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1.- INTRODUCCION

El presente trabajo de tesis consiste en realizar una investi
gacién retrospectiva de pacientes que ingresaron al servicio de
Intensivo del Hospital Roosevelt, quienes se calificaron de diabé
ticos y se encontraban en estado de coma.

Se revisaron las fichas clinicas de tres afios, encontrandose
21 casos que fueron diagnosticados de Coma Diabético a su ingre
so a emergencia, o bien que ingresaron con otra impresidén clini-
cay se les diagnosticd posteriormente.

BREVE RESENA DE DIABETES:

El problema de diabetes se viene contemplando desde prin-
cipios de la Era Cristiana, los adelantos que se han llevado aca
bo en el tratamiento de la misma, con el descubrimiento de la in-
sulina, han permitido que el diabético logre mejores condiciones
de vida. ‘

El estudio quimico de la orina en diabéticos se inicié en el
siglo XVI. En 1859 se demosird el contenido elevado de glucosa
en sangre de personas con diabetes y se reconocié la hiperglice=
mia como un signo cardinal de la enfermedad. En 1874 se hizo
la descripcidn de la respiracién laboriosa y la necesidad de  aire
del paciente en Coma Diabético. En 1889 se demostré que pue-
de volverse diabéticos a los perros mediante pancreatectomia.

_ Areteo de Capadocia (81-138 D.C.) nos explica el proble
ma de diabetes diciendo: "Diabetes, una enfermedad sorprenden -
te, no muy frecuente entre los hombres, que funde la carne y las
extremidades vertiéndolas en la orina. Su causa es de naturale-
za fria y htmeda, como la hidropesia. Su evolucién es comin,



comprometiendo los rifiones y la vejiga, por cuantd los enfermos ja
més dejan de elaborar agua la cual fluye incesantemente como
cuando se abren acueductos. El carécter de la enfermedad, enton
ces, es crénico y tarda un largo periodo en presentarse; sinembar
go, la vida del enfermo es corta si la afeccién"alcanza su desarro
Ilo completo porque la fusidn es répida y la muerte sobreviene ve
lozmente. Ademés, la vida del enfermo es desagradable y doloro
sa; la sed insaciable; el enfermo bebe excesivamente, pero en
desproporcidn con la gran cantidad de orina, debido a que elimi-
na an més de lo que ingirié; no puede evitar que beba y que pro
duzca agua. Y si alguna vez se abstiene de beber, la bocase lese
ca; el cuerpo se apergaming; las visceras parecen abrasadas; sufre
nauseas, inquietud y de quemante sed; al poco tiempo termina por
morir.

Por tanto, me parece que la enfermedad obtuvo su nombre
de diabetes de la palabra griega que significa sifén porque el IT-
quido no permanece en el organismo por cuanto usa el cuerpo co-
mo escalera, por donde se escurre de él, Los enfermos toleran la
afeccién por algdn tiempo, no muy largo, porque eliminan orina
con dolor y la emaciacidn es mortal; pero poca carne es eliming-
da con la oring.

La causa pudiera ser que algunas de las enfermedades agu-
das tal vez terminen en ella, y durante la crisis estas  enfermeda
des agudas podrian dejar una huella maligna. Tampoco parece
improbable que algin elemento pernicioso derivado de las ofras
enfermedades ataque la vejiga y los rifiones, y este podria ser la
causa de esta enfermedad” (15).

Bating y Best prepararon un extracto de péncreas de perro -
que pudiera disminuir la elevocién de la concentracién  sangui-
nea de glucosa. En 1939 se introdujo la primera insulina de ac-
cidn prolongada. La estructura quimica de la insulina humana

fue descrita en 1960 y en 1964 se sintetizaron las c.qdem.qs f:o.mpg
nentes de la insulina y se pudo combinar con material bioldgica-
mente activo. En 1955 se iniciaron frabajos experimentales que
permitieron el uso de agentes hipoglucemiantes orales. (5,6,12)




Il.- OBJETIVOS

Los objetivos del presente trabajo de tesis son:

Generales

1.- Satisfaccién de un deseo personal en el estudio de
Coma Didbético.

2.~ [Establecer la eficacia de los métodos empleados pa-
ra diagnosticar el Coma Digbético.

3.~ Establecer la importancia de un diagndstico tempra-
no.

4.- Determinar factores més frecuentes que predisponen
al cuadro de Coma Diabético.

Especificos

1.~ Dar recomendaciones de acuerdo a los resultados ob~
tenidos para ayudar al diagnéstico y tratamiento tem
prano .

