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INTRODUCCION.

Diabetes Mellitus como entidad clinica y especifica-
mente Coma Diab&tico, han sido reconocidos adecuadamente
- desde la antiguedad (1) (2) (3). Aretaeus 20 a. de c. men-
" ciondé un sindrome caracterizado por poliuria, polifagia y
- poliuria, proviniendo ésta filtima de la raiz griega "co--
" rrer a través de o yaciarse". En el siglo XVII Parasel--
sus describid el sabor dulce "a miel" de la orina, utili-
zando desde entonces el término "mellitus" para su des——-
cripcidén. En 1874 Kussmaul describid la sed de aire vy la -
respiracidén laboriosa del paciente en Coma Diab&tico, uti
lizando con su nombre este tipo de respiracidn desde en-—-
tonces. (1) (3) (12) .-

iMétivados’ por-la~falttasde éstudiosnadecuados y espe-
- s q - 3 n .
cifigos sobre Coma Diabético en nuestro medio, nos vimos
interesados en realizar la presente investigacidn sobre -
la frecuencia e incidencia de las principales causas pre&i
disponentes de Coma Diab&tico y sus consecuencias inmedia
tas y ulteriores.

En la actualidad solamente se especula acerca de las
causas que predisponen con mayor frecuencia al desarrollo
de un estado de Coma en pacientes diab&ticos descompensa-
dos, no existiendo en muchos paises del orbe y especifica
mente en nuestro medio un patrdn standarde al respecto _—

(7))

El tema en cuestidn dista de ser comprendido en su -
totalidad, especialmente en lo referente a tratamiento a
pesar de la amplia informacidn extranjera con que se cuen
ta, ya que los patrones clinicos son variables segiin dife
rentes escuelas (6). .

Por tal razdn, nos vemos motivados a efectuar el pre
sente estudio, que por su género es de los primeros que -
se realiza en nuestro medio y mis especificamente en el -
Hospital Roosevelt de Guatemala, dedicando esta investiga
cidn al gremio m&dico y estudiantes de Medicina en forma-
cidén, quienes podrin contar con un instrumento sencillo vy
actualizado acerca de las causas, fisiopatologia v trata-
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~ JUSTIFICACIONES

* Basindose en el hecho de gue no existen estudios adecua
dos sobre Coma Diab&tico en nuestro medio, se justifica 1a

presente investigacifn, tomando en cuenta la importancia =-
de esta entidad clinica, en lo que respecta a la dificul--

‘tad en su manejo, Y consecuente mortalidad reportada pof‘h

muchos aukores en estudios extranjeros de grandes series -

(2) (8) (14).

* Que el médico guatemalteco cuente con un instrumento a-
decuado y prictico en este estudio, para mejorar afin mis =
Su comprensién en lo referente a Coma Diab&tico.

* Conocer la principal causa predisponente de Coma Diabé~
tico en nuestro medio.

* Comparar el diagnbstico, manejo Y tratamiento de Coma -
Diab&tico en nuestro medio con la literatura extranjera,

* Efectuar una comparacifn de 1la predisposicibn del pa-—-
ciente Diab&tico tipo:Juvenil y tipe Adulto a desarrollar
estado de Coma.




DIABETES 'MELLITUS

. ~6m~
1V~ REVISION BIBLTOGRAFICA

GENERALIDADES.
1- Historia:

2=

' za por hiperglicemia y glucosuria, al mismo tiempo con

Diaketes Mellitus como entidad clinica seria, ha
do reconocida desde la antiguedad (1) (3) (12) (18). Fué
descrita por Aretaeus 20 a.de c. con el nombre griego
nificando "correr a través de" debido a la paliuria pre-
sentada. En 1675 Dobson describid que lo dulce de la
na se debfa a su contenido de azficar (1) (3). En 1795 Rp
llo fué el primero que recomendd la dieta restringida en
el manejo de la enfermedad.- (3).

Bl sindrome Clinico de Acidocis Diab&tica y Coma
adecuadamente descrito por Kussmaul en 1874 (1) (3).
fio 1921 es recordado por todos los diab&ticos cuando B
ting v Best descubrieron la Insulina (4). Luego en 19
Hagedorn.demostrd la accidn prolongada de la Insulina
binada con protamina (4). En 1950, la accidn de la in
lina en aumentar la utilizacién de glucosa por la célu
es firmemente demostrada, ya seasaumentando la accidn
la hexoquinasa y/o aumentando simplemente la entrada p
la utilizacidn. En 1957 Loubatieres introdujo la hipogl
cemiantes orales y en 1966 Katsoyani llegd finalmente a =
la sintesis completa de la hormona (1) (3) (4).

Definicidn:

Diabetes Mellitus es una enfermedad cr@nica que re-
sulta de una anormalidad en el metabolismo de los carbol
dratos, lo cual es iniciado por una alteracibn en la
¢idn de la insulina (3) (20). ILa enfermedad se caract

cambios en el metabolismo de las proteinas y de las gri
sas, lo cual puede dar lugar a acidosis, deshidratacl
COMA y muerte.— (3) (45) (46).

Es un trastorno metabflico, geneticamente desarro
do, el cual en su expresibn clinica completa se carac
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za por hiperglicemia en ayunas, enfermedad anterioes-
clerdtica, microangiopatfa vascular y neuropatia (5).

Conocimiento de Diabetes Mellitus es importante
debido a su alta prevalencia,., Ha sido estimado que -~
en la actualidad existe mids de 200 millenes de Diab@-
ticos en el mundo, y despuds de la obesidad y enferme
dades tiroideas es la tercera entidad metab8lica mis
comfin (1). . Estadisticamente, el paciente diab&tico -
se enfrenta no solamente con un periodo menor de so=~
brevida, sino tambi8n con la posibilidad siempre fac-
tible de presentar complicaciones graves, dentro de -
las que se encuentra la mAs grave de todas ellas, el
Coma Diabé&tico.= (1) (11).

El hecho que no se encuentran cambios patelBgi-—
cos en las c8lulas de los Tslotes de Tangerhans en un
niimero apreciable de casos, suglere gue existen otros
factores, ademis de la secrecibn alterada de insulina
que juegan papel importante en la gé€nesis de la enfer
medad en un nfimero apreciable de casos (3).

Herencia, obesidad e influencias hormonales, son
sin duda, la triada cardinal en la iniciacifn de la =:.
enfermedad.

SECUELAS DE DEFICIENCIA DE INSULINA.

*KETOACIDOSIS Y COMA DIABETICO.

a—

Definicidn:

La Ketoacidosis diab&tica severa es definida por la U
nidad de Diabetes de la Universidad de Carolina del Nor
te (USA), como un estado de ketoacidosis con un nivel -

sérico de bicarbonato (HCO3) menor de 10 miliequiwvalen-

tes por litro. Este grado de ketoacidosis diabtica --
"ain sin alteraciones de conciencia” ha sido designado
por algunas autoridades como COMA DIABETICO. (14).-

Mis especificamente, la ketosis diabética y el Coma -
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resultan de una intoxicacifén causada por la acumulacidn -
de un exceso de productos de metabolismo intermediario g
grasas y proteinas, sumado a deshidtaracidn severa y de—v,
plecifén de minerales, iniciado el cuadro siempre por una
deficiencia de insulina absoluta o relativa.- (3).

. Tacidencia:

La ketoacidosis diab8tica y Coma continfian siendo
vistos con bastante frecuencia y con una mortalidad sig
ficativa en la mayorfia de Centros M&dicos (2) (8) (10) (1
Frecuentemente, los regimenes utilizados por muchos méd
cos carecen de una base eientifica firme, y que pueden en
ocasiones llegar a ser lamentables (2). Previo al adve
miento de la insulina en 1921, la ketoacidosis v el Com
eran responsables por miAs del 60% de muertes en pacientes
diabéticos, contando desde entonces en la actualidad co;
un 10% en centros especializados, y manteni@ndose afin
vada en instituciones con escasos recursos técnicos, s
do esto a tomar poblaciones de mayor edad. (8)i(3}) 1

~ EtiologTa: (3) (4) (7) (8) (10) (11) (15) (16) .

Las causas mas comunes de ketoacidosis diab&tica ¥
Coma son:

s

1~ Deficiencia de Insulina

2~ 1Infecciones complicantes

3~ Desconocimiento previo de ser Diab&tico
Resistencia.a:’la Indulina - o

5=~ [Indiscreciones dietéticas en algunos casos (raro).

6~ Otras: Infarto de Miocardio, Accidente Cerebro va
cular, Trauma, cirugia, vémitos y diarrea, tirotox
cosis,.-

T=

Deficiencia de Tnsulina:

Definitivamente es el factor principal desencade
te a desarrollar estado de Coma, por cuanto se 11egais

—s

‘a alcanzar niveles t8xicos de productos del metabolismo

hidrocarbonado, graso y proteinico debido a su ausencia
relativa o absoluta (1)(3). El diabBtico juvenil reque
rird comparativamente cantidades mis grandes de insuli-
na en contraste a los pacientes mayores (3).

