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j- IN'rRODUCCION.

Diabetes Mellitus como entidad clínica y específica-

mente Coma Diabético, han sido reconocidos adecuadamente

desde la antiguedad (1) (2) (3). Aretaeus 20 a. de c. men-
cionó un síndrome caracterizado por poliuria, polifagia y
poliuria, proviniendo ésta última de la raíz griega Itco--
rrer a través de o vaciarse". En el siglo XVII Parasel--

sus describió el sabor dulce "a miel" de la orina, utili-
zando desde entonces el término "mellitus" para su des---
cripción. En 1874 Kussmaul describió la sed de aire y la
respiración laboriosa del paciente en Coma Diabético, uti

lizando con su nombre este tipo de respiración desde en-~
tonces. (1) (3) (12) .-

. >'Mdtivados: poi'lá-.faltacde.-éstudiosé1<1deCuados y espe-
cíficos sobre Coma Diabético en nuestro medio, nos vimos
interesados en realizar la presente investigación sobre -

la frecuencia e incidencia de las principales causas pre~i
disponentes de Coma Diabético y sus consecuencias inrnedia

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 diabeticos descompensa-
dos, no existiendo en muchos países del orbe y específica

mente en nuestro medio un patrón standarde al respecto -=
(7) .

El tema en cuestión dista de ser comprendido en su -
totalidad, especialmente en lo referente a tratamiento a

pesar de la amplia información extranjera con que se cuen
ta, ya que los patrones clínicos son variables según dife

rente s escuelas (6).

Por tal razón, nos vemos motivados a efectuar el pre
sente estudio, que por su genero es de los primeros que ~
se realiza en nuestro medio y más específicamente en el -
Hospital RPosevelt de Guatemala, dedicando esta investiga,

~
ción al gremio médico y estudiantes de Medicina en fo~~~
ción, quienes podrán contar co~ un instrumento scncilÍo y

actualizado acerca de las causas, fisiopatología y trata~

r-
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II~ JUSTIFICACIONES

* Basándose en el hecho de que no existen estudios adecua
dos sobre Coma Diabético en nuestro medio, se justifica 1;
presente investigación, tornando en cuenta la importancia'~~
de esta entidad clínica, en lo que respecta a la dificul--
tad en su manejo, y consecuente mortalidad reportada por~
muchos autores en estudios extranjeros de grandes series -
(2) (8) (14).

. Que el médico guatemalteco cuente con un instrumento a-

decuado y practico en este estudio, para mejorar aún más ~

su comprensión en lo referente a Coma Diabético.

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

* Comparar el di.agnóstico, manejo y tratamiento de Coma
Diabético en nuestro medio con la:l"iteratura extranjera.

* Efectuar una comparación de la predisposici6n del pa---
ciente Diabético tipo<Juvenil y tipo Adulto a desarrollar
estado de Coma.

r
I
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~V-~1~STON.B!ELTOG~~CA

D~ABETES MELLITUS

-GENERALIDADES.

1- Historia:

Diabetes Mellitus como entidad clínica seria, ha si-

do reconocida desde la antiguedad (1) (3) (12) (18). Fue--
descrita por Aretaeus 20 a.de c. con el nombre griego 5ig

nificando IIcorr,er a través dell debido a la paliuria pre-=-
sentada. En 1675 Dobson describió que lo dulce de la ori

na se debía a su contenido de azúcar (1) (3). En 1795 Ro-

llo fue el primero que recomendó la dieta restringida en
el manejo de la enfermedad.- (3).

El síndrome Clínico de Acidocis Diabetica y Coma fue
adecuadamente descrito por Kussmaul en 1874 (1) (3). El a

ño 1921 es recordado portadas los diabéticos cuando Ban~
ting y Best descubrieron la Insulina (4). Luego en 1936

Hagedorn';demostró la acción prolongada de la Insulina coro

binada con protamina (4). En 1950; la acción de la insu~

lina en aumentar la utilización de glucosa por la célula
es firmemente demostrada, ya sea~aurnentando la acción de

la hexoquinasa y/o aumentando simplemente la entrada para
la utilización. En 1957 Loubatieres introdujo la hipogl~;

cemiantes orales y en 1966 Katsoyani llegó finalmente a -

la síntesis completa de la hormona (1) (3) (4).

2- Definición:

Diabetes Mellitus es una enfermedad crónica que re--
sulta de una anormalidad en el metabolismo de los carboh~
dratos, lo cual es iniciado por una alteración en la aC--
ción de la insulina (3) (20). La enfermedad se caracteri-
za por hiperglicernia y glucosuria, al mismo tiempo con --

cambios en el metabolismo de las proteínas y de las gra--
sas, 10 cual puede dar lugar a acidosis, deshidratación,

COMA y muerte.- (3) (45) (46).

Es un trastornD.metab61ico, geneticamente desarroll~o
do, el cual en su expresión cl!nica completa se caracter~

\
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za por hiperglicemia en ayunas, enfermedad anterioes-
clerótica, microangiopatía vascular y neuropatía (5).

.. .

conocimiento de Diabetes Mellitus es importante
debido a Sllalta prevalencia. Ha sido estimado que -

en la actualidad existe más de 200 millones de Diabe-

ticos en e~ mundo, y despugs de la obesidad y ~nferme

dádes tiroideas es la tercera entidad metab61ica más-
común (1). Estadísticamente, el paciente diabético-

se enfrenta no solamente CQn un per1odo ro~or'de SD~~

brevida, sino tamblén con la posibilidad siempre fac-

tible de presentar complicaciones graves, dentro de -

las que SE encuentra la más grave de todas ellas, el
Coma Diabetico.- (1) (11) .

El hecho que no se encuentran cambios. patológi-,
cos en .las.células d.e los Islotes de Langerhans en un

número .apre,ciable de casos, sugiere que existen otros
factores, además de la secreci6n alterada de insulina
que juegan papel importante en la génesis de la enfer

medad en un número apreciable de casos (3).

Herencia, obesidád e influencias hormonales, son
sin duda, la tríada cardinal en la iniciación de la ~;
enfermedad.

B- SECUELAS DE DEFICIENCIA DE INSULINA.
... ,. -",. .

*KETOACIDOSIS y COMA DIAEETICO.

a- Definición:

--

La Ketoacidosis diabetica severa es definida por la U
nidad de Diabetes de la Universidad de Carolina del NO;

te (USA), como un estado de ketoacidosis con un nivel ~
serico de bicarbonato (RC03) menor de 10 miliequi~alen-
tes por litro. Este grado de ketoacidosis diabetica --

"aun sin alteraciones de conciencia" ha sido designado
por algunas autoridades como COMA DIAEETICO. (14).-

Más específicamente, la ketosis diabética y el ~oma -
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resultan de una intoxicación causada por la acumulación
-de un exceso de productos de metabolismo intermediario

de
grasas y proteínas, sumado a deshidtatación severa y

de--
pleción de roinerales,iniciado el cuadro siempre por una

deficiencia de insulina absoluta o relativa.- (3).

b- :Inc'idencia:

La ke.wacidosi".. diabética y. Coma continúan siendo
--

vistos con bastante frecuencia y con llna mortalidad signi
ficativa en la mayor'ta de Centros Médicos (2) (8) (10) (19)-;-
Frecuentemente, los regímenes utilizados por muchos medi-
cos carecen de una base eientífica firme, y que pueden en

ocasiones llegar a ser lamentables (2)~ Previo al adven!

miento de la insulina en 1921, la ketoacidosis y el Coma
eran responsables por mas del 60% de muertes en pacientes

diabéticos, contando desde entonces en la actualidad con
un 10% en centros especializados, y manteniéndose aún ele

vada en instituciones con escasos recursos tecnicos, su~
do esto a tomar poblaciones de mayor edad. (8) (3) (11).

c- Etiología: (3) (4) (7) (8) (10) (11) (15) (16).

Las causas más comunes de ketoacidosis diabetica y
-

Coma son:

1-
2-
3-
4-
5-
6-

Deficiencia de Insulina
Infecciones complicantes

Desconocimiento previo de.ser Diabético

Resistencia: a::.la Insulina

Indiscreciones dietéticas en algunos casos (raro).
Otras: Infarto de Miocardio, Accidente Cerebro vas-

cular, Traumap cirugía, vómitos y diarrea, tirotoxi-

cosis..-

1- Deficiencia de Insulina: --

-

Definitivamente es el factor principal desencade~:;

J

te a desarrollar estado de Coma, por cuanto se
lle~
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a alcanzar niveles t6xicos de productos del metabolismo

hidrocarbonado, graso y proteínico debido a su ausencia
relativa o absoluta (1) (3). El diabético juvenil reque
rira comparativamente cantidades más grandes de insuli~
na en contraste a los pacientes mayores (3)..

