio sanguineo, pueden ser encontrados todos
o una parte de ellos en otras entidades como la Uremia,
insuficiencia respiratoria, etc. No hiay wingin método de
laboratorio seguro pard el diagnéstico 'y el reconocimiento
depende del juicio clinico asociado a otras caracteristicas de
enfermedad hepdtica como fetor hepaticus, ictericia, ascitis, etc.

No se justifica culpar a una sola entidad como la causante
del sindrome; ciertamente no es s6lo debido al paso de sustancias
téxicas de origen intestinal al cerebro. Muchos otros eventos
metabélicos ocurren cuando la célula hepdtica no funciona
adecuadamente. Esto también ayuda a producir un cuadro
clinico complejo de insuficiencia hepdtica en la cual la mayoria
de las veces el mecanismo exacto es desconocido.

Los factores precipitantes actiian deprimiendo la funcién de
la célula hepatica, incrementando el material nitrogenado del
intestino, elevando el flujo colateral de la Porta o talves
censibilizando el ‘cerebro a las sustancias toxicas que causan el

Cowma a Hepatico.

El factor precipitante mds comiin es la hemorragia
gastrointestinal, usualmente de las vdrices esofagicas. Esto
combina una comida con abundante proteina, depresion de la
funcién hepética debido a la anemia y disminucion del flujo
sanguineo hepdtico después de la hemorragia; el amonio
sanguineo se eleva.

La paraceniesis puede también iniciar el Coma por e
desequilibrio electrolitico que sigue a la evacuacién de grandes
cantidades de porteinas, sodio, potasio y agua. Cuando se reduce
la presion en la vena porta y se causa hipotensidn debido a una

reaccion vaso vagal.

Los procedimientos quiriirgicos son pobremente tolerados
en el paciente con enfermedad hepdtica crémica. La funcion
hepitica se deprime por la pérdida sanguinea, la anestesia y el
shock y seguidamente puede presentarse el Coma, ) '
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El Alcoholismo agudo precipita el coma deprimiendo la
funcion cerebral y por asociacion con lesiones hepato—celulares
agudas o cronicas ya existentes,

Diagnoslico Diferencial.

La condicién de coma puede ser confundida con un estado
de hiponatremia que se desarrolla en cirréticos con restriccién de
sodio, o que estan con diuréticos y parasentesis; esto se manifesta
con apatia, wndusea, cefalea e hipotensién; el diagnéstico se
confirma con la determinacién de sodio sérico que se encuentra
bajo, con un aumento en la concentracion de urea sanguinea.
Esta condicién puede estar combinada con un coma hepatico
incipiente, haciendo mds dificil el diagnéstico.

Alcoholismo Agudo:

El alcoholismo agudo provée un problema particularmente
dificil, especialmente porque los dos sindromes pueden coexistir.
Muchos sintomas atribuidos al alcoholismo pueden ser debidos a
la encefalopatia portosistémica. El Delirium tremens se extingue
por la hiperactividad autonémica y motora continua, insomnio,
alucinaciones y un temblor fino y mds rdpido. El paciente estd
congestionado, agitado, distraido, el temblor ausente con el
reposo se vuelve mds evidente

La encefalopatia de Wemicke es una deficiencia aguda de
vitamina B con malnutricion severa y alcoholismo. El estrabismo
y la paralisis de los nervios oculomotores con desorientacién son
signos prominentes,

La degeneracion hepatolenticular (enfermedad de Wilson) se
encuentra en jovenes con historia familiar de la enfermedad. Los
sintomas no son fluctuantes, el temblor es mds coreo-atetoide
que aleteo, el anillo Kayser-Fleisher es constante y se pueden
dewmostrar los disturbios del metabolismo del cobre.