‘Infecciones Complicantes:

Se acepta generalmente que los pacientes diab&ticos =
son mis susceptibles a infecciones gue los pacientes =
de edad,.sexo y estado sociceconfmico similar, ) &
Tambi&n se acepta gue las infecciones son mis severas y
dificiles de controlar (3)(7),- :

- =

A-F&ctores_propios del Huesped que predisponen mis a Tn~

fecciones.

*
HIPERGLICEMIA: estudios recientes en personas diabdti-
cas han demostrado que existe movilizaci8n disminuida
de los leucocitos afin en pacientes no ket8nicos con ni
veles de glicemia de 160 a 250 mg% (7) (21), N

*

"KETOACIDOSIss_Bastantes investigadores han encontrado -

defensas celulares alteradas en presencia de ketoacido
sis. Perillie, Molland, demostraron que la fase granu
locitica temprana de la respuesta celular local estaba
significativamente retardada, en- comparacidn con suje=
tos no diab@ticos. Tambifn se demostrB que al corre—-
gir la acidosis, mejord la funcidn celular. Dabos de-
mostrd que la ketoacidosis protegia las bacterias de -
la accidn bactericida del Zcido 14ctico y ha sugerido

esto, como un efecto adicional posible de la ketoacido
Sis en la susceptibilidad a infeccidn, (7) F

FUNCION NEUTROFILICA: Tan y Phair, usando un sistema -
para diferenciar fagocitosis defectuosa de muerte in—-
tracelular han demostrado un defecto en la muerte in—-—
tracelular de estafilococos por los neutrofilos de pa-
cientes diab&ticos con infecciones a Stafilococos Au—-
reus. Ambas anormalidades séricas y celulares parecen
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*BACTEREMIA A BACTILOS GRAM NEG: Esto se relaciona en gran
parte a que el paciente diabatico estd mis expuesto a los
peligros de hospitalizacidn tales como: canalizaciones,
* } 1 cateterizaciones, ademas de los factores mencionados ante

_ JANTICUERPOS: en estos por el contrario, no se han encongf . - riormente con respecto al huesped sumado a infeccicnes —=

trado anormalidades efi pacientes diab8ticos, tanto en 120 propias en los centros de atenciSn (7)(23) (24) ., El trata
sintesis misma de anticuerpos como el sistema Properdina, miento debe ser siempre agresivo.
en la mayoria de estudios realizados.- i

contrihuir al defecto en la fagocitosis y funcidn bacteri
cida observada en pacientes diab&ticos pobremente contro~

lados.

fTNFEGCIGNES DE TEJIDOS BLANDOS: Generalmente se acepta ==
que las infecciones en la piel son mAs frecuentes en pa--—
cienkes diabéticos, lo cual puede estar relacionado en -=
parte al transporte nasal aumentado de Satafilococo en el
diabético (25). Insuficiencia vascular periférica es apa
rentemente el factor contribuyente principal en la inci--
dencia.aumentada de infecciones en las extremidades infe-
riores, siendo reportados Stafilococo y Streptococo como

los mis comunes en flceras de miembros inferiores. El --
tratamiento debe ser bastante agresivo, recordando los a~
gentes penicilinasa resistentes. {7 .

_~ Procesos Infecclosos asoclados a Diabetes M.

 INFECCTONES DEL TRACTO URINARIO: la mayor frecuencia de
cateterizacion, neuropatia y paresiaavesical, y enferme
drenal vascular intrinseca, todas contribuyen en parte
problema infeccioso observado en el tracto urinario en p
cientes diabéticos.

Estudios de autopsia sugieren gue la Pielonefritis cxd
nica es mas comfin en sujetos diab8ticos que no diabgtic
(22) . Igualmente se ha demostrado bacteruria en pacien
diab8ticos ambulatorios que en no diab&ticos en igual ¢
dicidn, Por lo tanto los médicos debemos estar concien
de los factores que predisponen al paciente diabético a
feccidn del Tracto Urinarios

o
TUBERCULOSIS: Siempre ha sido reconocido como un problema

Pastante asociado a diabetes, mds sin embargo la quimiote
rapia ha mejorado el prondstico en estos pacientes. (3) =

(7) @

* INFECCTONES MICOTICAS: CAndida Albicans es un habitante -
normal de la piel, cavidad oral, tracto gastro intestinal
y vagina, e infeccifn local en estas Areas se ha observa-
do con bastante frecuencia particularmente en vagina y ==

piel (26).~

. Investigar signos o sintomas de paresia vesical de lar-
ga duracibn.-

. Identificar sintomas tempranos de obstruccidn del trac=s
to urinario. ‘

3~ Desconocimiento previo de ser Diab&tico:

. Cateterizacidn con su riezgo inherente de sepsis del
" tracto urinario y bacteremia a gram - deben evitarse

' lo posible. A este respecto se ha observado. que pacientes poten—--

cialmente predispuestos a padecer diabetes (obesos, hiper
tensos, antec. familiares y. bajo algfin tipo de stress emo
cional), habian padecido sintomas leves de la enfermedad
(poliuria, polidipsia) sin darse cuenta de su enfermedad
hasta el momento de su ingreso de ketoacidosis. (3).

- Manejar adecuadamente pacientes con vejiga neurbgena.
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4= Reslstencia & la Ensullna-

La p081bllldad de la resistencia a la Insulina en pa--
clentes diab&ticos ha sido discutida por muchos ahos, Se
‘define como la incapacidad. para obtener control satisfac
torio de Diabetes con 200.0 méds U, de Insulina al dfa, -
Tal condicifn puede desarrollarse por inactivacifn de 1a
1nsulina en el sitio de la inyeccifn.o. aumentando destruc
cién en el higado. y la sangre por la Insulinasa (3) (8). =
‘MEs rec;enﬁemente,ﬂantlcuerpos a la insulina han sido pro
- ducidos,~ 3 1

" Resistencia puede observarse tambi&n en pacientes en -
ketoacidosis y Coma severos. Bajo estas circunstancias —
debe ser considerada falla orginica terminal, Otras con—
diciones son también hipotermia, hepatopatfas en pacien--
tes con leucemia u otra malignidad (3) .-
Con respecto a. los. otros factores menc1onados tales como
Indiscreciones diet&ticas, Accidente. Cerebro Vascular,
Traumatismo, Infarto de Miocardio etc. no se encuentra u—
- na descripcidn amplia en cuanto a su predisposicién en la
literatura existente al respecto.-

~ Fisiopatologia.

Bajo ddsis deficientes de insulina y particularmente en
Presencia de infeccifn, hay un rapidu aumento en los nive
les de glicemia con resultante glucosuria (3). EI desgas—
te de calorias debido a la utilizacidn alterada de los ca
bohidratos, estimula la mobilizacidn de grasas y. protei_
(3) (8). En un intento para llenar la demanda caldrica, la
‘grasa depositada es mobilizada, y Acidos grasos son trans—
Portados al higado, donde toma lugar la conversidn a cue
Pos ketdnicos. (1) (3) (8) (12). Acetona es el primero de 1o
Cuerpos ketfnicos que es detectado en la: orina, conforme
la ketosis aumenta, el Acido acetoacetlco vy el B hidroxibd
tirico aparecen (12) (18), " ameddieas gy B

Con alteracién renal, grandes cantidades de metabolitos
Confo

-

acidos pueden acumularse en la sangre (acidemia).

e

me los metabolitos de grasas y protelnas son formados en
exceso, sus niveles sangulneso aumentan, y por ﬁltlmo ex:
ceden la capacidad del rifin para poderlos excretar . (umr:
bral renal). El &dcido aceto-acético en si ejerce un e--
fecto tdxico. El nivel de bicarbonato desciende confor~
me la base se combina con los metabolitos acides y gran-
des cantidades de bases fijas especialmente sodio y pota
sio, son excretados en la orina con los productos acidos
finales, La perdida de esta gran cantidad de bases fi-~
jas y agua consecuentemente, resulta de acidosis v deshi.
drataCLQn, 1o cual altera consecuentemente la utlllzaﬂv~
cidén de la insulina perpetuando asi un circulo vicidso y
agravando la deficiencia (3) (1) (8). Por filtimo, la aci~
dosis y deshidrataci®n pueden llevar a coma y muerte,—
Por lo tanto, entrando mis en detalle, tres elementos
deben ser considerados desde el punto de vista fisiopato
16gico como los claves en el proceso:

1= La ketoacidosis.

2= La deshidratacién hipertfnica.
3~ La perdida:electrolitica, sobre todo de X.

1= KETOACIDOSIS.