2- Infecciones Complican te s ,

Se acepta generalmente que los pacientes diab~ticos
-son más susceptibles a infeccione" q'ue los pacientes -

de edad,,~s.axoy estado socioecouómi:co similar.. (7).
También. se acepta que las infecciones son más severas y
difíciles de controlar (3) (7).-

- Factores propios del Huesped que predisponen más a In-.

fecciones..

*
HIPERGLICEMIA:. estudios. recientes en personas diabéti-
cas han demostrado que existemovilizaci6n disminu'tda
de los leucocito s aún en pacientes nQketónicos con.ni

veles de glicemia de 160 a 250 mg% (7) (21).

*
.

KETOACIDOSIS,-Bastantes investigadores han encontrado -
defensas celulares alteradas en presencia de ketoacido
sis.. perillie, Molland, demostraron que la. fase gran~

locítica temprana de la respuesta celular local estaba

significativamente retardada, en- comparació; con suje~
tos no diabeticos. También se demostró que al corre--
gir la acidosis, mejoró la función celu1ar~ Dabas de-

mostró que la ketoacidosis protegía las bacterias de -

la acción bactericida del ácido láctico y ha sugerido

esto, como un efecto adicional posible de la ketoacido
si s en la susceptibilidad a infecci6n. (7)

*
FUNCION NEUTROFILICA, Tan. y Phair,',sando un sistema -
para diferenciar fagocitosis defectuosa de muerte in-~

tracelular han demostrado. un: defecto en la muerte in--
traceluLar de estafilococospor los neutrofilos de pa-
cientes diabeticos con infecciones a Stafilococos Au--
reus.. Ambas anormalidades sericas y celulares parecen
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contribuir al defecto en la. fagocitosis Y función bacteri

cída obser~ada en pacientes diab~ticos pobremente contro~

lado~.

*
.AN~ICUERPOS: en estos por el contrario, no se. han encon-

trado anormalidades eil,pacientes diabeticos, tanto en la
síntesis misma de anticuerpos como el sistema Properdina,

en la mayoría de estudios realizados.-

~ procesos Infecciosos asociados a Diabetes M.

* INFECCIONES DEL TRACTO URINARIO: la mayor frecuencia de -

cateterización, neuropatía y paresiapvesicalp y enfermedad

drenal vascular intrínseca, todas contribuyen en parte al

problema infeccioso observado en el tracto urinario en pa-

cientes diabéticos.

Estudios de autopsia sugieren que la Pielonefritis cró-

nica es mas común en sujetos diabeticos que no diabéticos.
(22). Igualmente se ha demostrado bacteruria en pacientes

diabéticos ambulatorios que en no diabeticos en igual con-

diciónp Por lo tanto los medicos. debemos estar concientes

de los factores que predisponen al paciente diabético a in

fección del Tracto Urinario:

Investigar signos o síntomas de paresia vesical de lar-
ga duracióno-

Identificar síntomas tempranas de obstrucción del trac-

to urinario.

Cateterización con su riezgo inherente de sepsis del --
tracto urinario y bacteremia a gram- -'deben evitarse

eD

lo posible.

Manejar adecuadamente pacientes con vejiga neurógena.

~

I

-.
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.
BACTEREMIA A BACILOS GRAM NEG: Esto s~. re ac~ona en gran

parte a que el paciente diabetico está mas expuesto a los
peligros de hospitalización tales como: canalizaciones,
cateterizaciones, además de los factores mencionados. ant~

riorrnente con respecto al huesped sumado a infecciones --
propias.en los centros.de atención ('7)(23) (24). El trata
miento debe ser siempre agresivo.

*
.

INFECCIONES DE TEJIDOS BLANDOS:_Genera~ente s~ apepta
~~

que las infecciones en la piel son más frecuentes en pa--
cieh~es diabeticos, lo cual puede estar relacionado en --

parte al. transporte nasal aumentado de Satafilococo en el

diabético (25). Insuficiencia vascular periférica es ap~
rentemente el factor contr.ibuyente principal en la inci--
dencia,aumentada de infecciones en- las extremidades infe~

riores, siendo reportados stafilococo y streptococo como

los mas comunes en úlceras de miembros inferiores.. El--
tratamiento debe ser bastante agresivo, recordando los a-
gentes penicilinasa resistentes. (7).

*
.

TUBERCULOSIS: Siempre ha sido reconocido corno un problema

bastante asociado a diabetes, más sin embargo la quimiot~

rapia ha mejorado el pronóstico en estos pacientes.
(3) -

(7) .

*INFECCIONES MICOTICAS: Cándida Albicans es un habitante -
normal de la piel, cavidad oral, tracto gastrD intestinal
y vagina, e infección local en estas areas se ha observa-

do con bastante frecuencia particularmente en vaqina y --

piel (26).-

3- Desconocimiento previo de ser Di.abé.tico:

A este respecto se ha observado que pacientes poten---
cialmente predispuestos a padecer diabetes (obesos, hipe~

t.ensos, anteco familiares y. bajo algún tipo de stress em;::
cional), habían padecido síntomas'leve-s de la enfermedad

(poliuria, polidipsia) sin darse cuen~a de su enferrnedaq

hasta el momento de su ingreso de ketoacidosis. (3).

~
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4-. Resistencia a la Insulina,

La posibilidad de la resistencia a la Insulina en pa--
cientes diabéticos ha sido discutida.por.mucho.s años. Se

define como la incapacidad. para. obtener control satisfac-

torio de Diabetes con 200..0.mas V..de Insulina al d!a.
Tal condición puede desarrollarse_por. inactivación de la

insulina en el sitio de la inyección,oamnentando destruc

ci6n en el. mgado.y la sangre. por la Insulinasa (3) (8). =-

Más Teci~ntemente;~anticuerpos a la insulina han- sido pro
ducidos.- -

Resistencia.-puede obse:rvarse tarobien en pacientes en -

ketoacidosis. y Coma severos. Bajo estas circunstancias -
debe seL considerada. falla: orgánica terminal. Otras con-

diciones son también hipotermia, hepatopat!as en pacien--
tes con leucemia u otra malignidad (3).-

'"
Con respecto- a.los. otros. factores mencionados tales como

Indiscreciones dietéticas, Accidente.. Cerebro Vascular, --
Traumatismo, Infarto de Miocardio eto. no se encuentra u-
na descripción amplia en cuanto a- su predisposición en la

literatura' existente al respecto.-

h-- Plsiopatología.

Bajo dósis deficientes de insulina y particularmente en

presencia~de, infección, hay un rapidu' aumento en los nive-
les de glicemia con resultante glucosuria (3). El desgas-
te ~e calorías. debido a' la utilización alterada de los car

bOhidratos, estimula l~mobilización de grasas y.prote!nas
(3) (8). En un intento para llenar la demanda ca16rica, la
graBa depositada es mobilizada, y ácidos grasas son trans-

portados al hígado, donde toma lugar la conversión a cuer-
pos ket6nicos. (1) (3) (8) (12). Acetona es el primero de los

cuerpos ketónicos que es detectado en la orina, confor.me.-

l~ ~etosis aumenta, el acido acetoac~tico y el.B hidroxib~
tJ.rJ.coaparecen (12) (18).' ,-~;

--~- '..,'~--:~:~:'

Con alteración renal, grandes cantidades de metabolitos
acidos pueden acumularse en la sangre (acldemia). Confor-

1
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me los metabolitos de grasas TProte1nas son formados en
exceso, sus niveles sanguin.eso. aumentan, y por últi¡¡¡oex'
ceden la capacidad del riñ6n para poderlos excretar .(~~:

bral renal). El. ácido acato-acético en sí ejerce un e--
fecto t6xico. El nivel de bicarbonato de~ciende confor-

me la ba.s.e.se.cpmbina. C.oDlos metabolitos acidos y gran-
des cantidades de bases fijas especialmente ~odio y pota
sio, son excretados en la orina con los productos acidos

finales. La perdida de esta gran cantidad de ba.ses fi~-
jas yagua consecuentemente, resulta de..aC.idosis. ydeshi

dratación, lo cual altera consecuentemente la utiliza~~~

cion de la insulina perpetuando así. un círculb vicioso y
agravando la defic~encia (3) (1) (8). Por Último, la aci-

dosis y deshidratación pueden llevar a coma y muerte.-

Por lo tantOr entrando mas en detaller tres elementos
deben ser considerados desde el punto de vista fisiopat~
lógico corno los claves en el proceso:

1-
2-

3-

La ketoacidosis..

La deshidratación hipertónica~
La perdida,'electrolítica, sobre todo de K.

1- KETOACIDOSIS.