La sicosis funcionales latentes, como la depresién o la
paranoia se manifiestan frecuentemente con el coma hepdtico
incipiente. El tipo de reaccién esta relacionado con la
personalidad previa, y tiende a intensificar la personalidad.
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PRONOSTICO

El pronéstico depende de la extension de la insuficiencia

.hcpato—celular, el grupo crémnico con buena funcion hepdtica

relativa pero con circulacion colateral extensa combinada con
incremento del nitrogeno intestinal tiene el mejor prondstico, y
el grupo de la hepatitis aguda el peor. En la cirrosis la sobf:evi.da
es pobre si el paciente tiene ascitis, ictericia y niveles de albiimina
cérica bajos; todo esto indicativo de funcién hepatocelular pobre.
Si el tratamiento se principid tempranamente, en el estado
precomatoso, las probabilidades de éxito aumentan.

El coma hepadtico ha sido dividido en: endbgeno (pacientes
con enfermedad hepatica avanzada sin un precipitante claro), v
exdgeno (pacientes con enfermedad hepadtica compensada en la
cual pueden ser incriminados factores precipitantes del coma).
Esta no es una clasificaciéon clara a causa de que las caracteristicas
neurosiquidtricas, y los ‘trazados electroencefalograficos son
idénticos y no hay una diferenciacion bioquimica diagnéstica
entre los dos grupos. En el mismo paciente puede ocurrir una
multiplicidad de factores precipitantes, la hemorragia
gastrointestinal altera la funcion hepdtica asi como eleva el
nitrogeno del intestino; la hemorragia es también comn en
pacientes comatosos. Sin embargo, el pronéstico es mejor en el
grupo con un factor precipitante claro; porque esto indica una
linea positiva en la terapia.

El pronéstico inmediato debe ser siempre reservado; a causd

de que el Coma es esencialmente reversible, y el paciente
. ’

aparentemente moribundo puede estar consciente horas después.

La mejoria después de una semana en coma pro, fundo no es
desconocida; el médico debe siempre resistirse a abandonar la
esperanza, conociendo los grandes poderes de regeneracion que
posée el higado. :
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TRATAMIENTO COMA HEPATICO.

Es cuando se discute el tratamiento de Coma Hepatico que
las limitaciones de la palabra coma se vuelven aparentes, Esperar
que el paciente pase la etapa de coma antes de reconocer el
desastre incipiente e iniciar la terapia activa, priva al paciente del
tratamiento cuando estd a tiempo de ser mds beneficiosa.

Es cierto que en algunas instancias, notablemente en la
hepatitis fulminante, la insuficiencia hepdtica y el coma se inician
tan rapidamente que el médico no estd prevenido de la gravedad
de la crisis. Usualmente, sin embargo, y particularmente en la
cirrosis, los signos iniciales de coma incipiente pueden’ ser
reconocidos y hay oportunidad de iniciar un programa
terapéutico que ofrezca alguna esperanza para el paciente. El
diagnéstico temprano, sin embargo, es de importancia critica a
pesar de que muchas de las complejidades bioquimicas del coma
hepatico, no han sido resueltas, la naturaleza general del
problema es suficientemente conocido para efectuar un
tratamiento que es exitoso en la gran mayoria de los casos. El
tratamiento estd basado en el concepto que el coma es el

resuliado del fallo hepdtico para metabolizar y destruir ciertas
sustancias toxicas.

El coma resulta de muchos factores y es probable que al
amonio se le haya asignado una posicion de importancia excesiva.

Sin embargo, es cierto que la terapia establecida en este esquema
es de gran valor. ]

Varios tipos generales de medidas de apoyo, son
beneficiosas en el mantenimiento de estos pacientes.

Mantenimiento del equilibrio fluido, icido-bisico y electrolitico.