I11,- DEFINICIONES

Coma: Lo definimos diciendo que es un estado de inconciencia,

patoldgica, de duracién variada. El cuadro de coma es el efec-
to de varios procesos que actian sobre el encéfalo, pudiendo ser
reversible o irreversible.

Conciencia: Como tal entendemos la capacidad del individuo de
responder adecuadamente ante estimulos internos y externos, asi
como al mantenimiento del estado de alerta.

Inconciencia: Es la incapacidad de manifestar una respuesta ade
cuada para estimulos internos y externos. 4,8)

El mantenimiento del estado de conciencia depende de la
sustancio reticular del tronco cerebral, sin embargo, se requiere
también funcionamiento adecuado de la corteza cerebral, y toda
alteracién de una u otra zona conducird al estado de coma. La es
timulacién sensorial tiene un efecto doble: conduce al  cerebro
la informacién del mundo exterior y proporciona energia que acti
va aquellas partes del sistema nervioso de las cuales depende de
la conciencia.

Un adecuado flujo sanguineo, con metabolismo celular ade
cuado determinard el correcto funcionamiento cerebral, por lo tan
to un trabajo celular reticular anormal con deficiencia en el con
sumo de oxigeno serén desencadenantes bésicos en el estado de

coma. (4,6,8)

Instalacidn del estado de coma: Puede ser de instalacién aguda,
pero puede haber prédromos y que son grados previos de coma.

Entre el estado de alerta y el de coma hay una serie de eta




pas que lo anuncia: un individuo mentalmente alerta puede pa-
sar primero a la etapa de confusién y exitacidn, luego a l[a de
somnolencia y de alll a la de estupor, profundizédndose en el se=
mi coma y caer finalmente en el coma profundo. {4)

Cetoacidosis: Disminucién de la reserva alcalina de la sangre,
por formacidn excesiva de cuerpos cetdnicos.

V.- QUE ES COMA DIABETICO CON CETOACIDOSIS

La causa més comiin de coma y cetoacidosis en un pacien-
te con diabetes, es una alteracidn del metabolismo de la glucosa
motivado por una reduccidn de la actividad insulinica, la que es
debida o una disminucidn del aporte de insulina exdgena o bien
gue las necesidades de insulina se aumenten por alguna situacién
especial como por ejemplo el siress agudo. 8,15)

Lo elevada frecuencia de diabetes implica la posibilidad
de su coexistencia con otras afecciones que puedan dar lugar al
desarrollo de acidosis metabdlica o bien conducir al estado de co
ma.

_ La acidosis y el coma diabético son las complicaciones agu
das més importantes en la dicbetes, Como comsecuencia de la de
ficiencia de insulina se producen los siguientes procesos metabé-
licos.

1.- La penetrocidn de glucosa en la célula insulino sensibles
rd e * - k3
(mésculo y tejido adiposo) se reduce drésticamente.

2.- El glucdgeno hepético se transforma en glucosa.

3.- El déficit de glucosa intracelular determinaré fa liberacién
de 4cidos grasos libres o partir de triglicéridos de tejido
adiposo. Estos &cidos se utilizan como combustible, y dan
lugar a formacidn de cuerpos cetbnicos.

4.- Lo hiperglicemia producida por aumento de la gluconeogé
nesis llevaré a la deshidratacién simple por  hiperosmola-

ridad. (15)




5.- El exceso de cuerpos cetdnicos se acumulan en la sangre
produciendo cetonemia. El organismo tiende a neutralizar
estos cuerpos Gcidos, primero con amortiguadores, luego a
hiperventilar para perder &cidos y luego a excretarlos en la
orina. El cuerpo écido debe excretarse unido a una base
y por ser el sodio el 16n extracelular més abundante la na-
triuresis con cetonuria es un factor de deshidratacin.

'El exceso es tal que el rifién y los amortiguadores no bastan
para compensar, produciéndose trastornos que se manifiestan por
néuseas, vémitos, dolores abdominales, deshidratacidn, insuficien
cia circulatoria y obnubilacién de la conciencia que llevanal co
ma y eventualmente si no se tratan a la muerte. (4,8,15).

La deficiencia en el aprovechamiento de oxigeno probable
mente sea determinada por el exceso de cuerpos cetbnicos, extra
ordinaria deshidratacién o por el desequilibrio electrolitico.