Todo paciente diabético enfermo, mantiene constan-

temente. la hiperp~oducción hepatica de cuerpos keté-
nicos, proveniente del catabolismo lipoproteinco, ne

cesaria para asegurar la combustión del. organismo, ~
insuficientemente cubierto por los glucócitos. (9)~

El valor normal sanguíneo de cuerpos ketónicos que -
es de 5 mg% asciende en estos casos hasta 50 mg%.

Cuando agregada, interviene una agresi~n. cualquiera,

eleva' las necesidades de la economía, .la lipólisis -
aumenta y desencadena la aparición de una concentra-

ción patológica que alcanza o sobrepasa los 200 rng %.

La producción de cuerpos ketónicos, es en cierta ~

medida, paralelo.a.lautilizaci6n celular de la glu-

cosa y de la glucosuria. No hay peligro, mientras -
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la eliminación urinaria" de glucosa, sea inferior a 20
-

grjd!a, teniendo_bastante importancia para aquellos ca-

sos que sobrepasan los 100 grjd!a.. Los cuerpos ketóni-

cos, no son peligrosos-- por sí..solos, ya que son metabo-

lizados y.utilizados. a t!tulb energético. por_las célu--

lasrnusc-ulares.. Su efecto nocivo se ejerce por su aci-
dez, es. deci~por la acumulacion de sus lanes

H/- y. no
-

se manifiestamáa_que si los aparatos. de regulaci6n aci

do básico (rifión.y pulmón) son. defectuosos. Cuatro me-

canismos son' considerados a este respecto:

* Intervención de tampones extracelulares:

repre-sentaélos por el bicarbonato que es el primer e-
lemento de compensación. Sus posibilidades son des~

fortunadarnente limitadas, señalada la deficiencia por
la disminución de la reserva alcalina.

* La difusión intracelular. de ion es H y su neutraliza-

ción pOX'-los tampones. presentes en- el.'citoplasma ---

(HC03'Y tosfatos de K).es más tard!a y requiere de 2
a 4 horas. Su falla es. de determinar una salida de

-
cat~~nes (K, Mg, Ca y P) y una entrada de Cl y Na.

* La compensación renal esta igualmente retardada, por

una parte para retener el capital de Na y de NC03, y
por otra para excretar al máximo los cuerpos ketóni-

cos en forma de sales de Na y/o los iones H en forma

de NH3. La excreción está evidentemente reducida en

caso de l. renal.

* La compensación ventila~oria conlleva finalmente a -

un equilibrio en favor de la salida. de C02 formado -

en curso de la' acidosis, por el HC03.. Esto se trad~

ce por la disnea clásica de KUSSMAul.-

La' interrelación de estos 4 mecanismos roantienen -
un equilibrio mas o menos satisfactorio, mientras la

acumulación de iones. H no pase: de 1200 meqjd!a. El
fallo determina una acidosis extra e intrac~lular, -

cuyas consecuencias son graves, pues conlleva~a una

~

----

j

I
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continuada deshidratación con_nuevas perdidas_de cationes
por la c.élul.a..y~ disminución de.la.resistencia vascular. ~.

La eliminación de cuerpos ketónicos, conllevan a perdidas

e~ectrolíticas por la depleción de Na' que"'c0md~cionan es-
pecialme'nte.

2-DESHIDRATACION HIPERTONICA

La hiperglicernia: severa,. es responsable.de la hiperto-

nicidad de los líquidoS extracelulares, con los:'c'uales el
organismos lucha con una reacción pOliuropolidípsica. La

hidratación global del enfermo es compensada mientras el
aporte hídrico compensa, mas o menos. las, perdidas..~ El e--

quilibrio es siempre.precax~o y se rompe muy rápido si la
ingesta de líquidas se interrumpe. o si a las pérdidas de
agua se añaden extrarenales.

El coma ketoacidótico,_reune precisame~te los elemen--
tos de.-de.s.compensaciónl" tanto- más. que.,la- excase.rvación de
la hiperglicemia demanda un nuevo esfuerzo,. Lae1~vación
de la tasa de glicemia. aumenta la osmolaridad del plasma
y de los líquidos extracelulares y desencadena un doble -

mecanismo de defensa.

Hay salida de agua a partir de las células, destinada:"
a diluir los. espec.ios extracelulares, lo que determina u

na deshidratación intracelular~,~ Acompañando
a' la poliu=-ria comienza la eliminación 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,
Se produce una deshidratación extracelular, con el 'resul

tado de una deshidratación global de los dos sectores.,
-::

con hipertonicidad plasmatica. Se produce basicamente -
Un tipo de hiponatremia dilocional,: lo que contra indica

el uso excesivo de Na extracelular exogeno. El déficit

de"líquido y la deshidratación hipertónica, traen por
--consecuencia una disminucion de la volemia que afecta ne
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ce¡¡ariamenloe la presi6n arte.:ria1. y._el fUIlcionamiento.re--
nal. Esto todav!a es agravado si las p~rdidas digestivas
son-abUJ1dantes. La p~rdida h:Ldrica total variable según
el caso es en promedio de 5 a 8 1t. llegando a ser en ca-
sos extremos hasta de 19 1t.

LA PERDIDA ELECTROLITICA.

Junto con la acidosis.metabolica ye la deshidratación -
hipertónica.constituye la tercera parte de la fisiolopato
logíá del Coma~ Diabético. Los principales son el Na y ~

el K, ~enos el Cl 10 que puede alterar' del 10 al 20% del
total.. La"perdida se efectúa-principalmente a traves de

la vía renal y resulta de la-acción asociada de diferen--
tes mecanismos:

*- Na¡ natruria aumenta antes de la dilución del espacio

(extracelular) intracelular.

Salida moderada pero obligatoria en presencia de la-
poliuria osmótica. Excreción urinaria de cuerpos ke-

tónicos en forma de sales de Na.

* K; falta de cationes intracelulares ( K Y Mg ) debido

al taponamiento tisular- e intracelular de la acidosis.

Estimulación de la concentración y secreción de Aldo~

terona, debido a la concentración de líquidos extrac~

lulares. con reintegración de Na y el'iminación de K, -
por elevación del intercambio tubular distal de Na-k.

La depleción de potasio es más alarmante por cuanto a
sus repercusiones sobre la funciónmiocardia, con am~

naza de colapso cardiovascular y síncope cardíaco.

Las perdidas totales son en promedio de:

. Na; 6-12 gr ( 260-520 meq/lit )

, K ;10-20 gr ( 300-600 meq/lit ) agregando a esto -

las de Mg Cl Ca y P.
--

Diagnóstico Clínico.

".v..~La mayoría de síntomas y signos de ketoacidosis
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bien reconocidos: vómitos,:_--dolor.abdominal,. respiración
de Kussmaul, deshidratación, hipotensión, taquicardia, ~
p~rdida variable de la conciencia (10)(1). Hay sin em--
bargo,.,ciertas característiqas dR katoacidosis que no --
~ bien explicadas o son menos reconocidas.-

En acerca del 70-% hay alguna alteración de la con---
ciencia, mientras que en el resto no existe. La causa -
del coma sigue-siendo dif:Lci1 de explicar. El estado de
conciencia no se correlaciona.bien con la concentración
de glicemia (2~), cuerpos ketónicos (29), iones hidróge-
no (30) o electrolitos (10).-

La osmolaridad plasmática provee la única correlación
entre el estado bioqu:Lmico y la conciencia (31) (17) (32)-'-''''-
(34). Esto no implica necesariamente que la hiperosmola
ridad causa inconciencia, pero eS.-~fuertemente sugestivo-
que la correlación se mantiene tambien para coma No ketó
nico hiperosmolar y otros estado_s hiperosrnolares tales =-
como quemaduras y alimentación por sonda.-

Los síntomas gastrointestinales tambien han dado lu--
gar a mucha confusión. No hay explicación clara para --

las náuseas, vómitos, estasis gástrica o ileo presentes.
La explicación más lógica es que estos hallazgos son se-

cundarios a la depleción intracelular de K y/o Mg, pero
se carece de pruebas, El dolor abdominal agudo, puede --

ser una característica del cuadro, reportandose más alta

en niños, reportando se hasta un 25%_. La causa se desco-

noce, aunque la distensión intestinal como resultado de

la acumulación de l:Lquido es una posible causa. (35) (11).

Un signo importante, y que muchas veces no se le toma
en cuenta es la~hipotermia, aunque en muchos pacientes -

hay procesos infecciosos asociados y lo de esperarse se-

ría hiperpirexiao Se encontraron sin embargo temperatu-

ras similares en pacientes infectados de- no infectados -
(36.1) de (36C). La razón es probablemente la vasodila-
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tación-que¡ocurredebido a la.acidemia. .En si. mismo, esto

talvez no se considera-muy importante,.pero significa. que

un signo valioso de infecci6n se ha perdido. Además, la -

leucocitosis. se correlaciona con el grado de ketosis pero

no con la. infección, así. que das factores claves diagnósti
cas s'eperdería, que -tienen implicaciones importantes par;
el tra~amiento a establecerse.-

DiaQn6stico de Laboratorio (1) (3) (11) (2) (10) (9).