El peso diario, la diuresis y medidas como la presién venosa
central son necesarias para monitorizar el balance fluido. Debe
evitarse la hiponatremia y particularmente la hipokalemia,
ademds del mantenimiento de la presion oncoticasérica, por la
administracién de albiimina intravenosa. En la insuficiencia

P

o/

' ' encefalopatia existente,
respiratoria, ambas empeorando la falop :

probablemente incrementando parcialmente la penetracion de

amonio al sistema nervioso central.
El hidrocloruro de arginind puede ser usado para corregir el

pH sanguineo. '
No obstante fames Y colaboradores efectuaron un estu-dno
en el cual observaron que al administrar bicarbonat(’) de sodio a
¢ en coma hepatico causaron la mejoria notabh’a en
s condiciones clinicas e incrementaron Si flujo sanguineo
cerebral, consumo de oxigeno c’erebml y elh m’dfce
oxigenolglicosa. La hipbtesis inicial fué que el coma hepatico
estuvo asociado con acidosis intracelular y que su correcc:;m
flevé a la mejoria clinica de los pacientes. Sin em_b"argo, os
cambios después de la infusién de bicarbonato de soct; fu,erorz
tan 'rc.ipidos que deben ser consideradas algurfc'ts 1;pc>ltes;r:1<;r
alternantes. Es posible por ejemplo, que la elevaamf en £’3 p
arterial incremente fa polaridad de ciertas sustan'ctcfs ‘_ toxicas
haciendo las menos liposolubles y de esta manerd p_revmiendo..fu
paso' hacia adentro de las células vy facilitando su excresion

subsecuente.

Cinco pacieﬂ te

Mantenimiento de la funcion respiratoria:

El estado inconsciente hace que el reisgo de .'infe'cciones
respiratorias  sed alto. La succion traqueal c-uzdado..vlq,
antibioticoterapia basada en cultivos traqueales, ¥ la ‘hzdratacu.m.
adecuada son importantes. Si las secreciones son abunc.i'fmtes o'si
hay un intercambio respiratorio inac?ecuado, la intu bclzac)ﬂ ndaso Z
endo traquial permitird la as imcic?n frecuemie o el uso de un
respirador pot periodos cortos de tmemp.o.’Penodos mayores co
cuidados respiratorios mdximos requeriran una tmqueostomm.’
La monitorizacion frecuente del pH arterial, p02, y pC‘Q? :cera
necesario  también. La intubacion mnasogdstrica ‘i’mpedtm la
dilatacién del estomago y también permite la deteccion temprand

de una hemorragia gastrointestinal superiord.

%
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- Dieta alta en carbohidratos:

La glucosa ha sido por largo tiempo usada como la fuente
primaria de energia en estos pacienies para prevenir la
hipoglicemia. El uso reciente de hiperalimentacién con mezclas
de glucosa concentrada y aminoacidos en una variedad de
pacientes severamente enfermos sugiere que esto puede ser
beneficioso en estos casos; el régimen puede requerir
modificacién sin embargo, porque no estd totalmente claro
cudnto pueden estos pacientes tolerar de una carga grande de
aminoacidos, por el hecho de que los niveles de alfaaminoacidos
céricos estan usualmente elevados en pacientes en coma hepatico.

Remocion de materiales toxicos de y a través del colon:

La ingesta oral de proteina debe ser suspendida y el colon
debe ser limpiado con catarticos y enemas salinos. El uso de
neomicina ha probado ser de gran utilidad a lo largo de los arios.
Algunos autores combinan el uso de este antibidtico con
bacitracina para un mejor efecto en forma de enema El
antibidtico paromomicinag ha sido usado en vez de neomicina,

con el mismo buen efecto; ya que también es un aminoglicosido
y su dosis es la misma.

Como la difusién pasiva no ionica es el mayor medio de
absorcion de amonio el cual ha probado tener papel en el coma
hepatico, la didlisis a través del colon con una solucion
electrolitica acida puede reducir los niveles de amonio sanguineo.
Varios litros de solucion dialisadora al dia pueden ser requeridos

y el balance fluido y electrolitico puede ser llevado a cabo
exactamente asi como el uso de la bartulosa.