El exceso de glucosa en la sangre por aumento de la gluco
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gendlisis (y por la falta de utilizacidn de glucosa), producirduna

hipertonfa del Ifquido extracelular que rodea la célula, lo que

producird un gradiente que haré que pase el ITquido de la célula
hacia el intersticio y luego hacia lasangre. Esto da lugar a:

1.- Deshidratacién intracelular con tendencia al edema extra-
celular. La hipertonia extracelular tiende a la deshidrata
cidn cerebral y en menos grado el choque.

2.- El abundante aporte de glucosa al tibulo renal, haré que
éste la reabsorba al méximo de su capacidad, pero una vez
sobre pasado el umbral de reabsorcién la glucosa se perde-
ra en la orina produciendo una diuresis osmética. 8,15).

CUADRO CLINICO Y DE LABORATORIQ: El paciente se encuen
tra estuporoso o comatoso con grado variable de deshidratacion,
diuresis disminuida y respiracisn caracteristica (Kussmaul). Por el
estado de conciencia del paciente, generalmente se dificulta el
conocer antecedentes de diabetes y el tratamiento que ha mante-
nido, asi como probables foctores que desencadenaron el cuadro
de coma. Generalmente este tipo de informacidn se obtiene por
un familiar cercano que lo acompafio a la sala de emergencia, -
Pueden encontrarse al examen fisico signos de deshidratacidn ta-
les como lengua y piel secas, falta de sudor, hipotonia de globos
oculares, hipotensién arterial, oliguria y aliento a acetona (olor
a fruta).

El examen fisico nos lleva al conocimiento de otra patolo—
gfa a lo cual podemos responsabilizar, en el momento inicial de
ser la causa desencadenante de coma, sin embargo practicando -
un examen rdpido de orina para determinar glucosuria y cetonu-
ria podemos tener bases para determinar el diagndstico inicial vy
fa conducta a-seguir. _ =

Los exdmenes de laboratorio nos revelardn: cetonuria, glu
cosuria, cetonemia, hiperglicemia, disminucién del pH sangui-

neo. (8,15)

TRATAMIENTO GENERAL: Los objetivos del tratamiento son:

a.- Suprimir el factor inicial del trastorno

b.- Corregir el trastorno homeostatico ya causado durante | a
evolucidn del coma, corrigiendo acidosis metabdlica des~
equilibrio electrolitico y los trastornos hemodinémicos volu
métricos. B

c.~ Suprimir la causa desencadenante, ya sea una  infeccidn,
stress, deshidratacidn, etc. ‘




La correccibn pronta y eficiente de estas alteraciones tie-

ne como resultado una buena evolucién en el cuadro que se pre-
senta. (15)

PLAN TERAPEUTICO: Es recomendable para un mejor tratamien
to el ajustarse a un plan establecido debido a la urgencia del ca
0.

LA CONTINUIDAD en el tratamiento es fundamental para el -
éxito en la evolucidn del coma dicbético. Af sospechar un pro-
blema de cetoacidosis y coma se procede a efectuar un examen
de orina pare determinar la existencia de glucosuria y cefonuria.
Se determinaré también la existencia de una posible infeccidnuri
naria. Se tomarén muestros sanguineas para investigar glicemiay
cuerpos cetdnicos en sangre. ‘

LOS EXAMENES ADICIONALES que deben hacerse incluyen re
cuento globular completo, determinacidn de hemoglobina y hema
tocrito, dosificacidn de sodio y pofasio asi como nitrdgeno  de
urea y credtinina, Se fomardn muestras para determinacidnde ga-
ses arteriales y pH sanguineo. (4,10).

EL ELECTROCARDIOGRAMA serd de utilidad para determinar

probable hipokalemia o hiperkalemia asi como para precisar el es
tado cardiaco y vascular coronario.

LOS SIGNOS que deben observarse con especial detalle en el
examen fisico del enfermo son: estado de conciencia, reflejos ten
dinosos, tipo de respiracidn, ritmo cardiaco, presién arterial, pre
sién venosa central o periférica, estado de hidrataciény determi
nar todo posible foco de infeccién. (2,4). -

TRATAMIENTO INMEDIATO EN LAS PRIMERAS DOS HORAS:

Es recomendable, teniendo en cuenta los signos clinicos, asi co-
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mo los antecedentes de diabetes 'y la presencia de glucosa en la
orina y cuerpos cetdnicos, no esperar obligadamente los demés re
sultados de laboratorio para iniciar el tratamiento, yaque el -
tiempo es de mucho valor para una evolucidn satisfactoria.