Generalmente se realiza por:

a- Hiperglicemia, usualmente entre 300 y 600 mg%

b- Ketonemia: generalmente arriba de 150 mg%.

menor de 9 meq/lit.c- C02 bajo:

d- Glucosuria, ketonuria

mente a albuminur~a9

bida a deshidratación
tulares.

masivas asociado frecuentemente-

La azoeroia es principalmente de-
y desdoblamiento de proteínas ti

Los lípidos sericos estan generalmente elevados. Au--
mento en el hematocrito indica deshidratación. Leucocito-

sis es usual.
I

0- Diagnóstico Diferencial.

a- Coma no ketónico hiperosrnolar: generalmente con hipeE

glicemia- e hiperosmolaridad sin ketonemia. La hiper--

glicemia mejora notablemente con solo la adrninistra---

cian de líquidos y generalmente se requiere insulina.

La mortalidad de este aún es grande según series repo!

tadas (hasta el 60%)0 En si la principal diferencia -
estriba en que en este los cuerpos ketónicos estan no!
males y el grado de acidosis es mínimo.-

b- Shock hipoglicémico, ~n.pacientesbajo tratamiento de

insulina es necesario distinguir. entre Coma-diabético
y S~hock_hipoglicémicoo La.presencia de glucosuria i- :

",oi.' "' 0"",,0 o, ,"",",.'ioo 'o 0000>Oi,",'iO~

I
r

.
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co, ya que esta orina puede contener azúcar secretada por

el riñón previo al episodio. .Cuando existe duda se inyec'
ta una pequeña cantidad de glucosa (5-10 gr) que resulta~

rá 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 infección.

c- Accidente Cerebro Vascular: la presión está generalmente
aurn~ntada en ptes con ACV y no hay evidencia de deshidra-
tación marcada o acidosis. Hiperglicemia

°
glucosuria --

pueden estar presentes, siendo el paciente diabético o no

diabético y una fuerte evidencia es encontrar cambios neu
rológicos asimétricos en reflejos, debilidad muscular lo~

calizadao pares craneanosafectados.
.

d- Oclusión Coronaria: hiperglicemia y glucosuria transito-

ria son comunes-y. el diagnóstico debe basarse clínica y e

lectrocardiograficamente.

e- Alcoholismo; Alcohólicos en estupor o Coma pueden tener
algGn grado de.ketonuria debido a la pobre ingesta alimen

ticia y raramente hiperglicemia o glucosuria.

f- Urernia: puede asociarse con seyera deshidratación o keto
nuria pero raramente hip~rglicemia 0- keton glucosuria,

y-

pueden coexistir- las dos entidades como evento terminal de
diabetes. (3) (11).

Otras a considerar son: acidosis lactica, intoxica---
ci6n por salicilatos,barbitGricos etc.- (3) (11) (32) (34).

L- TRATAMIENTO .

La terapeutica se iniciará inmediatamente después de ha
ber establecido el diagnostico, dado que el pronóstico se-

agrava con la duración del Coma. El tratamiento específi~
ea tiene 4 elementos importantes:
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1,..~ ~ LIQUIDOS:

El primer paso maa imporJ:ante en el tratamiento de la
ketoacidosis~ es- la~ administración. de~ l:i'.quidos(10).
Deshidratación debida a la..diuresis osmótica~ es en pro-

medio de~ 5a 6 lit de deficit (36), con~las perdidas e-
lectrol:i'.tica..acompañantes~ de~.Na ,<500~masm) el (35Omeq)

K (300-1000meq) Ca y P (50-100~meq) Hg (25-50 meq) y -
de base (300 a 500 meq/lit). La perfusión tisulat debe

. ser mejorada antes que se ejerza el efecto de la insuli
na ya que de otro modo esinefectiva. La deshidrata--~
oían hipertonica hace aco~sejable utilizar solución sa-

lina hipotónica o isotonica 0.5 N dependiendo de la can
tidad de Na serico si es menor o mayor de 155 meqJlit.-

La razón para utilizar solución salina isotónica es -

que previene la caída muy rapida de la osmolaridad ex--

tracelular. La disminución de la gliceroia y la concen-
tración de urea pueden llevar a- una caída ~de la osmola-

ridad del 50 a 60 mil osrnales por litro en unas cuantas

horas. Aumentando la concentración serica de Na de 130

a 150 mosm se evitará este efecto y disminuirá el prob~
ble edemacerebral.

En pacientes con infarto de miocardio o en los de e--
dad avanzada';'.esmas seguro utilizar PVC para. controlar

mas el balance líquida. En un paciente con función re-

nal normal se mantiene el tratamiento con infusiones --

hasta que se haya compensado la deshidratación (unas 30
a 60 horas) a no ser que el paciente haya comenzado a -

beber antes de ese plazo. Cuando la glicemia haya des-

cendido a 200 o 250 mg% se puede recurrir a una solución

fisiológica o dextrosada para evitar hiOOglicemia.secu~
daria y edema cerebral. Cuando el paciente puede beber

de nuevo, no hay vómitos y no hay dilatación gastrica,

se le puede administrar potasio. El tipo de bebidas en

el período de recuperación puede administrarse según el

apetito del paciente.

1

I

I

-1

-21-

2- INSULINA.

Obviamente se requiere en cantidades suficientes para

regresar la hiperglicemia, ketogénesis y 1ipalisis a lo -

normal. La discusión se ha centrado en la dósis y ruta a

administrarse, en vista de la tendencia a seguir utilizan

do dósis altas de insulina en algunos centros médicos. -

'*
Cantidad: De todos es sabido que el uso de grandes do
sis de insulina no está libre de riezgoo Hipaglicemia-

t~rdía, severa hipokalemia, hiperlactatemia, .disminu--
Clones marcadas en las concentraciones de Mg y P y de-

sequi1ibrios osmoticos por' corrección muy rapida de la

hiperglicenua, todos han sido reportados. Es necesa--
rio establecer primero el propósito del tratamiento --

con insu1ina. Lo que se consigue en esencia es inhibi

ción de la lipólisis (y así ketogenesis), gluconeogéne
8is, mejoramiento de la utilización periferica de glu~

cosa. En el hombre normal. concentraciones de insulina
~ .

serlca raramente exceden a 50 u/U/ml y todo lo ante---
rior puede suprimirse consolam~nte incrementos de 10 a
20 unidades de Insulina9 Los esquemas de dósís muy e-

levados producen niveles de insulina de 25Q a 3000 u/-
U/ml, lo que excede en orma vasta estas concentracio--
nes fisiológicas normales.

Se ha argumenta~o que los pacientes ketoacidóticos
son resistentes a la insulina.

~in embargo, se ha demostrado que condósis de 1 ~

1U/kg/hr., se alcanzan concentraciones de 120mU/ml lo
cual es suficiente para suprimir las alteraciones an-
tes de~critas~ Por lo tanto, estudios como estos su

gieren:que una respuesta controlable a la insu1ina -~

puede ser alcanzada con ~ infusiones de mas de 5 a 7

U/hr. con la ventaja que esto disminuye los riesgos -
de hipog~icemia severa, hijpokalemia, mientras que in

hibe la-.J(etogenesis y gluconeogenesis.
~.
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Ruta: La insulina dada por esta vía tiene una vida me-

~de 4 a 5 minutos, y--calculadas 100 U desaparecerán

de la circulación aproximadamente en 40 minutos. Los e
feotas son intermitentes y desiguales. Ademas, admini;

tración de dosis intermitentes resulta en estimulación-

de hormonas cont~a reguladores, 10 cual es indeseable.

Por lo 'tanto, si se va a utilizar la vía IV débe ser da-

da por infusión 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/mlTo

s.c. la vida media de la insulina es de 4 hr. I.M. la
vida media es de 2 hr. Ambas rutas llevan el riesgo de
acumular cantidades indeseables en los depósitos tisula

res tardíamente~ a pesar que con dosis pequeñas esto -~
puede evitarse. (10), es decir con 10 U por ejemplo. !
nicialmente, 20 U 1M seguido de 4-6 U 1M daran concentr~

ciones deseables de 60 a 100 uU/ml. Regímenes de dosis
bajds de insulína han sido utilizados por 5 años con ba~
t.ante éxito.. Se han utilizado en promedio 15 U 1M ini--
coialmente, seguido por 4 a 7 U 1M POR HORA Y el ritmo de

descenso de la gl.ic:emia y cuerpos ketoni.cos fue el equi-

valente al encontrado con dosis convencionales. (36).