Coagulacion sanguinea:

La vitamina K parenteral en dosis de diez mg por dia debe
ser administrada. Los factoes de coagulacion y sangria deben ser
determinados como una ayuda prondstica y también para evaluar
el tratamiento de coagulopatias significantes antes que estas se
vuelvan sintomdticas. Si la hemorragia se presenta, debe ser *
reemplazada con sangre tan fresca como sea posible a causa de los

aiveles bajos de 2, 3 difosfo glicerato en la sarigre .vie]c; de lba:alco(z

los niveles bajos de este metabolito en los e’n‘tr’ocztos e algu y
yacientes en insuficiencia hepatica. Los déficits especificos ti
factores de coagulacion se tratan mejor con los componente

' oncentrados plaquetarios st
_ sanguineos apropiados empleando ¢ p

hay una trombocitopenia menor que 50,000.0 por leme?i
cibico con hemorragia activa. El plasrr,:a fresco conge ado olo
concentrddos de factores de coagulacién deben ser usados parc;
defectos en los factores i1, VIL IX, y X. Las deficiencias ::t :»I
factor V requieren plasma fresco congelado o sangte fresca .

) ' ibui una
La fibrinolisis exceswa puede ocurtir y contribuir a

diatesis hemorragica requiriendo el uso .de dosis grar:dels ZZ
fibrindgeno  y dcido  epsilonaminocaproico. El con 70 &
laboratorio  es esencial para tratar estas' deﬁczencmls de
fibrindgeno. Menos comunmente, puede ocurrir und cloagtz ’acz de
intravascular  diseminada, produciendo una coagu o'pa’_ ia

consumo con caidas dramdticas de los niveles de ﬁbﬂno'ge':;o y
heparina  infravenosa con un cuidadoso

nlaguetas. La 3 .
P o factores de coagulacion se requiere para

monitorizaje de los
terminar este proceso.

Medidas mas especificas en el tratamiento de la i;asuﬁf:ie?cm
hepdtica fulminante estan din'gidas’ para mantener ; paciente 13;
evitar las complicaciones neurolégicas severas hasta que
maravillosa habilidad del higado para regenerarse .pueda entm;' en
juego, Todas requicren entrenamientos esp'eczales,d em)u; u;v;
dgunos riesgos para el paciente, pero umdadef e cuida
intensivo orientadas hacia el cuidado de estos pacientes con tan
pobres prondsticos su uso debe ser considerado.

Bl método mds ampliamente empleafio ha sido hala
exsanguinotransfusion de toda la sangre. Sin embfgflgo 3;
esperanzas de remover productos deletereos y post: evlﬂ.enh
suplir sustancias esenciales de un higado sano. E:sta tecmcad a
sido someramente bien estandarizada, y han‘mdo'reporta os
resultados prometedores, mostrando una sobrevivencid del 220/0
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comparado con el 10ofo cuando no ha sido efectuado ese
procedimiento. Sin embargo, otros grupos no han sido capaces de
reproducir estos resultados y han puesto en duda la eficacia de
éste metodo.

Un reporte reciente ha sugerido que en la encefalopatia
asociada con la infiltracién de grasa al higado en nifios (Sndrome
de Reye), los resultados pueden ser mds prometedores en
contraste con los resultados de la hepatitis viral fulminante. La
plasmaféresis también ha sido empleada con una racionalizacion
similar.

La circulacién cruzada con un donador humano incorpora
un intercambio rapido de sangre mds los beneficios de un higado
sano.

Los riesgos para el donador han limitado su uso. A pesar de
que se ha visto su rtecuperacion, raramente un donador
irreversiblemente comatoso puede estar disponible y asi algunos
de los riesgos pueden ser aminorados.

La perfusién de los pacientes por higados ex vivo ha tenido
un juicio entusiasta, generalmente se emplean higados de cerdo o

de baboon.