LA INSULINA CRISTALINA Es el tratamiento exclusivo de la ce
toacidosis. Lo dosis varfa seglin diversos autores entre 50y 200
unidades internacionales por via subcuténea o intravenosa debien
do tener en cuenta la susceptibilidad del paciente a la insulina.
(15) | -
La aplicacibn de soluciones infravenosas dependeré del es-
tado de hidratacidn y acidosis y se recomienda no excederse de
tres mil centimetros cGbicos en las primeras ocho horas. El aumen
to de diuresis mayor de 50 cc por hora nos daré una pouta de co-
creccién de deshidratacidn y los liquidos serén manejados segdn
la presién venosa central. El tipo de IlTquidos a usar es solucién
salina, sin embargo cuando la concentracién de glucosa en san=
gre se encuentra por debajo de 300 mg % se hace necescrioeluso
de solucién de dextrosa en agua al 5% para prevenir una  recc=
cién hipoglicémica. '

La dosificacidn de insulina debe basarse en controles seria
dos de glicemia y cuerpos cetbnicos en sangre, efectuandose co-
mo minimo un contro! cada hora o cada dos horas. La desis de in
sulina necesaria varia en cada paciente, no existiendo dosis de-
terminada; sin embargo, podemos establecer el siguiente cuadro
y tenerlo presente a la hora de dosificar insulina en paciente co-
mafoso o no comatoso: (2, 4, 8, 15).




DOSIS (UNIDADES) INICIALES DE INSULINA
RECOMENDADAS: (15)_ |
Fscala de la glucosa sangufnea
menos 600 600 - 1000 1000mg. o més
Tipo de paciente: mg. x 100cc _mg. x 100cc

" Adultos encoma 80-100... 160 = 200 .. 320 - 400
Adultos noen - '
COMO s eceaas ve. 25- 50... 50-100 .. 100 - 200

TRATAMIENTO MEDIATO

DE LA SEGUNDA A LA SEXTA HORA: Los controles siguientes
de glicemia y cetonemia, deben efectuarse cada hora o cada dos
horas de acuerdo a estos exémenes se determinarén la dosis de in
suling a utilizar. Generalmente después de tres dosis de insuli=
na, la reduccién de la glucosa y acefona en orina permite la ad=
ministracién de cinco unidodes de insulina corriente por cada =
cruz de glucosa en orina. '

Existen casos de una baja respuesta terapedtica, por lo que
las dosis deben ser aumentadas entre 50-100 unidades de insulina
dependiendo de la concentracidn de glucosa.

Se recomienda que el primer litro de soluciénsalina  sea
utilizado durante la primera hora u hora y media de fratamiento
y luego el segundo litro durante las dos o tres horas siguientes.
Pueden utilizarse también soluciones de lactato de sodioy bicar
bonato, especialmenrte en caso de acidosis extrema. Durante es-
te segundo periodo de tratamiento, hay que tener presente ta ex=
creta urinaria, ya que si es menor de 20cc por hora, una sobrehi
dratacidn puede conducir a un edema pulmonar agudo, por el coE
frario ung excreta de 50cc por hora seré un parametro adecuado
para determinar la correccién de la hidratacidn. Es recomenda-
ble que en las primeras 24 horas fas soluciones no se excedan de

5,000cc.
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Después de cuatro o cinco-horas, hay que efectuar determi
naciones de potasio y efectuar la restauracidn correspondiente,ya
que éste es un elemenfo que se pierde en cantidades  considera-
bles durante la cetoacidosis. Los signos fisicos de la deficiencia
de potasio puede incluir flacidez muscular, debilidad, respira-
cibn répida y superficial, arreflexiay cuadriplejia. -

TRATAMIENTO ENTRE LAS 6 Y 24 HORAS DE HOSPITALIZA-
CION:

1.- Dosificacidn de glucosa cada 6 horas y glucosuria y cetony
ria cada dos horaos.

2.~ Aplicecidn de insulina a) si lo glicemia es superior a 200
mg% se usarén entre 20 y 100 unidades subcutdneas; b} Si
es inferior a 200 mg%, se usaré segin el resultado de la -
lectura y anofacién por cruces como se explicd anterior-
mente.

Si aGn persiste la deshidratacidn, se usarén soluciones isotd
nicas salina o glucosada al 5% méximo si aGn hay acetonuria. En
la fase post~aciddtica de diuresis importante {poliGrica) es funda
mental la administracién de potasio.