Todo paciente diab&tico enfermo, mantiene constan-
temente la hiperproduccidn hep@tica de cuerpos keté-
nicos, proveniente del catabolismo lipoproteinco,. ne
cesario para asegurar la combustifén del organismo, -
insuficientemente cubierto por los glucbcitos. (9).
El valor normal sanguineo de cuerpos ketdnicos que -
es de 5 mg% asciende en estos casos hasta 50 mg%. -
Cuando agregada, interviene una agresi®n cualquiera,
eleva las necesidades de la economia, la lipdlisis -
aumenta y desencadena la aparicidn de una concentra-
cidn patoldgica que alcanza o sobrepasa los 200 mg %

La produccidn de cuerpos ketBnicos, es en cierta —
medida, paralelo.a.la utilizacién celular de la glu-
cosa y de la glucosuria. No hay peligro, mientras ~
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la eliminacibn urinaria de glucosa, sea inferior a 20 -
gr/dfa, teniendo bastante importancia para aquellos ca-
sos que sobrepasan los 100 gr/dfa. Los cuerpos ketdni-
cos, no son.peiigrosos_por_sI“solos, ya que son metabo-
lizados y utilizados a tftulo energ8tico por. las c&lu--

- las musculares. . Su efecto nocivo se ejerce por su aci-

dez, es decir por la acumulacidn de sus lones H, v no -
se manifiesta mis que si los aparatos de regulacidn aci
do bisico (rifibn y pulmbn) son defectuosos. Cuatro me
- canismos son considerados a este respecto:

* Intervencifn de tampones extracelulares:

representados por el bicarbonato que es el primer e~
" lemento de compensacifn. Sus posibilidades son desa
fortunadamente limitadas, sefialada la deficiencia por
“la disminucidn de la reserva alcalina.

La difusifn intracelular de iones H ¥ su neutraliza-
cidn por los tampones presentes en el citoplasma —--

a 4 horas. Su falla es de determinar una salida de —
cationes (K, Mg, Ca y P) y una entrada de Cl y Na.

La compensacifn renal esta igualmente retardada, por
una parte para retener el capital de Na y de NCOE'.Y
Por otra para excretar al maximo los cuerpos ketoni=-
cos en forma de sales de Na y/o los iones H en forma
de NH3.. La excrecifn estd evidentemente reducida en
caso de I. renal.

La compensacifn ventilatroria conlleva finalmente a —
un equilibrio en favor de la salida. de Co2 formado =
en curso de la acidosis, por el HCO3, Esto se tradu
ce por la disnea clisica de KUSSMAul.- \

La interrelacién de estos 4 mecanismos mantienen =
un eqguilibrio mas o menos satisfactorio, mientras la
acumulacidn de iones H no pase de 1200 meqg/dia. E;T
fallo determina una acidosis extra e intracelular, -

. S W ! A
Cuyas consecuencias son graves, pues conllevan-a una
L

(HCO3 ¥y fosfatos de K). es mis tardfa y requiere de 2 .

HTSH

continuada deshidratacidn con nuevas perdidas: de cationes
por la célula y: disminucidn de la resistencia vascular, -
La eliminacifn de cuerpos ketBnicos, conllevan a perdidas
electroliticas por la deplecidn de Na que condicionan es-
pecialmente,

DESHIDRATACION HIPERTONTCA

La hiperglicemia:severa,‘es responsable -de la hiperto~
nicidad de los 1liquidos extracelulares, con los: ciiales el
organismos lucha con una reaccidn poliuropolidipsica. La
hidratacidn global del enfermo es compensada mientras el
aporte hidrico compensa mis o menos. las p&rdidas. FEl e=--
quilibrio es siempre precario Y se rompe muy rapido si la
ingesta de 1%7quidos. se interrumpe o si a las p8rdidas de

- agua se anaden extrarenales.

El coma ketoacidBtico, reune precisamente los elemen——
tos de_&esgomgensaciﬁn,,tanﬁo,mﬁﬁﬂqua.ia'excaservaciSn de
la hiperglicemia demanda un nuevo. esfuerzo. - La elevacidn
de la tasa de glicemia aumenta la osmolaridad del plasma
Y de los 1fquidos extracelulares y desencadena un doble -
mecanismo de defensa.

Hay salida de agua a partir de las cé&lulas, destinada®
4 diluir los especios extracelulares, lo que determina u

& 0 deshidratacidn intracelular, Acompafiando a la poliu-

Yia comienza la eliminacifn renal de Na, para reducir la
Osmolaridad, con lo que se abate la natremia y se eleva

~la natruria.

Limitada en una cierta medida por la descarga de ADH,
S€ produce una deshidratacidn extracelular, con el-resq£
tado de una deshidratacién global de los dos sectores, -
con hipertonicidad plasmitica. Se produce basicamente —
Un tipo de hiponatremia dilocional, lo que contraindica

€l uso excesivo de Na extracelular exbgeno. E1 déficit
de 1iquido vy la deshidratacidn hipert&nica, traen por --—
Consecuencia una disminucidn de la volemia gue afecta ne
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cesariamente la presifn arterial y el funcionamiento re--
nal. Esto todavfa es agravade si las pérdidas digestivas
son abundantes. La pérdida hidrica total variable segfin
el caso es en promedio de 5 a 8 lt,. llegandc a ser en ca-
sos extremos hasta de 18 1lt.

TA PERDIDA ELECTROLITICA.

Junto con la acidosis metabBlica y- la deshidratacidn =
hipertBnica constituye la tercera parte de la fisiolopato
logia del Coma Diab&tico. Los principales son el Na y =
el K, menos el Cl lo que puede alterar del 10 al 20% del
total. ' La perdida se efectlla principalmente a traveés de
1a via renal y resulta de la accidn asociada de diferen-=-
tes mecanismos:

% Na; natruria aumenta antes de la dilucibn del espaecio
e (extracelular) intracelular. 4
Salida moderada pero obligatoria en presencia de la =
poliuria osmdtica. Excrecidn urinaria de cuerpos ke-
ténicos en forma de sales de Na.

* ¥; falta de cationes intracelulares ( K y Mg ) debido
al taponamiento tisular e intracelular de la acidosise
Estimulacién de la concentracidn y secrecidn de Aldos
terona, debido a la concentracifn de 1liquidos extrace
lulares con reintegracifn de Na y eliminacién de K, =
por elevacidn del intercambio tubular distal de Na-k.
La deplecidn de potasio es mas alarmante por cuanto &
sus repercusiones sobre la funcitn miocardia, con ame
naza de colapso cardiovascular y sincope cardiaco. -~
Las pérdidas totales son en promedio de:

. Na; 6-12 gr ( 260~520 meg/lit )
. K ;10-20 gr ( 300-600 meg/lit ) agregando a esto =
las de Mg Cl Ca y P

Diagndstico Clinico.

La mayorfa de sintomas y signos de ketoacidosis severa =

w1

bien reconocidos: vémitos, dolor abdominal, respiracidn
de Kussmaul, deshidratacifn, hipotensidn, taguicardia, -
pérdida variable de la conciencia (10)(1). Hay sin em--
bargo,. ciertas caracteristigas de katoacidosis que no -~
son bien explicadas o son menos reconocidas.=— =R

En acerca del 70-% hay alguna alteracibn de la con=--
ciencia, mientras que en el resto no existe. Ta causa -
del coma sigue-siendo diffcil de explicar. El estado de
conciencia no se correlaciona bien con la concentracidn
de glicemia (28), cuerpos ketBnicos (29), iones hidrSge-
no (30) o electrolitos (10) .-

La osmolaridad plasmitica provee la finica correlacibn
entre el estado bioguimico y la conciencia (31) (17) (32)<*%
(34). TFsto no implica necesariamente gue la hiperosmola
ridad causa inconciencia, pero es:fuertemente sugestivo
que la correlacidn se mantiene tambi&n para coma No ketd
nico hiperosmolar y otros estados hiperosmolares_tales]:
como Juemaduras vy alimentacidn por sonda.-

Los sintomas gastrointestinales tambi&n han dado lu--
gar a mucha confusifn. No hay explicacién clara para =—-
las niuseas, vomitos, estasis gistrica o ileo presentes.
La explicacidn mis 18gica es que estos hallazgos son se-
cundarios a la deplecidn intracelular de K y/o Mg, pero
se carece de pruebas, El dolor abdominal agudo, puede --=
ser una caracteristica del cuadro, reportandose mAs alta
en nifios, reportandose hasta un 25%. La causa se desco-
noce, aunque la distensidn intestinal como resultado de
la acumulacidn de liquido es una posible causa. (35)(11).

Un signo importante, y que muchas veces no se le toma
en cuenta es la hipotermia, aungue en muchos pacientes -
hay procesos infecciosos asociados y lo de esperarse se—
ria hiperpirexia. Se encontrakron sin embargo temperatu-
ras similares en pacientes infectados de no infectados -
(36,1) de (36C). La razdn es probablemente la vasodila-
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un signo valioso de infecciBn se ha perdido. Ademds, la -
leucocitosis. se correlaciona con el grado de ketosis pero
no con la infeccibn, asi que dos factores claves diagndsti

cos se perderfia, que tienen implicaciones importantes para

el tratamiento a establecerse,-

Diagnbstico de Laboratorio (1) (3) (11)(2) (10) (9).
Generalmente se realiza por:

a= Hi?erglicemia: usualmente entre 300 y 600 mg%
b= Ketonemia: generalmente arriba de 150 mg%.
¢= CO0Z bajo: menor de 9 meg/lit.

d- Glucosuria, ketonuria masivas asociado frecuentemente=
mente a albuminuria, La azoemia es principalmente de-

bida a deshidratacidn y desdoblamiento de proteinas ti

tulares.