Aungue la mejoria en la quimica hepdtica y en el estado
neurolbgico pasajeramente ha sido reportado; la recuperacion del
paciente ha sido rara. El caso mds asombroso reporta el
mantenimiento de un paciente por dos meses y medio con
perfusiones hepdticas y por especies multiples, mientras un
donador habia sido escogido para efectuar un alotrasplante
ortotropico.

El trasplante higado-humano en otro individuo es otra
modalidad que ha sido escogida en varios centros.

Muchos problemas en este campo han sido encontrados y
algiin tiempo pasard antes que se llegue al status que tiene
actualmente el trasplante renal en la insuficiencia del mismo. Sin
embargo, ésta permanece como wuna de las medidas mas
prometedoras cuando pueda estar combinada con medidas
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vigorosas de apoyo mientras un donador adecuado puede

encontrado. Después de la recuperacion del estado a ugo se hser
obtenido resultados prometedores en evitar futuros f iso,dios ‘"’;
mantenimiento de algunos de estos pacientes con elp disa J'de
lactulosa el cual acidifica el colon y aminora la absorcigixndz

amonio, asi como el uso oral de antibibti -
28_.31_32_333) ICOs. (3-6-7-14- 16 -
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Material y Métodos

Se revisaron alrededor de 500 registros médicos de 1965 a
1970 encontrandose 100 pacientes que presentaron comas
tetabdlicos por intoxicacidn endbgena, individualmente de los
cuales la edad del paciente mds joven fue de 13 afios y el de
mayor edad de 77 afios.

El grupo de edad con mds pacientes fué el de los 31 a 40
anos.

Distribucion de pacientes por raza

Se incluyeron en el presente estudio 93 pacientes ladinos y
7 indigenas.

EDADES No. de Ptes.
11 a 20 afios : 8 dolo
21a 30 7 . 21 21o/o
3ta40 " 22 220/0
41a50 7 : 16 16ofo
51a60 7 20 200/0
6la70 7V 11 1iolo
mas de 70 afios 2 2ofo

TOTAL: 100 Pacientes
COMA DIABETICO

En total de este coma se revisaron 30 registros de los cuales
15 fueron varones y 15 mujeres.

EDADES VARONES MUJERES TOTAL PORCENTAJE
De 11 a 20 afios 0 1 ~ 1 - 3.30/0 .
21a 30 3 3 - 6 —  20.00/0
31240 2 i - 3 — 10.00/o0
41 a 50 2 0 - - 6.60/0
51a 60 5 6 — 11 —  36.60/0
61470 3 4 - —  23.30/0
TOTAL 15(50c/0) 15(500/0) — 30 -~ 100.00/c
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PACIENTES POR RAZA

La totalidad de los pacientes en coma diabético fueron

PTES.

PTES.

PTES,

ladinos.

SINTOMAS PRINCIPALES
Polidipsia-poliuria 7
Nausea-vomitos 5
Otros 7
SIGNOS POSITIVOS

Signos neurologicos 11
Desequilibrio hidro-

electrolitico 16
Olor a acetona 3
Respiracion de Kussmaul 4
Otros 4
CONCIENCIA

Concientes 13
Semiconcientes 10
Inconcientes 7

Hipotension - Taquicardia - Hipertension

Hipotension 5
Taquicardia 22
Hipertension 5

PORCENTAJE
23.30f0

16.60/0
23.30f0

PORCENTAJE
36.60/0

53.30l0
10.00/0
13.30/0
13.30/0

PORCENTAJE

-43.30/0

33.30/0

23.30/0

16.60/0
73.30f0

i6.60f0

CETONEMIA - CETONURIA - HIPOPOTASEMIA

Cetonemia 15
Cetonuria 19
Hipopotasemia 7
COMPLICACIONES
Kimmestiel-Wilson 5
Otras 8
EVOLUCION
Mejorados 16
No mejorados 3
Muertos 10
AUTOPSIAS

5

DIAGNQSTICO DE INGRESO RELACIONADO

DIAGNOSTICO DE AUTOPSIA

4
COMA UREMICO

50.00/0

63.30/0
23.30/0

16.60/0
26.60f0

53.30/0

10.00/0
33.30/0

16.60/0

13.30/0
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CON

Se revisaron de este coma 33 registros de -los cuales 21

pacientes fueron varones y 12 mujeres.