TRATAMIENTO DURANTE EL SEGUNDO DIAY LOS  SUBSI-
GUIENTES: '

Es fundamental el establecer una dieta adecuada, y efec—
tuar una reevaluacidn del programa terapedtico a que estaba so-
metido, para investigar los posibles factores que llevaron al co-
ma. El paciente puede necesitar una reeducacién sobre los méto
dos de combatir las complicaciones infecciosas; recordéndole -
que no debe omitir su dosis de insulina y hay que instruirsele so-

bre lo dieta. (2,4,8,15)
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V.- QUE ES COMA DIABETICO SIN CETOSIS
(HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR)

Antiguamente se consideraba que la acidosis del diabético
era de presentacidn casi exclusiva en el joven, pero posteriormen
te se ha venido a conocer el coma diabético sin cetosis, que esca
«i exclusivo del adulto o el anciano entre los 30 y 80 afios .

Se ha tratado de enfocar en forma correcfa, pero el proble
ma principal consiste en determinar cual es la terapettica liqui=
da adecuada g este tipo de complicacién. (8,11)

La mortalidad para este proceso es elevado, por lo cual se
ha tratado de especificar el tratamiento adecuado, sobre todo por
un alto porcentaje de fallecidos dependen de deshidratacién gra-
ve.

En este cuadro existe hiperglicemia, hiperosmolaridad pero
no cetosis, que también produce deshidratacién severacon coma
acentuado. Existe una deficiente glucélisis, pero noexiste neoglu
cogénesis y lipdlisis, responsable de la cetogénesis y cetonemia
con acidosis. La preponderancia de hiperglicemia, deplecién de
sodio, o deplegidn de ogua en un paciente influyen en la selec-
cién de una terapedtica inicial . La hiperglicemia produce severa
y constante diuresis osmética. Su instalacidn es lenta, en dios o
semanas, durante las cuales el paciente se va deshidratando pese
a su gran polidipsia. Estos pacientes pueden estar letargicos, con
grandes hiperglicemias, o comatosos sin hiperglicemias especial-
mente acentuadas. (3,11)

_ La terapetica inicial consiste en la combinacién de insuli
na con solucidn salina hipoténica, sin'embargo hay que tener pre
sente lo siguiente: ' :

1.- Si un paciente con coma diabético hiperosmolar no cetdsi-
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co presenta choque -hipovolémico el fratamiento . ha de ser
a base de solucidn salina isoténica o dilatadores del volu-
men plasmético sea cuales sean la Tndole hipoténica del dé
ficit de ITquido corporal o la osmolaridad de los ITquidos
corporales. :

2.- La administracién de dosis elevadas de insulina en pacienF
tes gravemente hiperglicémicos puede ser peligrosa. ®,11)

A la mayor parte de pacientes se ha diagnosticado diabetes
en edad madura, y se han controlado en forma satisfactoria, noha
biéndose presentado con anterioridad cuadro de cefoacidosis, sin
embargo existen también pacientes que no tienen antecedentes de
diabetes. '

Generalmente existe un factor desencadenante, otros  pa=
cientes presenton Gnicamente poliuria, polidipsia, y polifagia. La
deshidratacién es caracteristica clinica a-su ingreso al  hospital,
con presencia de fiebre y choque en algunos casos, asi mismo el
paciente se puede encontrar desde desorientado hasta presentar -
convulsiones focales o tipo gran mal.

Debido a que en algunos pacientes no existe antecedentes
de diabetes puede diagnosticarse al inicio un accidente cerebro
vascular. (3,9,10).

DATOS DE LABORATCRIO:

.- Glucosuria 3 6 4 cruces sin cetonuria

2.- Hiperglicemia acentuada

3.- Ausencia de cefoacidosis

4.- Alteraciones en las concentraciones séricas de sodio
5.~ Alteraciones en ia osmolaridad plasmatica.

Existe pérdida de potasio, debido principalmente a la pér-
dida urinaria durante la diuresis osmética. (1,3,9)
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PATOGENIA: Generalmente el pa¢iente con diabetes de inicia
cidén en la madurez se expone a un elemento de accién diabetogé
nica, por lo que existe una hiperglicemia y glucosuria persisten-
te, por lo tanto existird una disminucidn de secrecién de insulina
por fatigabilidad de las células beta del pancreas; disminuyendo
la concentracidn plasmética de insuling, sin embargo la cusencia
de insulina no es fotal y la pequefia cantidad existente inhibe la
fiberacidén de dcidos grasos libres por el tejido adiposo, no  pre-
senténdose asi’ la forma cetoacidbtica,

La fase de hiperglicemia y glucosuria es muy prolongada, -
desarrolldndose asi’ una deshidratacidn severa con deplecidnde so
dio, potasio y agua. (8, 11)

TRATAMIENTO: 1.- Solucién salina normal.. El choque hipovo
lémico constituye el problema més grave para la vida del pacien

te y la solucidn salina hipotdnica puede no reparar con  rapidez
el déficit de sodio. (11) ‘

Previo a la iniciacién de solucién salina hay que evaluar
la presién arterial . Cuando se ha corregido el déficit de sodio
se inicia la correccién del déficit de agua. Cuando se comprue-
ba que fa deplecidn de lquido corporal es hipoténica y quese ha
corregido la deplecidn de sodio, se inicia el tratamiento con I~
quidos hipotdnicos. Cuando més alta sea la osmolaridad més hi-
potdnicos serén los ITquidos utilizados.