Los 1ipidos sericos estén generalmente elevados. Au-=
mento en el hematocrito indica deshidratapi6n. Leucocito~
sis es usual.

Diagnbstico Diferencial.

cidn de 1liquidos y generalmente se requiere insulina.
tadas (hasta el 60%). En si la principal diferencia =

males y el grado de acidosis es minimo.-

insulina es necesario distinguir entre Coma diab&tico

nicial no excluye el diagnBstico de schok hipoglicémi=

facidn que,ocurre debido a la acidemia. En si mismo, esto
talvez no se considera muy importante, pero significa que °

a- Coma no ketdnico hiperosmolar: generalmente con hiper
glicemia e hiperosmolaridad sin ketonemia. La hiper--—
glicemia mejora notablemente con solo la administra—-*_

La mortalidad de este afin es grande segiin series repor

. - ‘-,'
estriba en que en este los cuerpos ketdnicos estan nor

Shock hipoglic&mico: en pacientes bajo tratamiento dé

¥ Schock Jhlpogl-lcélnlcoc, ILa. PIESE;;uia de glucosurin j_""
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co, yva gue esta orina puede contener azllcar secretada por
el rifidn previo al episodio. .Cuando existe duda se inyec’
ta una pequefa cantidad de glucosa (5-10 gr) que resulta-—
ra en mejoramiento notable inmediato en pacientes con hi=-
poglicemia. Grandes cantidades de glucosa (25-50% IV) ==
pueden despertar a pacientes temporalmente cuando existe
tumor o ACV o infeccidn.

Accidente Cerebro Vascular: la presidn estd generalmente
aumentada en ptes con ACV vy no hay evidencia de deshidra-
tacidn marcada o acidosis. Hiperglicemia o glucosuria --
pueden estar presentes, siendo el paciente diabZtico o no
diabético y una fuerte evidencia es. encontrar cambios neu
roldgicos asim8tricos en reflejos, debilidad muscular lo-

- calizada o pares craneanos afectados.

Oclusifn Coronaria: hiperglicemia y glucosuria transito-
ria son comunes y el diagndstico debe basarse clinica y e
lectrocardiograficamente,

Alcoholismos Alcohdlicos en estupor o Coma pueden tener
alglin grado de ketonuria debido a la pobre ingesta alimen
ticia y raramente hiperglicemia o glucosuria.

Uremia: puede asociarse con severa deshidratacidn o keto
nuria pero raramente hiperglicemia o keton glucosuria, y
pueden coexistir las dos entidades como evento terminal de
diabetes. (3)(11).

Otras a considerar son: acidosis lactica, intoxica—=--
cidn por salicilatos, barbitfiricos etc.— (3) (11)(32) (34).

TRATAMIENTO,

La terapeutica se iniciara inmediatamente después de ha
ber establecido el dlagnostlco, dado que el prondstico se
agrava con la duracidn del Coma, El tratamiento especifi-=
co tiene 4 elementos importantes:




- - lectrolitica. acompafiantes de Na (500.mosm) Cl (350meq)
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:;LJQUIDOS:

El primer pase mi&s importante en el tratamiento de 1a
ketoacidosgis es la administracifn de liguidos (10), ~=
peshidratacién debida a la diuresis osmbtica es en pro-
medio de 5 a 6 1it de deficit (36), con las pérdidas e~

K (300-1000 meg) Ca y P (50~100 meq) Mg (25-50 meq) y -
de base (300 a. 500 meq/lit). ILa perfusion tisulat debe
_ger mejorada antes que se ejerza el efecto de la 1nsu1L
na va que de otro modo es inefectiva. Ia deshidrata=-—=
cidn hipertdnica hace aconsejable utilizar solucidn sa—
lina hipoténica o isotfnica 0.5 N dependiendo de la can
tidad de Na sé@rico si es menor o mayor de 155 meg/lit.

utilizar solucidn salina isotdnica es -
caida muy rapida de la osmolaridad ex——
tracelular. La disminucién de la glicemia y la concen=
tracidén de urea pueden llevar a una caida de la osmol
ridad del 50 a 60 mil osmoles por litro en unas cuant
horas. Aumentando la concentracidn s&rica de Na de 1
a 150 mosm se evitard este efecto y disminuirad el pro
ble edemacerebral.

La razdn para
que previene la

En pacientes con infarto de miocardio o en los de e-=
dad avanzada;es mas seguro utilizar PVC para.controlar
mis el balance liquido. En un paciente con funcidn ¥
nal normal se mantiene el tratamiento con infusiones
hasta que se haya compensado la deshidratacifn (unas
a 60 horas) a no ser gque el paciente haya comenzado a
beber antes de ese plazo. Cuando la glicemia haya desT
cendide a 200 o 250 mg% se puede recurrir a una soluc
fisioldgica. o dextrosada para evitar hiOoglicemia. S€C
daria y edema cerebral., Cuande el paciente puede beb
de nuevo, no hay vomitos y no hay dilatacidén gastricas
se le puede administrar potasio. El tipo de bebidas
el perfodo de recuperaciBn puede administrarse segﬁn-ﬁl
apetito del paciente,

% Cantidad:

2T
INSULINA.

Obviamente se requiere en cantidades suficientes para

.~ regresar la hiperglicemia, ketog€nesis y lipeolisis a lo =
_normal

La discusifn se ha centrado en la ddsis y ruta a
admlnlstrarse, en vista de la tendencia a segulr utilizan
do d8sis altas de insulina en algunos centros médicos.,

De todos es sabido que el usgso de grandes do
sis de insulina no estd libre de riezgo. Hlpogllcemla
tardfa, severa hipokalemia, hiperlactatemia, disminu~—
ciones marcadas en las concentraciones de Mgy P y de-
sequilibrios osmSticos por correccidn muy rapida de la
hiperglicemia, todos han sido reportados. Es necesa-—-
rio establecer primero el propdsito del tratamiento ==
con insulina. Lo que se consigue en esencia es inhibi
cidn de la lipBlisis (y as?t ketogénesis), gluconeogene
sis, mejoramiento de la utiilizaci®n periférica de glu—
cosa. En el hombre normal concentraciones de insulina
sBrica raramente exceden a 50 u/U/ml y todo lo ante~-—-
rior puede suprimirse consolamente incrementos de 10 a
20 unidades de Insulina. ILos esguemas de désis muy e~
levados producen niveles de insulina de 250 a 3000 u/-
U/ml, lo que excede en orma vasta estas concentracio—-
nes fisioldgicas normales.

Se ha argumentado que los pacientes ketoacidSticos
son resistentes a la insulina,

8in embargo, se ha demostrado que con dbsis de I =
1U/kg/hr., se alcanzan concentraciones de 120mU/ml lo
cual es suficiente para suprimir las alteraciones an-
tes desdritas. Por lo tanto, estudios como estos su
gieren ‘que una respuesta controlable a la insulina ~-
puede ser alcanzada con 2 infusiones de mis de 5 a 7
U/hr. con la ventaja que esto disminuye los riesgos -
de hlpogllcemla severa, hijpokalemia, mientras que in
hibe la!ketogeneSLS vy gluconeog@nesis.

If
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Rita: La insulina dada por esta via tiene una vida me-
dia de 4 a 5 minutos, y calculadas 100 U desaparecer

de la circulacidn aproximadamente en 40 minutos. ILos
 fectos son intermitentes y desiguales. Ademds, admini:
tracidn de désis intermitentes resulta en estimulaci‘

Por 10 tanto, si se va a utlilzar la via IV debe ser
Sda por infusidn continua, cada unidad por hora produ
ciendo un incremento de 20 uU/ml, con lo que 4 a 6 U da
ran concentraciones séricas aceptables (80 a 120 uU/

5.C. la vida media de la insulina es de 4 hr, I.M.
vida media es de 2 hr. Ambas rutas llevan el riesgo
acumular cantidades indeseables en los depdsitos tisu
res tardiamente, a pesar que con dbsis pequefias esto ==
puede evitarse. (10), es decir con 10 U por ejemplo.
nicialmente, 20 U IM seguido de 4-6 U IM dar&n conce
ciones deseables de 60 a 100 uU/ml. Regimenes de do
bajas de insulina han sido utilizados por 5 anos con
tante 8xito. Se han utilizado en promedio 15 U
cialmente, seguido por 4 a 7 U IM POR HORA y el
descenso de la glicemia y cuerpos ketbnicos fué
valente al encontrado con dosis convencionales.
Cambios en el potasio fueron mencres y la caida-
glicemia fué predecible. De las tres rutas los,
dos fueron similares, a pesar que se obtuvo resultado
mis rapido con dbfsis IV. Como ha sldo seflalado por
rios autores, trabajando en centros pobremente equip
‘los nuevos regimenes de bajas dosis son mas simples,
sencillos, efectivos y particularmente bien apropiado:
para hospitales de este tipo. (40) {8) (2). La infecc
causa altuma resistencia, pero esto es manejable, al
gual que los antagonistas de la insulina cada vez SOl
nos probable% por el uso de insulina mas pura y la hi
termia puede | controlarse dando calor al paciente.