Cambios en el potasio fueron menores y la caída.o.de la --
glicemia fue predecible. De las tres rutas los ¡resulta-

dos fueron similares; a pesar que se obtuvo resultado --

mas rapido con d5sis IV. Como ha sido señalado por va--

rios autores; trabajando en centros popremente equipados

los nuevos regfmenes de bajas dosis son más simples, --

sencillosp efectivos y particularmente bien apropiados -
para hospitales de este tipo. (40) (8) (2). La infecci5n

causa altuma resistencia, pero esto es manejable, al i--

gual que los-antagonistas de la insulina cada vez son m~

nos probable~ por el uso de insulina mas pura y la hipo-

termia puede ¡controlarse dando calor al paciente.

En cuanto a la ruta de elecci5n Can la ruta IV, tiene

la ventaja de llegar di~ectamente a la circulaci5n, los

efectos duraderos al suspenderla son cortos y se alcan--

~
,
.
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zan concentraciones plasmaticas rapidamente. La desventa
ja es que se requiere bomba de la fusibn constante y una-
vigilancia estricta. DÓsis de 5 U/hr parece ser .10 mas -

razonable. Las dósis IV intermitentes han sido utiliza--
das, pero tienen poco uso. (41). Recientemente se ha uti

lizado pancreas artificial, pero la complejidad del apara

to ofrece muchas compl-icacionf;s. D5sis'IM también es a-::

decuada r especialmente en centros mal ~-equipados, pero la

redidratacion es muy imp0rtante. Para fines prácticos, -
es mas aconsejable principiar con 10 U IV dosis y 10 U 1M

Y luego continuar con 5 U/hr como recomendado por muchos

autores.

3- K:

La pérdida total de K puede ser tan g:r'andecomo de
1000 meq/lit. El punto más .import,ante a comprender. es --
que no h~y_necesidad para reponer el déficit total exacta
mente. El propósito principal en la fase aguda del trata
mient.o es mantener la concentración de K extracelular; en

valores normales. Hipokalemia y menos Qomunmente hiperka

lemia; se encuentran entre las causas evitables de morta~

lidad por efectos nocivos sobre el miocardio.

La concentración de K plasmático inevitablemente, dis-
minuye una vez principiando el tratamiento. Esto es debi

do a la expansión del líquido intra y extracelular por la

rehidratacion, pérdidas aumentadas de K al principiar el
flujo renal. adecuado y entrada aumentada en las células -
por el efecto de la insulina. Esto significa que el tra-

t~miento con K puede ser comenzado una vez principiado el
tratamiento. Originalmente se sugirieron 13 meq/lit en -

solución salina, pero actualmente esto es insuficiente y
se utilizan 20 meq/hr. Esto debería suspender se si la --

concentraci5n de K aumentara a 5 meq/lit y doblada si los
valores descienden a 4 meq/lit.-

eon d6sis bajas, entre 100 a 200 meq/por día, parqcc
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ser'-.suficientes en la$ primeras .24 hrs, 'para -rnanteríer nOr
mók~lemia, comparado con 225 a 345 meq por día en estudios

ae d6sis altas. (42). Obviamente, esto significa que la-
repleción o total de K sera menor en este estado temprano
y la reposición IV y/u oral sérá mantenida por lo menos l'

semana. Otros dos factores influenciaran los requerimien-

tos de K, siendo estos si se utiliza HC03 para la alcalini
zación, el K entrará a las células a un rítmo más acelera~

do en intercambio por. ianes H y por eSO es aconsejable aña
dir K a la soluci6n de HC03 ( de 13 a 20 meq por cada 100-

meq de alcali). El otro factor es la función renalp si o-

curriera anuria en el caso rarog K debe ser utilizado en -
cantidades pequeñas con precaución, y en todo caso un mani

tor cardfaco renal sería ideal.

EC03,

El uso de alcalis en el tratamiento de ketoacidosis, si
gue siendo foco de controversia. Severa acidemia¡ a pesar
que ya no se piensa mas que influye en la resistencia a la

insulina, tiene efectos deletereos en el Sistema Cardiovas

cular pxoduciendo vasodil~taciónJ inotropismo negativo y a

sf disrninuci6n de la presión arterial y talvez hipoterrnia~

Cuando excepcionalmente severa,(PH de 6.8) puede inhibir
la respiración y causar depresión del SNC. Tratamiento--

con alcalis, sin embargo puede ser peligroso, causando hi-
pokalernia, caída parad6jica en el PE del líquido cefalorra
quídeo (43) y alteración de la curva de disociación de 1a-

hemoglobina. Actualmente parece razonable utilizaL alcalis
en moderación cuando el PH es inferior a 7, utilizando 100

meq/hr, luego que el. PE aumenta de 7 la preposici6n ul te~';'
.-

rior con alcalia es probablemente innecesaria. Conforme-
los cuerpos, ketonicos son metabolizados, álcali endógeno eS

producido y corrección del PH tomara lugar automaticamente.

Además de lo mencionado anteriormente, debe prestarse a~en-
.""

'

t

C1Qn a otros factores clínicos del tratamiento tales como -
intubacion gástrico, monitoreo de la PVC, uso apropiado Y -

4
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temprano de antibi6ticos y el posible uso de heparina, to

mando en cuenta la aparición de Síndrome de Coagulación ~
intravascular diseminado, desencadenado por el daño tisu-

lar provocado por la acidernia, con liberación de trobo~~~;
plastinas, estando la función plaquetaria tambi~n altera-

da (10) (11).-

Si estos factores se tien~n en mente, se tiene senti-

do común y se aplica cuidado clínico, habrá una disminu-~
ción notable de la morbimortalidad innecesaria de esta ~--
condición.

M- Pronostico.

La ketoacidosis Y el Coma continúan siendo una conci-

cian letalr a pesar que la mayoría de mortalidad en los -

grandes centros especializados h~ descendido progresiva--

mente, de$de la introducción de la insulina Y sigue sien....

do en promedio del 5 a 10% desde 1950. Previo a 1922, --
52% de todos los pacientes diabeticos fallecfan de ketoa-
cidosisy Coma. Es de hacer notar sin embargo, que en --

centros no especializados, con pocos recursos la mortali-

dad se encuentra entre el 20 al 30% (datos no publicados)
y en ciertos casos se obtienen valoras tan altos como del

50%. (8). Estas causas de muerte pueden ser divididas en

clínicas y bioqurmicas. En la primera se toman las debi-

das a infecciones, trobosis, inhalación de vómitos, o so-

brehidratación. Entre las bioquímicas se incluyen hipo--
glicemia, hipokalemia, Y edema cerebral. De esto se ded~

ce que todos los aspectos del tratamiento deben ser reex~

minados para evitar el menor númerD de muertes posibles,

particularmente en centros no especializados, donde la ma

yoría de estos casos son tratados.- (8) (11).
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. J: JUVenil

. E: estupor
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. D: disminuído
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v- MATERIAL Y METOOOS

Material. Este reng16n incluye los instrumentos de los --

cuales nos valemos para realizar la presente inveBtigación
,

dividiendolos en:

A-. H1J¡nanos:

Pacientes estudiados durante la investigación

Personal médico consultante.

Personal laborant,e en registros medicos.

Personal médico y paramedico laborante en la Univer-

sidad de Cuidado Intensivo.

B- No Humanos:

Libros de registros de pacientes en Intensivoo

Archivos de registros clínicos.

Bibliografía consultada.

Biblioteca central USAC.

Biblioteca Hospital Roosevelt.

Biblioteca INCAP.

:1- Metodos. El analisis retrospectivo constituye la base de
este reporte. A cada historia clínica en particular

(en -

último ingreso), le fue aplicada un Test, para poder coro--
probar si en realidad se trataba de un Coma Diabetico

ver-

dadero. Dicho Test (tabla 1), se obtuvo de un resumen
de

la literatura con respecto al tema (ver bibliografía).
u-

na vez obtenido el test, y aplicado a las historias clín~-
cas, se pudo comprobar adecuadamente cuales fueron los s~~

J..-
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tomas (datos sUbjetivos). signos (datos objetivos) y labora

torios. m~s frecuentes',- así como las causas.o factores que-
predispusieron mas frecuentemente al paciente diabetico, a

padecer estado de Coma, cuyos datos expondremos posterior-

mente.-
..

1- Registro de actividades: consistió en la elaboración de
una tabla maestra, en la c.ua¡se tabularon todos los da-
tos requeridos para la presente" investigación, de los re

gistros medicos estudiados.

2- Codificación: para facilitar la obtensión de los datos,
se codificaron los datos de la siguiente manera:

3- Recolección de datos:
los siguientes:

Los datos a recolectar fueron -

Edad del paciente

---
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Sexo

Procedencia

Antecedentes patológicos

Datos subjetivos

.