En esta etapa estdn indicados la utilizacién de solucidn sa
lina hipoténica. Si hay oliguria o signos de un exceso de  sodio
se dard agua en forma de soluciones de levulosa.

Cuando existe una buena hidratacién y una osmolaridad efi

caz generalmente el paciéente ya puede tomar Ifquidos por via -
oral, y los mecanismos renales normales por recambio de sodio y
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agua corrigen anomalias residuales de agua y sodic. La teraped-
tica insulinica controla la hiperglicemia y la glucosuria. El pota
sio sérico determinard la utilizacidn del mismo en las soluciones
intravenosas.

Altas dosis de insulina son innecesarias, y pueden ser hasta
peligrosas, debido a que no existe resistencia a la insuling.

La terapia excesiva con insulina en un paciente con défi-~
cit de sodio puede producir shock hipovolémico, ya que la dismi
nucién rapida de glucosa sanguinea deja insuficiente soluto osmd
tico extracelular para proteccién contra paso neto de agua al es—
pacio infracelular. (1,3,9,11)
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VI.- MATERIAL Y METODOS

E| presente trabajo sobre coma diabético se efectud s obre

o . R 0 L4 -
casos que ingresaron al hospital Roosevelt con esta impresion cli-
nica; y en pacientes que originalmente tuvieron ofro diagnéstico,
pero que por exdmenes de laboratorio se determind "Coma Diabé

tico".

Se efectud la revisidn de Historias Clinicasde 1975 a 1977, tomén
dose en cuenta los siguientes datos:

a)
b)
c)
d)
e)

Edad del paciente.

Sexo.

Motivo por el cual el paciente consulté al Hospital .
Estado mental e impresién clinice asu ingreso.
Medicamentos de control y factores de descompensaciodn.

Se revisaron también [os laboratorios practicades a su ingre

so, haciéndose una comparacién con los resultados prese ntados
cuando el paciente fue dedo de alta,

Se efectGa asimismo una comparacidn entre las  cantidades

promedio de insulina utilizadas en los primeras 24 horas, y el va
lor de glicemia a las 24 horas de tratamiento.

i8

Vil,- UNIVERSO DE TRABAJO

Seccidn de Registros Médicos del Hospital Roosevelt.
Biblioteca de Hospital Roosevelt.

Biblioteca Central de la Universidad de San Carlos de Gua
temala.

Departamento de Estadistica del Hospital Roosevelt.
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VIll.- ANALISIS Y PRESENTACION DE DATOS

CUADRO No. 1

SEXCO Y EDAD
Edad en afios Sexo %
Masc . Fem. Total
20 - 30 3 2 5 23.8
31 - 40 : i 3 4 19.05
41 - 50 4 2 6 28.57
51 - 60 2 2 4 19.05
61 - 70 - i i 4.76
71 - 80 - 1 i 4,76
Totales: 10 11 21 100.00%

El mayor nimero de pacientes (28 .57%) se hallaban enire
los 41 y 50 afios. Mo existe mayor diferencia entre sexo masculi
no y femenino. -
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CUADRO No. 2

MOTIVO DE CONSULTA AL HOSPITAL ROOSEVELT

Pardida de fa conciencigesssoe- Weaseasessnnas veinesesea 14
Polidipsia, Polifagia, Poliuficsvosessscaasensases eeanes 6
Cambios de conductt sevasessnacoearsanenrrreseeenroes 2
Fiebre...oooesevssne R vesonse oo 1
OF1OS v vavessonussessnasroaeasssoaensssesss heen o .. 5

Catorce pacientes presenfaron como sTntoma principal pér-
dida del conocimiento, seis el sintoma principal fue polidipsia,
polifagia y poliuria. Cinco de los pacientes presentaron diversos
motivos, siendo esfos: vémitos, diarrea, deshidratacién. Eltiem
po de evolucidn fue variable, de pocas horas de haberse presen-—
tado el cuadro hasta varios dios, ilegando un paciente a  tener
fiebre de 15 dias de evolucibn.