En cuanto a la ruta de eleccifn con Ta ruta IV, ti
la ventaja de llegar directamente a la circulacibn,
efectos duraderos al suspenderla son cortos y se alc
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zan concentraciones plasm@ticas rapidamente. La desventa
ja es gue se requiere bomba de la fusibn constante y una
vigilancia estricta. D8sis de 5 U/hr parece ser lo mis ~
razonable. Las dbsis TV intermitentes han sido utiliza--
das, pero tienen poco uso. {41). Recientemente se ha uti
lizado pancreas artificial, pero la complejidad del aparg
to ofrece muchas complicaciones. D&sis IM tambi8n es a~
decuada, especialmente en centros mal: eguipados, pero la
redidratacidn es muy importante. Para fines pr8cticos, -
es mas aconsejable principiar con 10 U IV dosis y 10 U IM
v luego continuar con 5 U/hr como recomendado por muchos
autores.

X

La pErdida total de K puede ser tan grande como de =~
1000 meg/1it. El punto mis ilmportante a comprender es —=
gue no hay necesidad para reponer el déficit total exacta
mente. FEl propdsito principal en la fase aguda del trata
mientc es mantener la concentracifn de K extracelular, en
valores normales. Hipokalemia y menos comunmente hiperka
lemia, se encuentran entre las causas evitables de morta—
1idad por efectos nociveos sobre el miocardio.

La concentracifn de K plasmatico inevitablemente, dis-
minuye una vez principlande el tratamiento. Esto es debi
do a la expansifn del 1{quido intra y extracelular por la
rehidratacidn, pérdidas aumentadas de K al principiar el
flujo renal adecuado v entrada aumentada en las células =
por el efecto de la insulina. Esto significa que el tra~-
tamiento con K puede ser comenzado una vez principiado el
tratamiento. Originalmente se sugirieron 13 meg/lit en -
solucién salina, pero actualmente esto es insuficiente y
se utilizan 20 meq/hr. Esto deberia suspenderse si la -~
concentracién de K aumentara a 5 meq/lit y doblada si los
valores descienden a 4 meq/lit.~-

fon dbsis bajas, entre 100 a 200 meqg/por dia, parsce .




il
ser -suficientes en las primeras 24 hrs, para mantener nos
Bkalemia, comparado con 225 a 345 meq por dia en estudios
de dbsis altas. (42). Obviamente, esto significa que la =
replecidn o total de K serd menor en este estado temprano,
y la reposicibn IV y/u oral g8r8 mantenida por lo menos 1

do en intercambio por iones H y por eso es aconsejable a

cantidades pequefias con precaucidn, y en todo caso un mo
tor cardfaco renal serfa ideal.

iHCOBa

"Bl uso de &lcalis en el tratamiento de ketoacidosis,
gue siendo foco de controversia. Severa acidemia, a pes

insulina, tiene efectos deletereos en el Sistema Cardiovas
eular produciendo vasodilatacifn, inotropismo negativo y a
s disminuciBn de la presifn arterial y talvez hipotermia.
Cuando excepcionalmente severa, (PH de 6.8) puede inhibir

con dlcalis, sin embargo puede ser peligroso, causando hi-
pokalemia, cafda paraddjica en el PH del liquido cefalor
guideo (43) v alteracibn de la curva de disociacién de 1
hemoglobina. Actualmente parece razonable utilizar alcal
en moderacidn cuando el PH es inferior a 7, utilizando 10
meg/hr, luego que el PH aumenta de 7 la preposicién ulte=
rior con Alcalis es probablemente Iinnecesaria. Conforme

producido y correccifn del PH tomard lugar automaticame
ﬂ@fm&s de lo mencionado anteriprmente, debe prestarse a
cibn a otros factores clinicos del tratamiento tales como

dir K a la solucién de HCO3 ( de 13 a 20 meq por cada 100

meq de alcali)., EL otro factor es la funcidn renal, si o=

curriera anuria en el caso rarc, K debe ser utilizado en -

que ya no se piensa mis gque influye en la resistencia a 1o

la respiracifn y causar depresidn del SNC. Tratamiento -=

los cuerpos ketdnicos son metabolizados, &lcali endbgeno €S

intubacidn gistrico, monitoreo de la PVC, uso apropiado ¥ 7

=2 5=

temprano de antibibticos y el posible uso de heparina, to
mando en cuenta la aparicidn de Sindrome de Coagulacitn -
intravascular diseminado, desencadenado por el dafio tisu-
lar provocado por la acidemia, con liberacidn de trobom===-

- plastinas, estando la funcidn plaguetaria también altera-

da (10) (11) .~

gi estos factores se tienen en mente, se tiene senti-
do comfin y se aplica cuidado clinico, habré una disminu~-
cifn notable de la morbimortalidad innecesaria de esta s--
condicidn. '

PronSstico.

La ketoacidosis v el Coma continfian siendo una conci~-
cidn letal, a pesar que la mayorfa de mortalidad en los =
grandes centros especializados ha descendido progresiva~-
mente, desde la introduccién de la insulina y sigue sien~
do en promedio del 5 a 10% desde 1950, . Previc a 1922, --
528 de todos los pacientes diabBticos falleclan de ketoa-
cidosis y Coma. Es de hacer notar sin embargo, que en ~=
centros no especializados, con Pocos recursos la mortaliw
dad se encuentra entre el 20 al 30% (datos no publicados)
vy en ciertos casos se obtienen valores tan altos como del
50%, (8). FEstas causas de muerte pueden ser divididas en

clinicas y biogquimicas. En la primera se toman las debi~

das a infecciones, trobosis, inhalacién de vémitos, o so-
brehidratacin. Entre las bioguimicas se incluyen hipo--
glicemia, hipokalemia, vy edema cerebral. De esto se dedu
ce que todos los aspectos del tratamiento deben ser reexa
minados para evitar el menor nfimero de muertes posibles,
particularmente en centros no especializados, donde la ma
yoria de estos casos son tratados.- (8) (11) .
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Vv - MATERTAL Y METODOS

instrumentos de 155

Matefial. Este rengldén incluye los
presente investige

-—_-_——-_— .
cuales nos valemos para realizar la
dividiendolos en:

A- . Humanos: F

Pacientes estudiados durante la investigacidn

. Personal médico consultante.

. Personal laborante en registros médicos.

. Personal médico y paramédico laborante en 1a Unl

sidad de Cuidado Intensivo.

B~ gp'Humanos:

Libros de registros de pacientes en Intensivo.
archivos de registros clinicos.

Bibliografia consultada.

. Biblioteca Central USAC.

Biblioteca Hospital Roosevelt.

. Biblioteca INCAP.

El analisis retrospectivo constituye la base
A cada historia clinica en particular
filtimo ingreso), le fué aplicada un Test, para poder com
probar si en realidad se trataba de un Coma Diab8tlico V!
dadero. Dicho Test (tabla 1), se obtuvo de un resumen
la literatura con respecto al tema (ver bibliografia) .
na vez obtenido el test, y aplicado a las historias cl
cas, se pudo comprobar adecuadamente cuales fueron los

I- Métodos.
- este reporte.

.

tomas (datos subjetivos) signos (datos objetives) y labora
torioslmas frecuentes, asi como las causas o factores qué_
Predispusie:con més frecuentemente al paciente diabético, a
padecer estado de Coma, cuyos datos expondremos posterior-
mente.- =

1- Registro de actividades: Consistid en la elaboracifn de
una tabla maestra, en la cual se tabularon todos los da-
tos requeridos para la presente’ investigacién, de los re
gistros médicos estudiados. -

Codificacibén: para facilitar la obtensidn de los datos,
se codificaron los datos de la siguiente manera:

adulto
. J: Juvenil
estupor

+« C: coma

. K: ketdnico

. N: mnormal

. B: baja

. A: aumentado a.