" EDADES VARONES MUJERES
De 11 a 20 afios 5 2
21230 7 1 8
31240 5 5
41250 2 2
51260 1 1
61270 0 0
712 80 1 1
TOTAL 21(63.60/0)  12(36.30/0)

TOTAL

PORCENTAJE

7 21.20/0

24.20/0

i0 ,30.30/0

4 12.10/0

2 . 6.00/0

0 0.00/0

2 6.00/0

33 1000/0 « GG
F % |
S pgLIOIECA Z
\ e f

&
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PACIENTES POR RAZA

De los 33 pacientes en coma urémico, 30 fueron ladinos y 3

ndigenas (9.00/0)
SINTOMAS PRINCIPALES
Edema
Nausea-vémitos
Dismea

Otros

SIGNQOS POSITIVOS
Anemia

Edema

Signos de
insuficiencia
cardiaca

Retinopatia

Otros

CONCIENCIA
Concientes
Semiconcientes

Inconcientes

13
10

i0

26
15

14

27
4

2

39.90/0
30.30/0
24.20f0
30.30/0

78.70l0
45.40/0

42.40/o0
24.20/0
27.20/0

81.80/0
12.10/0
6.00l0

HIPOTENSION - TAQUICARDIA - HIPERTENSION

protensic’m
Taquicardia
Hipertension

HIPERPOTASEMIA

DIALISIS PERITONEAL

1
14
30

3.0cf0
42.40/0
90.90/0

72.70/0

15.10/0

BIOPSIA RENAL

1 3.00/0

COMPLICACIONES
Brownconeumonia 4 12.10/0
Pericarditis 2 6.00/0
Otmsr 4 12.10/0
EVOLUCION
Mejorado 6 18.10/0
No mejorado 10 30.30/0
Muerto 17 51.50/0
AUTOPSIAS

13 39.90/0

DIAGNOSTICO DE INGRESO RELACIONADO CON
DIAGNOSTICO DE AUTOPSIA

8 24.20/0
COMA HEPATICO

Se revisaron 37 registros de pacientes en coma hepdtico de
los cuales 32 fueron varones y 5 mujeres.

EDADES YARONES MUJERES TOTAL PORCENTAJE

De 11 a 20 afios [ (1] 4] 0.00/0
21230 4 2 6 16.20/0
31 240 9 1 10 27.00/0
41 a 50 9 1 i0 27.00/0
51 a 60. 8 0 8 21.10/0
61 a70 2 1 3 8.10/0
TOTAL 32(86.40/0) 5(13.50/0) 37 1000/0

PACIENTES POR RAZA

De 37 pacieﬁtes en este coma, 33 fueron ladinos y 4
indigenas (10.80/0)
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SINTOMAS PRINGIMALES HIPONATREMIA E HIPOPOTASEMIA