CUADRO No. 3

ESTADO MENTAL A SU INGRESO

COHCienTe: .-o'n-lo.' ------ ss o s eor e ssada eI # 40 woo 0w ed0 3
Obnubilado: veaescosnsocaasss taonseevass Veeesasosenes 4
Inconciente: seec ovsocs Ceeiaeeassssvaans veeessasaces . 14

Catorce de ellos se encontraban inconcientes, presentando
un promedio de 17 horas en este estado.
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CUADRO No. 4

IMPRESION CLINICA DE INGRESO

Coma Diabético . eeeeersoccaasassasssosssasssnna coveas 7
Acidosis Diabética cvveeceoroconcaronns e eaaniaos .. 5
Meningitis Sepsis: ccavievanreronsocoassns seasass ceeees 2
Accidentes CerebroVosculares: voveeerioncereasioaceoas . 2
o8 eescancoscos teeoanaasescencsornvsesasanassssecas 6

En siete de los pacientes se tuvo la impresidn clinicade Co
ma Diabético. Tres de los casos se relacionaron unos con  acci-
dente cerebrovascular y meningitis, asi como también hubo un pa
ciente en el cual se tuvo la impresidn ciinica de sindrome de abs

tinencia.
CUADRO No, 5
CAUSAS DESENCADENANTES DEL COMA
Abandono en tratamiento diabético: ..o.evene. ceesoornns 9
Causa Infecciosa: ...... teeesaas feeeinsessnenoeans veas 11
Otros: vounen seooscandeneensas Cesossiesnesocsassasena 4

La mayor parte de causas que desencadenaron el cuadro fue
ron de tipo infeccioso, once en total, y nueve por abandono del
tratamiento antidiabético, ya sea insulina o hipoglicemiantes ora
les. '
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CUADRQO No. 6

SIGNOS PREDOMINANTES

Neuroldgicos: vv.veunnn.. Cesttesncactasevenas tivesaace 19
Desequilibrio Hidroelectrolitico: ......... Chereraasanaas 19
Qlor Acetona: ... .veivunnnnn.. Cerseaseaeeeaaaa, .ves 10
Respiracién Kussmaulf: ........ ... 12

o Diecinueve pacientes presentaban problemas de tipo neuro
I8gico, asi’ como desequilibrio hidroeléctrolitico que fue hallado
en la mayor parte de ellos, sin embargo Gnicamente diez presen-
taron olor a acetona y 12 respiracidn caracterfstica (Kussmaul).
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CUADRO No. 7

DATOS DE LABORATORIO AL INGRESO

CUADRO No. 8

DOSIS PROMEDIO DE INSULINA EN LAS PRIMERAS 24 HORAS
Y VALORES PROMEDIQO DE GLICEMIA, TOTAL DE LIQUIDOS

Glicemia: .ieviaoeess Seeanons .. 638 mg/ 100 ml. promedio
Cetonemia: «ceesesonsecacons co.. Positivo en 16 casos.
Cetonuria: s..voesves Careroeeens Positivo en 9 casos.
Glucosuriat seceensn. creessesas.s Positivoen 18 cosos.

Insulina promedio en 24 horas....... ceeean .. 100 UL,
Glicemia promedio en 24 horas después de Hosp.  300mg ./ 100cc
Sol IV en primeras 24 horas: «..v.veeaeeesss 9750cc

En promedio fos valores de glicemia sé hallaron entre - 600
Q, . L]
mg%, observando tres casos en los cuales la hiperglucemia esta-
ba por arriba de un gramo x 100cc.

Los cuerpos cetbnicos se enconfraban presentes en la  san-
gre en 16 casos, no especificandose la cantidad de los mismos. -
AsT también se encontrd cetonuria en 9 casos investigados.

Lo glucosuria fue positiva cuatro cruces en 13 de los pa-

cientes y tres cruces en cinco, no enconfrandose valores en tres
de los casos.
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En los primeras 24 horas de hospitalizacién las dosis prome
dio de insulina utilizadas fue de 100 Ul. combinando estas dosis
por via endovenosa y subcuténea, hubo casos en que fueron nece
sarias dosis més altas, siendo la mayor de 200 Ul. en un pacien-
te.