Datos objetivos

plan diagnóstico

:I'rataroiento

Mortalidad Y complicaciones

:I'ipode coma

Causas predisponentes en. Coma Diabético

Incidencia de la enfermedad predisponente.

Como expusimos anteriormente, todos los datos anteriores

~eron extra1dos de fichas c11nicas de pacientes trata~os --
)r el Departamento de Medicina de la Unidad,de,:I'~atamlento

1tensivo durante los años de 1977-1978 Y
prlnclploS del 79,

)n un problema de Diabetes Mellitus diagnosticada Y
Coma --

Labetico sobreagregado.--

--Xabulación de datos:

:I'odoslos datos obtenidos Se presentaran en tablas es~~--
dísticas adecuadas Y gráficas, para su mejor comprens~on.

:~ ~.'

I¡
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VI- PRESEN:I'ACION DE RESUL:I'ADCS.

En el desarrollo dé la presente investigación, se lograron
obtener los siguiéntes datos:

Del total de los 25 pacientes estudiados, 15 pertenec1an -
al sexo femenino (60%) y 10 al sexo masculino (40%), con u
na edad que oscilaba entre los 13 y 76 años, siendo la e-~
dad promedio de 38 años respectivamente. Con respecto a -

su procedencia, 15 pertenec1an a la ciudad capital (60%) y

10 a los departamentos de la república (40%). (:I'ablaNo.
2.)

Los datos subjetivos fueron divididos en antecedentes y re

visión por sistemas.. si.endo dentro de los antecedentes qu'e

con mayor frecuencia se presentaron ser diabético 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%) y al alcoholismo en 2 (8%), Y descontinuación del --
tratamiento en 12 pacientes (48%).

En cuanto a revisión por sistema los más comunes fueron
estado de conciencia alterado, siendo obnubiÁacion en 14 -
pacientes (56%), estupor en 15 pacientes (60%), visi6n bo-
rrosa en 5 pacientes (20%), ansiedad e intranquilidad en -
18 pacientes (72%), vómitos diarrea y/o dolor abdominal en
13 pacientes (52%), pérdida de peso en 8 pacientes (32%) -
Polidipsia en 8 (32%), poliuria en 7 (28%), úlceras de ---
miembros en 5 pacientes (20%). (Ver tablar 3 y 4 respecti
vamente). -

-~

Los datos objetivos más frecuentemente encontrados ay'exá-

men fueron los siguientes: estuporosos 11 pacientes (44%)
en coma 7 pacientes (28%) normales en conciencia 28%, ta--

quicardia en 21 pacientes (84%), hipotensi5n arterial en -

11 pacientes (44%) presión venosa p. baja en 15.pacientes
(60%), enoftalmos en 10 pacientes (40%), piel seca en 12 -



1- Sexo

2- Edad

3- Procedencia
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,,,-

pacientes (48%),taquipnea en 18 pacientes (72%), hipo¡:re-

flexia en 14 pacientes (56%), temperatura aumentada en 7
pacientes (28%), amigdalitis aguda en 5 pacientes (20%), -
Bronconeumonía en 7 pacientes y tuberculosis pulrnonar en 2

para un total de 36%. (Ver tabla 5).

Dentro de las posibilidades diagnosticas que mas frecuente

mente se tomaron en alternativa fueron: meningitis en 3 ~
casos ,(12%), hipoglicemia en 4 casos (16%), uremia en 2 ca

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

,- Los nuevos datos que mas fr~cuentemente se obtuvieron fue-

ron hematologfa en 25 pacientes (100%), coprología en 15-
pacientes (60%), examen de orina en 25 pacientes (100%), -
Glice~ia en 25 pacientes (100%), nitrogeno de urea y crea-
tinina en 22 ptes (88%), electroli tos (Na y K)'en 5 ptes
(24%), gases arteriales en 10 ptes (40%), punción lumbar-
en 5 pacientes (24%). (Ver tabla No. 7).-

En cuanto a tratamiento, los medicamentos más comunmente -
utilizadas fueron insulina cristalina y NPH, con un prome-
dio de 200 unidades durante el perfodo agudo de hospitali-

. zación, bicarbonato, Cl, K y solución salina en todos los

. casos (+ 100%). Antibióticos se utilizaron en 17 casos --
(68%). (Ver tabla 8). En cuanto a cuadros infecciosos t~

Demos como cuadros iniciales amigdalitis aguda en 3 casOS
(12%), y Bronconeumonía en 2 casos (8%). Como cuadros se-

cundarios complicantes tenemos Bronconeumonía en 5 casos -
(20%), ulceras y abcesos de miembros en 2 casos (8%) y fl~

bitis de venoclisis en 1 caso. (4%). Por otro lado, como-

cuadros iniciales no infecciosos tenemos fractura de femur
en 1 caso (4%), y complicantes con Insuf. renal aguda en 3

.casos (12%).

,En cuanto a mortalidad, fal~ecieron un total de 11 pacien~

tas, equivalente a un 44% del total, 7 por causa directa
~

del coma y 4 por complicaciones sobre agregadas infeccio~~

sas, y uno de ellos por coma no ketónióo hiperosmolar (ta~

bla No. 9).

~
,

!
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(¡)

En cuanto a causas--predisponentes más importantes, que
llevaron, a ptes.~ a padecer estado de Coma se encuentran:
Infección en 18 ptes (Bronconeumonfa en 7, amigdalitis en

3, infección urinaria en 3, moniliasis oral y vaginal en
2, úlceras y abcesos de miembros. en 2 y flebitis por vena

clisis en 1 caso; equivalente a.un total.de 72%). Descoñ

tin~ación del t~atamiento se encontró en 4 casos (16%), y
paclentes con dlabetes no diagnosticada antes del ingreso
en 3 casos (12%). (Ver tabla No. 10).

Coma diabetico constituye en general en % de causas de
ingresos al UTIA y el % de ingresos de Medicina gene--
ral durante el año.

Con respecto al tipo de diab¡;tico, '7 eran juveniles (28%)
y 18 adultos (72%). (Ver tabla No. 11).-

Tabla No. 1

TEST DE APLICACION EN CAUSAS PREDISPONENTES EN COMA DIABE-

TICO

(realizado según el m¡;todo de listado de problemas y basa-
dos en la literatura existente).-

DATOS GENERALES.

DATOS SUBJETIVOS. (Previa historia detallada por supuesto;

Antecedentes.

1- MÉdicos (ser diabético, tipo de diabetes, alcoholismo,

enfermedad sobreagregada, úlceras, abcesos, I. urinaric
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¡. amigdalitis, Bronconeumon:La etc}.

. Traumaticos (contusiones, fracturas, lasceraciones o heri-

das cortantes en pies etc.)

Quirúrgicos (operaci6n reciente complicada o no complicada)

-
Familiares (antecedente familiar de diabetes).

-
Alergicos (incluyendo alergia a insulina y.otras).

- Habitos (alcoholismo, tabaquismo, insulina o hipoglicemian-
tes, descontinuación del tratamiento.

visión por sistemas.

- Estado de conciencia (normal, estupor, obnubilación)

- Cefalea.

- Visión borrosa

- Sudoración y/o calofríos

- Polidpsia

- Poliuria

- polifagia

- Tos con o sin esputo purulento

- Dolor abdominal

- v6ffiitos y/o diarrea

~ Disuria, lumbalgia

~ Ansiedad e intranquilidad

~ Perdida de peso

~. alceras de miembros

1 Dieta del d;la.

.j

~
~
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III- DATOS OBJETIVOS

a- Estado de conciencia (normal, obnubilación, estupor, eo
ma)

b- P/a

c- Pulso

d- Temperatura

e- Respiraciones

f- piel seca

g- Enolftalmos

h- Pulmonar

i- Abdominal

j- Genitourinario

k- Neurol6gico (reflejos espec:Lficamente)

IV- PLAN DIAGNOSTICO

a- Coma no ketonico hiperosmolar.

b- Accidente Cerebro vascular.

c- Meningitis

d- Uremia.

e- Coronariano

f- Intoxicación (por barbitúricos, alcohol, salicilatos).

g- Hipoglicemia

V- NUEVOS DATOS.

a- Rutina (hematoQog:La, heces, orina).



FEMENINO
. . MASCULINO . TOTAL

No. CASOS 15 10 25

% 60 40 100

CAPITAL DEPARTAMENTOS TOTAL
No. CASOS 15 10 25

% 60 400 100

ANTECEDENTES No. de CASOS %

DIABETICO
19

Tipó'Diabetes 76

Desconocimiento de ser
diabético

6Enfermedad sobregregada 24
18 72

Antecedente familiar 8 32
Descontinuación tratarn. 12 48

8.1coholismo
2- 8

~- ..-- ---
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b~ Química s. (N. de urea, glicemia).

c- Glucosuria

d- Ketonemia, ketonuria.

e- Gases arteriales incluyendo HC03

f- Cultivos. (Heces, orina, sangre, orofaringe, abcesos,
ete.) .

g- punción Lumbar.