. I: inadecuado
disminuido
. G: glucocinta
. +: positivo

negativo.-

3- Recoleccidn de datos: Los datog 2 recolectar fueron =

los siguientes:

. Edad del paciente
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- VI - PRESENTACION DE RESULTADOS.

sSexo

procedencia En el desarrollo dé la presente investigacifn, se lograron

antecedentes. patol8gicos obtener los siguientes datos:

Datos subjetivos " pel total de los 25 pacientes estudiados, 15 pertenecian =~
al sexo femenino (60%) y 10 al sexo masculino (40%), con u
na edad que oscilaba entre los 13 y 76 afios, siende la e~
dad promedio de 38 afios respecfivamente. Con respecto a =~
su procedencia, 15 pertenecian a la ciudad capital (60%) v

10 a los departamentos de la replblica (40%). (Tabla No.
)

Datos objetivos
 plan diagnbstico
.- Tratamiento
- .- Mortalidad y complicaciones

. Tipo de coma " o .
Los datos subjetivos fueron divididos en antecedentes y re
visifn por sistemas, siendo dentro de los antecedentes que
con mayor frecuencia se presentaron ser diab&tico controla
do en 19 pacientes (76%), desconocimiento de padecer diabe:
tes en 6 pacientes (24%), enfermedad sobreagregada en 18 —
pacientes (72%), antecedentes familiares en 8 pacientes -—
(32%) v al alcoholismo en 2 (8%), y descontinuacifn del --—
tratamiento en 12 pacientes (48%).

Causas predisponentes en Coma Diab&tico

Tncidencia de la enfermedad predisponente.

Como expusimos anteriormente, todos 1o§.datos anterioris
eron extraidos de fichas clinicas de p§c1entes trataéos
r el Departamento de Medicina de la Unldad'delT¥atamlentof.
tensivo durante los ahos de 1977-1978. y prl?ClplOS d91‘79i
n un problema de Diabetes Mellitus diagnosticada y Coma =
labBtico sobreagregado,--

En cuanto a revisidn por sistema los mis comunes fueron
estado de conciencia alterado, siendo obnubilacidn en 14 -
pacientes (56%), estupor en 15 pacientes '(60%), visién bo-
rrosa en 5 pacientes (20%), ansiedad e intranquilidad en -
18 pacientes (72%), vbmitos diarrea y/o dolor abdominal en
13 pacientes (52%), pérdida de peso en 8 pacientes (32%) -
polidipsia en 8 (32%), poliuria en 7 (28%), filceras de ---
miembros en 5 pacientes (20%). (Ver tablar 3 y 4 respecti
vamente) .

- Tabulacidn de datos:

1Taaos los datos obtenidogs se presentaran en tablas eng;i
disticas adecuadas y grdficas, para su mejor comprenslone.

Los datos objetivos mids frecuentemente encontrados al‘exa=
men fueron los siguientes: estuporogos 11 pacientes (44%)
en coma 7 pacientes (28%) normales en conciencia 28%, ta--—
quicardia en 21 pacientes (84%), hipotensifn arterial en -
11 pacientes (44%) presifn venosa p. baja en 15 pacientes

(60%), enoftalmos en 10 pacientes (40%), piel seca en 12 -




_pacientes (48%), taquipnea en 18 pacientes (72%), hiporre-

. casos (12%}, hipoglicemia en 4 casos (16%), uremia en 2

u,pacientes (60%) , examen de orina en 25 pacientes (100%),
‘Glicemia en 25 pacientes (100%), nitrogeno de urea y c

.utilizades fueron insulina cristalina y NPH, con un prom
_dio de 200 unidades durante el periodo agudo de hospit
. zacidn, bicarbonato, Cl, K y solucibn salina en todos lov
. casos (+ 100%).

" nemos como cuadros iniciales amigdalitis aguda en 3 caso

. En cuanto a mortalidad, falecieron un total de 11 pacien

~30~

flexia en 14 pacientes (56%), temperatura aumentada en 7 -
pacientes (28%), amigdalitis aguda en 5 pacientes (20%), -
Bronconeumonia en 7 pacientes y tuberculosis pulmonar en 2
para un total de 36%. (Ver tabla 5).

Dentro de las posibilidades diagnésticas que mas frecue
mente se tomaron en alternativa fueron: meningitis en 3 -

sos (8%), coronarias en 2 (8%). (Ver tabla 6).

Tos nuevos datos gque mis frecuentemente se obtuvieron fue-
ron hematologia en 25 pacientes (100%), coprologia en 15 =

tinina en 22 ptes (88%), electrolitos (Na y K) en 5 ptes
(24%) , gases arteriales en 10 ptes (40%), puncidn lumbar
en 5 pacientes (24%). (Ver tabla No. 7).-

s . - ]
En cuanto a tratamiento, los medicamentos mas comunmente

Antibibticos se utilizaron en 17 casos
(68%), (Ver tabla 8): En cuanto a cuadros infecciosos
(12%) , y Bronconeumonia en 2 casos (8%). Como cuadros S
cundarios complicantes tenemos Bronconeumonia en 5 caso
(20%) , ulceras y abcesos de miembros en 2 casos (8%) V
bitis de wvenoclisis en 1 caso.(4%). Por otro lado, COTQ
cuadros iniciales no infecciosos tenemos fractura de féem
en 1 caso (4%), vy complicantes con Insuf. renal aguda en
casos (12%).

tes, equivalente a un 44% del total, 7 por causa direct
del coma y 4 por complicaciones sobre agregadas infecei
sas, y uno de ellos por coma no ketbfnico hiperosmolar {
bla No, 9).

3

En cuanto a causas predisponentes mis importantes, que -
llevaron a ptes. a padecer estado de Coma se encuentran:
Infeccibn en 18 ptes (Bronconeumonfa en 7, amigdalitis en
3, infeccidn urinaria en 3, moniliasis oral ¥ vaginal en
2, llceras y abcesos de miembros en 2 y. flebitis pex veno
clisis en 1 caso; equivalente a un total de 72%) ,- Descon
tinuacidn del tratamiento se encontr8 en 4 casos (16%) , vy
pacientes con diabetes no diagnosticada antes del ingreso
en 3 casos (12%). (Ver tabla No. 10).

Coma diab8tico constituye en general en
ingresos al UTIA y el
ral durante el afio,.

% de causas de
% de ingresos de Medicina gene~~

Con respecto al tipo de diabBtico, 7 eran juveniles (28%)
y 18 adultos (72%). (Ver tabla No. 11) .=

i Tabla No. 1
TEST DE APLICACION EN CAUSAS PREDISPONENTES EN COMA DIABE-
TICO

(realizado segfin el método de listado de problemas y basa-
dos en la literatura existente),-

DATOS GENERALES,

1= Sexo
2= Edad
3~ Procedencia

DATOS SUBJETIVOS.

(Previa historia detallada por sﬁpuesto
Antecedentes,

1- MEdicos (ser diabBtico, tipo de diabetes, alcoholismo,

enfermedad sobreagregada, filceras, abcesos, I, urinari:
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amigdalitis, Bronconeumonia etc).

=33~

DATOS OBJETIVOS

umaticos (contusiones, fracturas, lasceraciones o heri-

“Fra
das cortantes en pies etc.) 3
Quirfirgicos (operacidn reciente complicada o no complicad
ﬁamiliares (antecedente. familiar de diabetes). s
T,Efgieos (incluyendo alergia a insulina y_otras). C=
Habitos (alcoholismo, tabaquismo, insulina o hipoglicemian: -
tes, descontinuacidn del tratamiento. e~
=
igifn por Sistemas. g=
. Estado de conciencia (normal, estupor, obnubilacién) h-
- Cefalea. %—
=

- Visifn borrosa
Sudoracidn y/o calofrios

- Polidpsia

- Polifagia

Fbﬂlcerasﬂde-miembros

= Dieta del dia-

Estado de conciencia (normal, obnubilaci®n, estupor, co

ma)

P/a

Pulso
Temperatura
Respiraciones
Piel seca
Enolftalmos
Pulmonar
Abdominal
Genitourinario

Neuroldgico (reflejos especificamente)

PLAN DIAGNOSTICO

‘Poliuria

- Tos con o sin esputo purulento b=
L Dolor abdominal c-
- Vémitos y/o diarrea d-
- Disuria, lumbalgia e-
~ Ansiedad e intranguilidad f-
~ P8rdida de peso g-

Coma no ketdnico hiperosmolar.
Accidente Cerebro wvascular.