Edema 10 27.00lo 10 27.00l0

Ictericia 5 13.50/0 _ COMPLICACIONES

Néuseavbmitos 4 10.80/0 C.A. Gastrico 1 2.70f0

Otros 3 8.10f0 Hernia diafragmatica 1 2.70l0

SIGNOS POSITIVOS Diabetes mellitus 1 2.70l0

Signos neurologicos 24 64.30/o Bronconeumonia 1 2,70l0

Ictericia 16 43.20/0 Otras 3 8.10l0

Ascitis 13 35.10/0 EVOLUCION

Circulacién colaterial 7 18.40l0 | Mejorados 19 51.30l0

Hepatomegalia 8 21.10lo No mejorados 5 13.50l0

Fetor hepaticus 9 24.30/0 Muertos i4 37.80/0

Telangiectasias 7 18.40l0 AUTOPSIAS

Otros 6 16.20/0 9 24.30/0

CONCIENCIA - DIAGNOSTICO DE INGRESO RELACIONADO CON
| DIAGNOSTICO DE AUTOPSIA

Conciente _ 14 37.80/0 . 18400

Semiconciente : 11 - 27.90/0

Inconciente 12 32.40l0

HIPOTENSION - TAQUICARDIA - HIPERTENSION

Hipotension 3 8.10f0
quuicardia : 14 37.80/ o. .
Hipertension ) 7 18.40/0
HIPERAMONEMIA L |

i8 43.20/0 3 : |
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DISCUSION

De la revisién bibliografica de la literatura consultada se
desprende el hecho de que el manejo del paciente en Coma
Metabélico por Intoxicacion Endogena, estd establecido de una
forma concreta; y que si bien han aparecido wnuevas armas
terapéuticas en la lucha contra estas entidades, el mismo no ha
variado gran cosa en los ultimos arios.

En nuestro medio el manejo del Coma Diabético es el que
mds oportunidad nos dd para estar satisfechos del resultado, a
pesar de la falta de ciertos exdmenes de laboratorio y de
Gabinete.

No sucede asi con los otros dos comas metabdlicos; por
efemplo en el Coma Urémico debido a que nuestras limitaciones
econdmicas y técnicas nQ nos permiten contar con un programa
de hemodialisis crénica y menos aiin de trasplante renal.

En cuanto al Coma Hepdtico aim en los paises mas
desarrollados no se ha llegado a la meta ideal lo cual es el
trasplante de higado.

De los resultados de la revisién de 100 registros de pacientes
tratados en la Unidad de Tratamiento Intensivo del Hospital
Roosevelt obtuvimos que las edades variaron desde los 13 afios

hasta los 77, siendo el grupo de edad con mds pacientes el de los
31 a 40 aFios.

De la totalidad de los pacientes 93 fueron ladinos y 7
indigenas.

En el Coma Diabético se registraron 30 registros de los
cudles resultd una mortalidad de 33.30/o0.

En el Coma Urémico de 33 pacientes murid el 51,50/0.
En el Hepdtico la mortalidad fué de 37.80/o0.

En cuanto al porcentaje de autopsias que se efectuaron en
los 3 Comas fue respectivamente de: Diabético 16.60/0; Urémico




1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

10)
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CONCLUSIONES

De la revision Bibliogrdfica se desprende el hecho de que el
manejo del paciente en Coma Metabdlico por intoxicacion
Endégena estd establecido de una manera segura y clara, y
que el resultado por el momento y con nuestros recursos es
satisfactorio.

El Coma metabdlico en el que se revisé mas registros fue el
Hepatico, con 37 casos siguiéndole el Urémico con 33 casos
vy finalmente el Diabético con 30 casos.

En la incidencia por sexo del total de los Comas Metabédlicos
predominé el sexo masculino con 68 casos de los 100
revisados.

La edad mds temprana en la cual se presentaron estas
entidades fue entre los 11 y 20 afios, con 7 casos.

Los Comas metabdlicos por intoxicacién Endbégena
ocurrieron predominantemente en pacientes de raza ladina,
93 casos.

El porcentaje total de mortalidad en los 3 comas
metabdlicos fué de 410/o.

El Coma que presentd una mayor supervivencia fué el
Hepatico.

Como es lgico suponer el Coma Urémico fue el que
presentd mayor incidencia de mortalidad.

El Coma que presentd mayor niimero de complicaciones fué
el Diabético; observandose el Kimmestiel-Wilson en 5 casos
entre otras complicaciones.

En el Coma Urémico se observaron iinicamente 2 casos de
pericarditis Urémica; y una de las complicaciones del Coma
Hepdtico fue de Diabetes Mellitus.
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