:-.'TRATAMIENTO.

a- soluciones intravenosas.

b- Insulina (tipo, dosis, vía).

c- Hco3

d- Cloruro de K

e- Antibióticos.

f- Control de tratamiento (glucocinta, glicemia).

..
TABLA No. 2a.

PACIENTES AGRUPADOS POR SEXO

- j.

I
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TABLA No. 2b.

PACIENTES AGRUPADOS POR PROCEDENCIA

TABLA No. 3

ANTECEDENTES



.~
No; .DE CASOS

%
-

Estupor
15 60

Obnubilación
14 52

~siedad~intranquilidad
18 76

Visión borrosa
5 20

rórnitos diarrea y/o do-

lor abdominal
13 52

polidipsia
8 32

poliuria
7

28

perdida de peso
8 32

Ulceras de miembros
5 20

- -
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TABLA No. 5

DATOS OBJETIVOS ,

..
,

DATO No. DE .CASOS %

conciencia normal

Estupor

7 28

Coma

11 44

Taquicardia

7 28

Taquipnea

21 84

Hipertermia

18 72

j
Hipotensión

7 28

I

Presión venosa

11 44

C o P baja

15. 60

Enolftalmos

Piel

10 40

seca

)olor abdominal

12 48

Amigdalitis

13 52

BNM

5 20

TB

7 28

Ulcera s Miembros

2 36

5 20

,...- --~~-i---
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T1IBLA No. 4

REVISION POR SISTEMAS

..ol

.

,

I
¡

,



ENTIDAD "Nú. DE CASOS %
-

Meningitis 3 12

Hipoglicemia 4 16

Uremia 2 8

Coronarías 2 8

'-.i
,

'LABo No. DE CASOS %

Hematología 25 100

Coprológico 15 60

Orina 25 100

Glicemia 25 100

N. de Urea y c. 22 88

Electrolítos 5 20

Gases artero 10 40

Cultivos 5 20

Punción Lumbar 5 20

Tx. No; 'DE CASOS %

solución salina 25 100
Insulina 25 100
Bicarbonato 25 100
Cloruro de potasio 25 100
Antibióticos 18 72

.---.. -,

VIVOS MUERTOS TOTAL

No. DE CASOS 14 11 25

% 66 44 100

-- ---- ~
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TABLA No. 6

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

TABLA No. 7

NUEVOS DATOS

.J

j
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TABLA No. 8

,

TRATAMIENTO

TABLA No. 9

MORTALIDAD Y COMPL'I,CACIONES

~-



NO. DE CASOS %CAUSA

18 72[nfecciones

)8scontinuación del tratamiento 12 48
..

)iabetes no conocida antes de 6 24
ingreso

.-

No. DE CASOS %DIABETICO

7 28Juveniles

18 72Adultos

25 100Total
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TABLA No. 10

CAUSAS PREDISPONF:NTES MAS IMPORTANTES DE COMA DIABETICO

* NOTA: En ciertos casos coincidían 2 causas predisponentes,

lo cual aumentaba el porcentaje para una u otra.

TABLA\NOo 11

TIPO DE DIABETICO

~--

-

1

.j

~
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vu--- ANALISIS YDISCUSION.

En el Coma Diabetico" una falta de regulación adecuada.

de diabetes definitivamente está presente, especialmente 81
diabeticos recientes que desconocían el padecimiento, en --

quienes omiten la dosis de insulina y en aquellos que no al

mentan la dosis, cuando aumentan los requerimientos para l~

insulina. Dichos requerimientos aumentados para la insuli-
na, ocurren durante infecciones mayores o menores, shock ir

sulínico, resistencia a la insulina, ket6sis y DHE trauma E

mocional, embarazo, inactividad, cirugía, crisis tiro ideas-
y otros tipos de stress.-

Diremos que con respecto a datos generales, se obtuviero~
datos semejantes a los de la literatura en lo que concierne
a edad (38 años) y (3a. y 4a. década, viendose mas frecuen-

temente adultos que juveniles y el sexo femenino más afecta

do.

Con respecto al resto de datos subjetivos, no variaron am--

pliamente de los reportados, siendo los mas frecuentemente

encontrados ansiedad, intranquilidad, vómitos, diarrea y/o
dolor abdominal, el cual fué atribuido mas frecuentemente a
los vómitos por distensión abdominal. Es de hacer notar --
que la descontinuación del tratamiento se observó en 12 pa-

cientes (48%) y desconocimiento de ser diabético antes del

ingreso en 6 pacientes (24%), lo cual constituye buenos po~

centajes dentro de los datos obtenidos, y permite incluir
-

estos dos factores como causas principales predisponentes -
de Coma Diabetico, a las cuales no se les da a veces tanta

importancia como al factor infeccioso, que en este reporte
siguió siendo el primero en incidencia.-

- Coincidiendo con los datos de la literatura, con respecto a
datos objetivos, los hallazgos más QOmuiunente encontrados,-

fueron estupor en 11 pacientes, Coma en 7 ptes. y concien--
cia normal en el resto de los 7 pacientes, 10 cual reafirma
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lo mencionado acerca de la definición de Coma Diabético, en -
cuyo grado de ketoacidosis, no es absolutamente necesario pre
sentar estado de Coma, para llamarsele como tal, pudiendo coñ

tar para esto con datos sencillos corno 10 son el ~ivel de -
HC03 serico por debajo de 9 meq/lit. Desafortunadamentede -

los 15 pacientes en quienes se realizaron gases arteriales~ -
solamente en 2 se realizaron HC03, el cual fue cuantificado -
en Centros Privados.

En cuanto a taquicardiav taquipnea, hipotensión¡ presión veno
sa periferica y/o central, enoftalmos y piel secap reflejaroñ
pomo reportado el grado de deshidrataci6n que presentan estos
pacientes durante el proceso, principalmente a causa de la --
~iuresis osmótica. Hipotermia se asoció en algunos casos con
procesos infecciosos encontrados~ siendo estos BNM y arnidga1~ '

tis aguda principalmente.

De las posibilidades diagnósticas las más tomadas en conside-
ración fueron meningitis en 3 casos (cuyos pacientes se enco~
~raban comatosis) hipoglicemia en 4 casos ( de los cuales ni~

guno la presentaba verdaderamente; uremia en dos casos) (pero

~a como parte del cuadro final) y coronarianos en 2 casos (de
[os cuales al final del cuadro solamente 1 presentó isquemia

miocardica y quién falleció); considerandose ya el infarto de
roiocaJ:'diocorno una causa frecuente de muerte muchas veces no
detectada en pacientes diabeticos terminales en Coma~

Con respecTo a Nuevos Datos, los exámenes de rutina fueron e~

contrados casi en la totalidad de los pacientes estudiados --
(hematología, N. de urea, heces; urina), no siendo así con el
examen de heces~ que solamente se encontró en el 50% de los -

casos, talvez por la imposibilidad de obtener la muestra por
la condición del paciente, o por prioridades, pero cuyo exa--
roen debería obtenerse de ser posible en todos los casos, para

descartas patología de tipo intestinal, (parasitaria o bacte-
riana) que pudiera contribuir a que la recuperación del pa---

I

~
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ciente sea mas lenta y complicada. Creemos que ~o mas im
portante en cuanto a nuevos datos es la obtenci6n de ele~

trolitos, (Na y K) que solamente se realizaron en 5 pa--~

cientes (4%), y gases arterialss incluyendo bicarbonato -

en solamente 10 pacientes (40%), los cuales son considera
dos en toda la literatura comoparámetros básicos y deter

minantes en el tratamiento y pronóstico, de estos pacien~
tes, refiriéndose específicamente en 10 que respecta al -
balance de líquidos, considerado el aspecto inicial más -
importante (13)." Y el balance ácido básico que determina
rá el pronóstico más lejano.(1). Además solamente en 2 ~

casos de los de gases arteriales se contó con el dato del
HC03, el cual es vital para determinar el grado de acido-

sis, reposición alcalina a emplearse y el estado de Coma

según la .definición a que nos referimos anteriormente. --
(6) .

- Refiriendonos al tratamiento, lo más importante a discutir
es el uso de Insulina,. la cual se continúa utilizando a dó
sis altas, (promedio de 150 a 200 unidades al día), a pesar

de los reportes recientes (a partir de 1973), donde se es-

pecífica claramente que con una dósis de 5 a 7 U/hr (apro-

ximadamente 100 U al día), se logra una concentración plas

mática adecuada de insulina (100 uU/ml), suficientes para-
ejercer sus efectos de contrarrestar la lipólisis,~ glucólL'.~.-
sis y gluconeogenesis, y 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 infusión), que se-~

ría lo ideal, pero que 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 rehidratación, para

asegurar así el efecto máximo de insulina a nivel tisular

con una adecuada perfusión. (18).