Meningitis

Uremia.
Coronariano
Intoxicacidn (por barbitfiricos, alcohol,

Hipoglicemia

- NUEVOS DATOS.

a=-

Rutina (hematologia, heces, orina),

salicilatos).
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b- guimica s. (N. de urea, glicemia). -8 TABLA No. 2b,
¢~ Glucosuria
. : 4 PACIENTES AGRUPADOS POR PROCEDENCT.
d- Ketonemia, ketonuria. A
e~ Gases arteriales incluyendo HCO3 7
f- Cultivos. (Heces, orina, sangre, orofaringe, abcesos, I
etc.) . ; CAPITAL DEPARTAMENTOS TOTAL
" I
g~ Puncidn Lumbar, i‘& No. CASOS 15 10 25
|
. |
~~TRATAMIENTO, 9 % 60 400 100
[l
a- Soluciones intravenosas. | ﬁ
b- Insulina (tipo, dosis, via). P
Ee=i"Hcoz '
d= Cloruro de K g TABIA No. 3
e~ Antibidticos. ANTECEDENTES
£~ Control de tratamiento (glucocinta, glicemia).
9 ANTECEDENTES ‘No. de CASOS 3
TABLA NO. de z =
PACIENTES AGRUPADOS POR SEXO J?IABETICO 19 76
Tipd:Diabetes
Desconocimiento de ser .
. - .
= S CULINO T T TOTAT dlabEthO 6 24
‘| FEMENTNO MAS Enfermedad sobregregada 18 72
. ) 25
No. CASOS 15 10 Antecedente familiar 8 32
15 100 | Descontinuacidn tratam, 12 48
60
$ 8lcoholismo 2 8
— ——————————
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TABLA No, 4

REVISION POR STSTEMARS

——

* 'DATO

i

. No. DE CASOS
—_—

Estupor
obnubilacibn
intranquilidad

1siedad-
yisibn borrosa

dmitos diarrea y/o do-
lor abdominal

polidipsia
poliuria
pérdida de Peso

Jlceras de miembros

15
14
18

U'ICD‘-JCOUJ

52"

32
28
32

TABLA No.

DATOS OBJETIVOS

DATO ‘No. DE CASOS %
nciencia normal 7 28
11 44
7 28
; Tagquicardia 21 84
?LTaquipnea 18 72
E'Hipertermia 7 28
;HipotensiSn 11 44
| Presidn venosa 18¢ 60
{Co P baja
| Enolftalmos 10 40
Piel seca . 12 48
ibolor abdominal 13 52
| Amigdalitis 5 20
BNM 7 28
.TB 2 36
Ulceras Miembros 5 20
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TABLA No,. 6
TABLA No. 8
- DIAGNOSTICCO DIFERENCIAL n
- "TRATAMTENTO
" “ENTIDAD ' " 'No. DE CASOS
Meningitis 2 Tx. .~ No. DE CASOS %
Hipoglicemia &
Uremia 2 Solucidn salina 95 100
Coronarias =~ | . 3, sulina 25 100
icarbonato 25 100
loruro de potasio 25
TABLA No, 7 E p : 100
ntibidticos 18 72
N —_— e T L LT T T T oun S S T CA
e fosiepiat
LAB, No. DE CASOS TABIA Mo, ©
T : - . » i
ematologia : 25 MORTALIDAD Y COMPLYCACTONES
Coproldgico 15 ¢
Oring ; ' 25
Glicemia 1 25 VIVOS MUERTOS | TOTAL
N. de Urea y c. 22 '
No. DE CASOS 14 11 25
tlectrolitos 5
aSeS ‘arter. : 10 3 % 66 44 100
Cultivos 5
"ﬁhCién‘LumEar' ) 5 : a—— Fc
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TARLA No.

10

CAUSAS PREDISPONENTES MAS TMPORTANTES

DE COMA DIABETICO

'DE CASOS

.ngreso

. 3
CAUSA No. 3
' 8 72
nfecciones 1
i 48
escontinuacién del tratamiento 12 S
)i;betes no conocida antes de 6 4

TABIANG, 11

* NOTA: En ciertos casos coincidian 2 causas predisponent
. lo cual aumentaba el porcentaje para

TIPO DE DIABETICO

una u otra.

DIABETTICO No. DE CASOS 2
28
Juveniles 7 £
_ 120
Adul tos 18 ' |
Total 25 100

will o

VIT - ANALISTS Y DISCUSTON.

En el Coma Diab&tico, una falta de regulacidon adecuada
de diabetes definitivamente estd Presente, especialmente e
diab&ticos recientes que desconocian el padecimiento, en -
guienes omiten la désis de insulina Yy en aguellos que no a;

" mentan la dbsis, cuando aumentan los requerimientos para 1.

insulina. Dichos requerimientos aumentados para la insuli-
na, ocurren durante infecciones mayores o menores, shock i
sulinico, resistencia a la insulina, ketBsis v DHE trauma '
mocional, embarazo, inactividad, cirugia, crisis tiroideas
y otros tipos de stress.-

Diremos que con respecto a datos generales, se obtuvieror
datos semejantes a los de la literatura en lo que concierne
a edad (38 afios) y (3a. y 4a. década, viendose mas frecuen-
temente adultos que juveniles y el sexo femenino mis afecte
do.

Con respecto al resto de datos subjetivos, nd variaron am~—-

Pliamente de los reportados, siendo los mis frecuentemente
encontrados ansiedad, intranguilidad, vBmitos, diarrea y/o
dolor abdominal, el cual fué atribufdo mis frecuentemente a
los vémitos por distensifn abdominal. Es de hacer notar —-
que la descontinuacidn del tratamiento se observd en 12 pa=
cientes (48%) vy desconocimiento de ser diab&tico. antes del
ingreso en 6 pacientes (24%) , lo cual constltuye buenos por
centajes dentro de los datos obtenidos, y permite incluir -
estos dos factores como causas principales predisponentes -
de Coma Diab&tico, a las cuales no se les da a veces tanta
importancia como al factor infeccioso, que en este reporte
siguid siendo el primero en incidencia.-

Coincidiendo con los datos de la 11teratura, con respecto a
datos objetivos, los hallazgos mias comunmente encontrados -
fueron estupor en 11 pacientes, Coma en 7 ptes. y concien--
cia normal en el resto de los 7 pacientes, lo cual reafirma




acerca de la definicidn de Coma Diab&tico, en =
ketoacidosis, no es absolutamente necesario p
de Coma, para llamarsele como tal, pudiendo ¢
sar para esto con datos sencillos como lo son el nivel de
HCO3 sérico por debajo de 9 meg/lit. Desafortunadamente de
los 15 pacientes en guienes se realizaron gases arteriales, -
colamente en 2 se realizaron HCO3, el cual fud cuantificado =
en Centros Privados.

lo mencionado
EUYyO grado de
sentar estado

en cuanto a taguicardia, taquipnea, hipotensifn, presibn v

&2 periffrica y/o central, enoftalmos y piel seca, reflejar
pomo reportado el grado de deshidrataciBn que presentan estos
acientes durante el proceso, principalmente a causa de la —=
liuresis osmdtica. Hipotermia se asocib en algunos casos ¢
procesos infecciosos encontrados, siendo estos BNM y amidga
tis aguda principalmente.

De las posibilidades diagndsticas las mds tomadas en conside=
acifn fueron meningitis en 3 casos (cuyos pacientes se enc
raban comatosis) hipoglicemia en 4 casos ( de los cuales n
guno la presentaba verdaderamente, uremia en dos casos) (pero
ya como parte del cuadro final) y coronarianos en 2 casos (de
los cuales al final del cuadro solamente 1 present& isguemia
miocardica v quiBn fallecid), considerandose ya el infarto de
miocardio como una causa frecuente de muerte muchas wveces No.
detectada en pacientes diab&ticos terminales en Coma.

Con respecro a Nuevos Datos, los exdmenes de rutina fueron
contrados casl en la totalidad de los pacientes estudlados _ﬁa
(hematologfa, N. de urea, heces, urina), no siendo asi con e
examen de hecesy que solamente se encontrd en el 50% de los =
casos, talvez por la imposibilidad de obtener la muestra POt
la condicidn del paciente, o por prioridades, pero cuyo exa~f
men deberfa obtenerse de ser posible en todos los casos, par:
descartas patologia de tipo intestinal, (parasitaria o baCtEf
riana) que pudiera contribuir a que la recuperacién del pa-==—

=4 3=

ciente sea m3s lenta y complicada. Creemos que lo mas im
portante en cuanto a nuevos datos es la obtencifn de elec
trolitos, (Na y K) que solamente se realizaron en 5 pa—-—
cientes (4%), y gases arteriales incluyendo bicarbonato -
en solamente 10 pacientes (40%), los cuales son considera
dos en toda la literatura como par@metros basicos y deter
minantes en el tratamiento vy pronSstico, de estos pa01en~‘
tes, refiriéndose especificamente en lo gue respecta al -
balance de liquidos, considerado el aspecto inicial mis -
importante (13).. Y el balance dcido bisico que determina
rd el prondstico mAs lejano.(1). Ademds solamente en 2 -
casos de los de gases arteriales se contd con el dato del
HCO3, el cual es vital para determinar el grado de acido-
sis, reposicifn alcalina a emplearse y el estado de Coma
segfin la definicidn a que nos refeximos anteriormente, --
(6).