A las veinticuatro horas de iniciado el tratamiento los va-
lores de glucosa sanguinea bajaron en promedio de 300 mg./ 100cc
sin embargo, aquellos pacientes en que fue necesaria una dosis
més alta de insulina, la disminucién de glicemia fue més lenta
permaneciendo por arriba del valor promedio.-

La hidratacién se inicid con solucidn salina isotdnica, en
promedio se utilizaron 5750 cc de solueidn saling;  cuando los
niveles de glicemia se encontraban por debajo de 300 mg.  por
100 cc se combinaron con soluciones dextrosadas af 5%,
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CUADRO No. ¢

CONDICION DEL PACIENTE AL EGRESO

CUADRO No. 10

CAUSAS DE MUERTE

Fallecidos «veeveas sasasesne sesascovesson teasesnsasnosa 13

Mejorados <evvicoares tesenacsans sessaccassasnaus eesss B

El 61.9% de pacientes fallecieron en las primeras 24 horas
de su ingreso, no hobiéndose normalizado su estado de  hidrata-
cién. De los 8 pacientes que egresaron mejorados tuvieron como
tratamiento insulina NPH en promedio de 40 Ul por via subcutd-
nea cada 24 horas.
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BronconeumoniQ  ss-eesesossns AN . 3
Coma DiabHiCo vevervrmasraraanassamareaneanes feenas . 3
Sin diagnéstico final c..ooeieenes sesesneresnannas cias 3
HipoglicemiQ wuoeesesseesosssrmsonursrrensrorrseests 2
infarto Miocardio . ..oeceve-en P Creeeassenns . i
Edema Agudo de Pulmdn o ..ooveerrerarnrnrnrmenmneee 1
Total ceevvcenacnre iesenentase s Cereeasssansuas 13

Tres pacientes fallecieron de bronconeumonia segin el in-
forme médico final, asimismo tres pacientes no recuperaron su. es
tado mental, falleciendo en estado de coma, y se clasificd como
causa de muerte Coma Diabético.

" En tres de las historias clinicas revisadas no se encontrd in
forme final de causa de muerte por lo que se tomaron como sin
Dx. final. La hipoglicemia fue causa de muerte en dos pacien=
tes. El Infarto de Miocardio y Edema Agudo de Pulmdn se encon
#r6 como Dx. final en dos de los pacientes.
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IX.- CONCLUSIONES

No se han efectuado los examenes de laboratorio en forma
completa para la ayuda del diagnéstico y evaluacién ade-
cuada al ingreso del paciente a emergencia. (El volumen
de trabajo y la faita de recursos en el laboratorio hacen di
ficil la obtencidn de laboratorio adecuados).

El tratamiento efectuado a pacientes con diagndstico  de
Coma Diabético estéd de acuerdo o lo sefialado en la litera
tura médica. :

La insulina cristalina es el medicamento que se utiliza en
las complicaciones diabéticas.

Ef grupo etario més afectado fue de 41-50 afios, no exis-
tiendo mayor diferencia entre sexo masculino y femenino.

El estado mental del paciente a su ingreso, inconciente, ha
sido factor limitante para el conocimiento de  antecederi-
tes diabéticos en la mayor parte de ellos. '

Las causas desencadenantes del coma diabético més impor-
tantes fueron de tipo infeccioso y por abandono del trata-
miento antidiabético.
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10.-

El tratamiento establecido al ser dado de alta en el hospi=-
tal fue de insulina y dieta apropiada.

No se ha efectuado diagnéstico diferencial entre coma dig
bético con cetoacidosis y coma diabético hiperglicémico -

hiperosmolar sin cefoacidosis, por las razones explicadas
en conclusién No. 1.
La deshidratacidn asi como signos neuroldgicos han sido

las caracteristicas predominantes a su ingreso.

No existen estudios anatomopatoldgicos en ninguno de los
. -
fallecidos, en los que por diversas razones no se efectud -

autopsia.
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X.- RECOMENDACIONES

Hacer énfosis en los pacientes que han sido dades de alta

para que lleven un control adecuado y periddico de  gluco

sa en sangre y orina, asi como llevar una dieta adecuada y
el tratamiento establecido.

Indicar al paciente cuales han sido las causas que han des-
encadenado el cuadro de coma diabético que lo llevé al =
hospital, e instruirlo para evitar las mismas .

Insistir en el paciente para que asista o sus controles  pe-
riddicos para evaluar mejor la efectividad del  trotamien-
to.

Que el médico esté conciente del problemay lo tome en
cuenta como diognéstico diferencial en pacientes con al-
teraciones de la conciencia.

Serfa ideal efectuar en todo paciente que se sospeche o
que tenga signos de descompensacién diobética  exdmenes
completos de laboratorio para determinar en forma  répida
la existencia de cetoacidosis o de hiperglicemia.
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