Se principia con 10 U IV Y 10 U IM Y 1uego 5U/hr IM en

.
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deltoides, logrando-,una. excelente-respuesta terapeutica. -

3). Es as! obviamente más racional utilizar un sistema que

~ facilmente controlable Y
brinde una respuesta predecible,

s que utilizar dosis al azar, y supramaximas de Ins~lina.

no ha sido señalado por varios autores (23),.traba]ando en
ntros pobremente equipados, los regímenes de nuevas dósis -

jas son simples, mas seguros Y efectivos.-

.

En lo que respecta al resto del tratamiento (RC03, soluci~
s, K Y antibi6ticos), se utilizaron de acuerdo a la respue~

del paciente como reportado por la mayoría de datos de la
teratura, en cifras y administración simi~ares.-

cuanto a las Causas Predisponentes que llevaron pacientes
padecer estado de Coma, sobre lo cual centra nuestro estu--

o específicamente, las infecciones se observaron en 18 pa--
entes, lo que constituye el 72%_del total siendo estas pri~

,palmente Bronconeumonía, Infección Urinaria, Amidgalitis a-

lda, Moniliasis Oral- y vaginal,.- úlceras y. abcesos de miem---

'os y flebitis respectivamente, ya sea como cuadros inicia--
~s presentados al ingreso o como complicantes desarrollados
lrante la hospitalización. Como-puede verse, el factor in--
!cciosos continúa siendo el mayormente predisponente a pade-

!r estado de Coma en pacientes diabéticos, siguiéndole en o~

~n de importancia según el estudio, des~ontinuación del tra-
~iento (36%) y diabetes no diagnostic~a- antes del ingreso
W%) .-

~ntro de los 25 casos estudiados de Coma Diabético, solaroen-
~ pudo encontrarse un caso de Coma No ketónico hiperosmolar

)cumentado (fa~leció), razón por la cual se centro este est~
lo sobre Coma ketósico.-

)n respecto a mortalidad, fallecieron 11 pacientes equivale~

~s a 42% del total. Esto nos demuestra claramente, lo refe-

ldo por la literatura (8), que en centros no especializadOs
~\- 'r-A~

Jn escasos recursos tecnicos, la mortalidad se ha encon~
a~~

~
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en~re el 20 y 30%, Y en ciertos casos pudiendo llegar has'
ta ~l 50%. Con respecto a 10 anterior,'no se puede aseg~
rar exactamente, que pacientes fall,8cieron a causa nverda
derall del Coma, y quienes a complicaciones, por no contar

con datos importantes como K, HC03, MG, gases arteriales

en todos los casos para atribuirle a alteraciones de es--
tos últimos como causas verdaderas de Coma y muerte.-
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VIII- CONCLUSIONES.

El coroa diab~tico continúa siendo una condición letal,
-

~n en centros especializados (6) Y más alta aún en centros

~nos especializados con escasos recursos Y
en poblacione~

e mayor edad, pudiendo llegar hasta el 50%. (48).. Algunas

e estas muertes son obviamente inevitables, ocurrlendo en
acientes en condiciones letales, en quienes la ketoacido--

~s puede coincidir. En muchos otros sin embargo, las mue~
es son inevitables Y son debidas a errores clínicos o bio-
~fmicos tales como hipokalernia~ hipoglicemia Y

edema cere-

Iral.-

Ina falta de regulación adecuada de Diabetes definitivamen-
~e esta presente v especialmente en diab~ticDS recientes, en

~ienes omiten la dósis de Insulina Y
aquellos.quienes no -

lumentan .la dosis cuando aumentan los requerimientos.

~1 paciente en Coroa DiabeticoF no necesariamente debe pre--
,entar alteracion de-la conciencia para considerarsele como

:al, por cuanto un gran porcentaje de pacientes presentan -

~stado de conciencia inalterable al roomento de evaluarlo a
3U ingreso. (8).

~l factor infeccioso continúa siendo el primero en orden de
lmportancia que predispone a pacientes diabéticos a padecer
~stado de Coma, seguido por descontinuaci6n del tratamiento
\jdesconocimien:t.o de...serdiabetico antes del ingreso.

Del total de pacientes estudiados,' la mayor cantidad de da-
tos observados corresponden a un desequilibrio hidroelectr~

lítico moderado severo.

Muchos de los diagnbsticos se hicieron por referencia de i~

J

--~

I

&
,

~

-47-

gresos"anteriores' por la misma causa, y dentro de los ca--
sosque no se encuentran en la condición anterior, no se -

observa en los registros clínicos dificultad en el diag--
9nostico inicial, que en su mayoría fue correcto.

Los nuevos datos registrados en ordenes médicas en su ma-
yo ría fueron los adecuados, aunque por falta. de medios so

lo en algunos pacientes fue posible obtener exaroenes cla~

ves como lo son electrolitos sanguíneosd gases arteriales
y RC03.

Las normas y medicamentos utilizados-en el tratamiento, -
siguen las normas del tratamÜmto convencional descrito -
por los clásicos, aunque aún no se han utilizado definiti

vamente dÓBis, bajas de insulina para el tratamiento de la
ketoacidoBis diabeticaq a pesar de los resultados satis--
factorios reportados por muchos autoresp

El porcentaje de mortalidad arrojado por este estudio, -~
coincide con el reportado por la literaturag en relación
a centros no especializados con escasos recursos técnicos
y de laboratorio, (44%), habiendose llegado a reportar --
hasta el 50% en algunas series~
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IX- RECOMENDACIONES

Disminuir hasta donde sea posible el exceso de morbimor-

talidad en centros no-especializados por-medio de la raciona
Lización Y simplificación del tratamiento, lo que incluye bK

sicamente las siguientes medidas:

reponer lo más rapidarnente posible~el dÉficit de 11quidos y
~lectrol!tos con las soluciones apropiadas mencionadas pre--
~iamehte, considerando se este paso el más simple e importan-

te en- el tratamiento de la ketoacidosis diabética.

~tilizar seguidarnente~dósis razonables y efectivas de insulic
oa ( 100 a 150 u/d1a ), para lograr~corregir las anormalida-
jes metabólicas existentes y evitar alcanzar concentraciones

séricas supra maximas que conlleven a complica~iones graves
ya mencionadas.

la reposición de K debiera,comenzarse tempranamente y conti-
nuarse por una semana después de la fase aguda.

utilizar el bicarbonato con. precaución, en caso de recurrir

a el como medida terapéutica en la corrección del estado aci
jótico existente.

Luego del inicio.de la terapéutica, establecer-inmediatamen-
te una hoja de balance y observación que detalle adecuadame~
te lo siguiente:

* entradas de líquidos ( Por vía oral, intravenosamente},sa-
lidas (vómitos, heces, orina).

* glicemias.

J

--
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* datos de analisis de orina.

* monitoreo de Signos Vitales ( preseión arterial y pulso er

principio cada 15 o 30 minutos).

*
otras medidas terapéuticas (antibióticos etc).

Así podran apreciarse precozmente las modificaciones de tipc
circulatorio y de sobrehidratación (peligro de edema pulmo--

nar)~ Esta hoja de balance y observación, es requisito im-~

prescindible para una correcta y completa vigilancia del pa-
ciente, para el registro y control de todas las medidas tera

peuticas.

- Procurar contar en todos lps
litos sericos (Na-K+), gases

cuales son considerados como
miento y pronóstico ulterior

casos con los datos de electro-
arteriales y bicarbonato, los -

datos. determinantes en el trata
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, oro

faringe y LCR al laboratorio para descartar el factor predi~

ponente más frecuente (infeccioso).- -

- Por último, debe también prestarse atención a otros aspectos
clínicos del tratamiento tales como intubacion gastrica, Pre
sión venosa central monitorizada, uso temprano de antibioti~
cos, uso de 02 si P02 menor de 80 mmHg, "uso~ de heparina so

dica en bajas dósis subcutaneamente' en pacientes mayores y ~
totalmente inconcientes aunque esto aún es cuestionable.

Si todos estos factores se t,ienen en mente, se utiliza sen
tido común y cuidado clínico meticuloso, deberá esperarse u~
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o~ nte de la morbimortalidadfreeuentemen-
'"

disrninucwn consta
d

o o ~ n particularmente en --
~

t' o de con lC10 I8 evitable en este J-p
S re cursos técnicos y de labo-'tales con escaso.a8stros hOSpl

~ d tos pacientes son tratados.ataría, donde la mayorla e es

1
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