- Refiriendonos al tratamiento, lo mis importante a discutir
es el uso de Insulina, la cual se continfia utilizando a 4d8&
sis altas, (promedio de 150 a 200 unidades al dfa), a pesar
de los reportes recientes (a partir de 1973), donde se es-
pecifica claramente que con una ddsis de 5 a 7 U/hr (apro-
ximadamente 100 U al dia), se logra una concentracifn plas
mitica adecuada de insulina (100 ulU/ml) , suficientes para
ejercer sus efectos de contrarrestar la lip8&lisisj; glucollri
sis y gluconeogénesis, vy evitando con esto los efectos se-
cundarios indeseables de hipoglicemia severa, hipokalemia
principalmente (13). Para lograr esto, no es necesario ad
ministrarla IV (es decir, con bomba de infusidn), que se--—
ria lo ideal, pero gue en nuestro medio no es factible y -
por lo tanto se puede lograr administrando la insulina IM,
siempre que se vigile muy de cerca la rehidratacibn, para
asegurar asi el efecto miximo de insulina a nivel tisular
con una adecuada perfusidn. (18).

e

-'Se principia con 10 U IV y 10 U IM y luego. 5U/hr IM en
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5 " ; ,
Fs asi obviamente mds racional utilizar un sistema que i:ﬁil gé%?o zoiO:ésgeizoc;eispanZiii Pyglenﬁo e
.‘acilmente.confr?lable v brinde una’respuesta.predecible rar exactamente, gque pacientes falleciérog :ecgﬁe:e“asegg
que utilizar ddsis al azar y supramaximas de Insulina. = dera" del Coma, y gquilenes a complicéciones o . Ve: -
o ha sido sefialado por varios autores (23), -trabajando en con datos importantes como K, HCO3, MG o fc10 jales:
-ros pobremente equipados, los regimenes de nuevas ddsis - en todos los casos para atriéuirie’a aitgase§ e ezlales
bas son simples, mis seguros y efectivos.- tos {iltimos como causas verdaderas de Cbizailzﬁzitee~esp—

deltoides, logrando una excelente respuesta terap8utica. -

En lo que respecta al resto del tratamiento (HCO3, solucio
5, K y antibiBticos), se utilizaron de acuerdo a la respue
del paciente como reportado por la mayoria de datos de la
teratura, en cifras y administracifn similares.-

cuanto a las Causas Predisponentes que llevaron pacientes
sadecer estado de Coma, sobre lo cual. centra nuestro estu--
1‘a§pecificamentep las infecciones se observaron en 18 pe

entes, lo que constituye el 72% del total siendo estas pra
almente Bronconeumonia, Infeccidn Urinaria, Amidgalitis a
a, Moniliasis Oral.y vaginal, filceras y.abcesos de miem=--
os y flebitis respectivamente, va sea como cuadros inicia—=
s presentados al ingreso o como complicantes desarrollados
rante la hospitalizacidn., Como puede verse, el factor il
~ciosos continfia siendo el mayormente predisponente a pa
v estado de Coma en pacientes diab&ticos, siguiéndole en o2
n de.importancia segfin el estudio, descontinuaciﬁn del €
iento (36%) y diabetes no diagnostid?ﬁa-antes del ingrese

)‘o- =

ntro de los 25 casos estudiados de Coma DiabBtico, solamen=

pudo encontrarse un caso de Coma No ketbnico hiperosmolar
cumentado (fallecid), razdn por la cual se centro este es
o sobre Coma ketdsico.-

n respecto a mertalidad, fallecieron 11 pacientes equivall
S a 42% del total. Esto nos demuestra claramenite, lo ret!
ldo por la literatura (8), que en centros no especializado
)N escasos recursos técnicos, la mortalidad se ha encontrads
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VITT- CONCLUSIONES.

gl coma diabético continfia siendo una condicién letal, -
‘ ?en centros especializados (6) ¥y mas alta afin en c?ntros
n@g especializados con escasOs recursos y en poblaciones
e mayor edad, pudiendo llegar hasta el 50%. (48).' Algunas
estas muertes son obviamente inevitables, ocurrlend? en
cientes en condiciones letales, en quienes la ketoacid ==
s puede coincidir. En muchos otros sin embafggﬁ las mPQE
es son inevitables y son debidas a errores clinicos o bio-
-fmiCOs tales como hipokalemia, hipoglicemia y edema cere-

ral .~

na falta de regulacibn adecuada de ITJJ'.a'.betfas‘,def:|".1:1i‘l::'L‘vaLmen»‘=
e estd presente, especialmente en diabé&ticos rec%entes, en
uienes omiten la dbsis de Insulina y,aquellosﬂqulenes no =
"ntan'ia d8sis cuando aumentan los reguerimientos.

no necesariamente debe pre--
Entaf alteracidn de la conciencia para considerarsele como
al, por cuanto un gran porcentaje de pacientes presentan -
stado de conciencia inalterable al momento de evaluarlo a
u iﬁgreso. (8).

1 paciente en Coma Diab8tico,

1 factor infeccioso continfia siendo el primero en orden dg
fmportaHCia que predispone a pacientes diabéticos a pa?ecer
stado de Coma, seguido por descontinuacidn del tratamiento
desconocimienta de ser diabdtico antes del ingreso.

el total de pacientes estudiados, la mayor cant%dad de da%
tos observados corresponden a un desequilibrio hidroelectro
|Ttico moderado severo. a

fuchos de los diagnbsticos se hicieron por referencia de

7=

gresosranteriores: por la misma causa, y dentro de los ca--
sosque no se encuentran en la condicifn anterior, no se -
observa en los registros clinicos dificultad en el diag--
'ndstico inicial, que en su mayoria fué correcto.

Los nuevos datos registrados en Srdenes mEdicas en su ma-
yoria fueron los adecuados, aungue por falta de medios so
lo en algiinos pacientes fu2 posible obtener examenes cla-
ves como lo son electrolitos sanguineos, gases arteriales
y HCO3.

Las normas y medicamentos utilizados en el tratamiento, -
giguen las normas del tratamiento convencional descrito -
por los clisicos, aungue afin no se han utilizado definitl
vamente dosis bajas de insulina para el tratamiento de la
ketoacidosis diabBtica, a pesar de los resultados satis—~
factorios reportados por muchos autores,

El porcentaje de mortalidad arrojado por este estudio, ==
coincide con el reportado por la literatura, en relacidn
a centros no especializados con escasos recursos técnicos
v de laboratorio, (44%), habiendose llegado a reportar --
hasta el 50% en algunas series.
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TX- RECOMENDACIONES

Disminuir hasta donde sea posible el exceso de morbimor-
”alldad en centros no especializados por medio. de la ra01ona

amente las siguientes medidas:

-eponer lo mis rapidamente posible el déficit de liquidos y
lectrolitos con las soluciones apropiadas mencionadas pre--
hﬂmehte, considerandose este paso el mids simple e importan-
e en el tratamiento de la ketoacidosis diab&tica.

a ( 100 a 150 U/dfa ), para lograr corregir las anormalida-
es metabdlicas existentes y evitar alcanzar concentraciones
Ericas supra mAximas que conlleven a complicaciones graves
7a mencionadas.

la reposicibén de K debiera comenzarse tempranamente y conti=
arse por una semana despu@s de la fase aguda.

tilizar el bicarbonato con.precaucifn, en caso de recurrir

16tico existente.,

uego del inicio. de la terapéutica, establecer inmediatamen-=

e una hoja de balance y observacifn que detalle adecuadamen

ce lo siguientes:

" entradas de 1liquidos ( Por via oral, intravenosamente},sa=
lidas (vomitos, heces, orina).

glicemias.

acidn y simplificacidn del tratamiento, lo que incluye ba.

tilizar seguidamente désis razonables y efectivas de insuli

. el como medida terapdutica en la correccifn del estado aci

A O

* datos de anialisis de orina,

* monitoreo de Signos Vitales ( preseifn arterial y pulso el
principio cada 15 o 30 minutos).

* otras medidas terap@uticas (antibibticos etc),

Asi podran apreciarse precozmente las modificaciones de tipc

circulatorio y de sobrehidratacifn (peligro de edema pulmo--

nar). Esta hoja de balance y observacidn, es requisito im-:
prescindible para una correcta y completa vigilancia del pa-
ciente, para el registro y control de todas las medidas ters
péuticas.

Procurar contar en todos los casos con los datos de electro-
litos sBricos (Na-K+), gases arteriales y bicarbonato, los -
cuales son considerados como datos. determinantes en el trate
miento y prondstico ulterior de este tipo de pacientes. }

Buscar asiduamente el factor precipitante, realizando para -

esto un interrogatorio exaustivo mientras el paciente se en-
cuentre consciente y enviando muestras de sangre, orina, orc
faringe y LCR al laboratorio para descartar el factor predls
ponente mias frecuente (infeccioso) .-

Por filtimo, debe tambidn prestarse atencidn a otros aspectos
clinicos del tratamiento tales como intubacidn gastrica, Pre
sidn venosa central monitorizada, uso temprano de antlblotl—
Cos, uso de 02 si PO2 menor de 80 mqu, "usol? de heparina so
dica en bajas désis subcutaneamente en pacientes mavores y -
totalmente inconcientes aunque esto afin es cuestionable.

Si todos estos factores se tienen en mente, se utiliza sen
tido comlin y cuidado clinico meticuloso, deberad esperarse e
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