oma hiperosmolar no cetosico, caso clinico.

Nonketotic Hyperosmolar coma, clinic case.

Julio Matute Miranda *
Natalia Vivallo Ofate *
Paola Castillo **

RESUMEN

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad compleja qgue incluge varios sindromes caracterizados por hiperglicemia.

A continuacién se detalla el caso de un paciente de sexo femenino de 0D afios, con diabetes II gue desencadena un coma

11iperosmolar no cetosico por infeccién de tracto urinario (ITU). El o]ojetivo de la revisién de este caso es recordar esta

patologia, y crear un algoritmo diagnéstico terapéutico.

Palabras clave: Diabetes mellitus. Diabetes descompensada. Coma hiperosmolar no cetésico. Cetoacidosis diabética.

SUMMARY

Diabetes mellitus (DM) isa complex illness which includes several sy ndromes characterized 1)1] hgperglgcemia. We are

detailing the case of a 65~gear~olc1 female patient, with diabetes Il which triggered a nonketotic hyperosmolar coma

because of an infection in urinary tract (IUT).The objective of the check-up in this case is to review this pathology, and to

create a therapeutic diagnostic algorithm.

Keg words: Diabetes mellitus. Nonketotic hyperosmolar. Coma ketoacidosis diabetic. Unbalance diabetes.

Introduccion

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad
compleja que incluye varios sindromes
caracterizados  por hiperglicemia®>*®.  Sus
manifestaciones clinicas son producidas por la
relativa o absoluta deficiencia de insulina
circulante més el aumento de la produccion de
hormonas contrarreguladoras®>*®. Hasta un 10%
de personas con esta patologia, terminan en una
unidad critica por presentar complicaciones®**%*,
Las complicaciones metabdlicas mas importantes
de la diabetes son: a) hipoglicemia; b) cetoacidosis
alcohdlica; c) cetoacidosis diabética y d) el coma
hiperosmolar no cetésico*®>*. A continuacion se
detalla un caso de ellos.

Caso clinico
Paciente de sexo femenino de 65 afios que ingresa

al servicio de urgencia por deterioro del nivel de
conciencia.

Hija refiere que el cuadro clinico se inicia hace 48
horas, caracterizado por nduseas mas vOmitos
acuosos y abundantes en tres ocasiones, lo que se
acompafia posteriormente de pérdida del
conocimiento, motivo por el cual es trasladada al
hospital. Como APP refiere HTA desde hace 13
afios controlada con enalapril; DM Il de 13 afios
de evoluciéon controlada inicialmente con
glibenclamida y en los Gltimos 4 meses controlada
con insulina irregularmente; tumor cerebral
benigno; sindrome ansioso controlado con
clonazepam; ITU a repeticion.

Al examen fisico, paciente afebril estuporosa,
palida, pupilas isocéricas reactivas, parpados
cerrados con reflejo corneal conservado, reflejo
oculocefalico normal; mucosas secas, con
evidentes signos de deshidratacion severa; ruidos
cardiacos taquicardicos, chogue de punta en sexto
espacio intercostal fuera de la linea medio
clavicular, pulso répido y débil; taquipnea,
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campos pulmonares hipoventilados; abdomen
blando, depresible, discreto dolor, con ruidos
hidroaéreos presentes y sin megalias; con reflejos
osteotendinosos  normales, fuerza muscular
disminuida, respuesta al dolor, abre los ojos al
dolor, Glasgow de 10, signo del pliegue positivo.
PA: 100/54mmHg.

Analizados los datos obtenidos hasta el momento,
podemos encasillar el siguiente cuadro clinico bajo
un  diagnostico  sindrébmico de  coma,
aparentemente de origen metabdlico, tanto por los
hallazgos del examen fisico como por sus
antecedentes patol6gicos. Para descartar su origen
metabdlico o no metabolico; se procede a realizar
examenes de laboratorio e imagenoldgicos

Una vez revisados los resultados, tabla 1, nos
decidimos por las causas de origen metabdlico,
especificamente una complicacién aguda de la
diabetes de la paciente, que segun la osmolaridad
sérica, la glicemia, la cetosis y la gasometria,
corresponde a un “coma hiperosmolar no
cetosico”, que en este caso fue desencadenado
por: a) administracion inadecuada de la
medicacién y b) infeccion de vias urinarias, baja.

Tabla 1
Diagnéstico diferencial de las alteraciones
metabdlicas de la diabetes

Examenes de laboratorio

Glicemia 886 mg/dI

Urea 238mg/dI

Creatinina 3,70 mg/dl

Glébulos blancos 29.900

Glébulos rojos 4600.000

Hemoglobina 13,10 mg/dI

Hematocrito 39,50 %

Neutrofilos 89%

Linfocitos 9,15%

Sodio 120 mEg/L

Potasio 5,9 mEg/L

Calcio 8,4 mEg/L

Osmolaridad 320 mOsm

Cuerpos cetdnicos 1,57 mg/dl

Amilasa 167 Ul/dl

Lipasa 238 Ul/dl

Gasometria pH 7,24
pCO2 32 mmHg
pO2 109 mmHg

18

HCO3 -5
BE 94%
Sp0O2

Orina

pH 5,0

Densidad 1020

Glucosa 1000 mg/dI

Proteinas trazas

Cetonas +

Células epiteliales escasas

Hematies 10 por campo

Leucocitos incontables

Bacterias +++

Electrocardiograma: sin alteraciones que llame la

atencion.

Radiografia portatil de térax: cardiomegalia,

campos pulmonares normales, sin fracturas.

Ecografia abdominal y TAC simple de cerebro:

normales.

CAD|CHNc| Cetosis | Acidosis
alcoholica | lactica
Glicemia +++ |+ +- N
Cuerpos ++++| No+ ++ +
cetonicos
Anioén gap +++ N ++ ++++
Osmolaridad | ++ | ++++ N N

CAD: cetoacidosis diabética, CHNC: coma hiperosmolar no
cetdsico.

Discusion

Entre las complicaciones agudas de la DM que
cursan con hiperglicemia, tenemos al coma
hiperosmolar no cetésico (CHNC) y a la
cetoacidosis diabética (CAD); ambos cuadros se
deben sospechar ante un caso de paciente con
diabetes, caracterizados por disminucion del nivel
de conciencia, sin dejar de lado otras causas de
origen metabolico (coma hepatico, urémico,
alteraciones electroliticas, entre los mas
frecuentes) o no metabolico (hemorragias, ACV,
traumas, meningitis, abscesos, entre otros)! 3%
> A la llegada de un paciente estuporoso o
comatoso, el médico lo primero que debe realizar
es el “ABCDE”, lo que significa Airway o
mantenimiento de la via aérea y control de la
columna cervical, Breathing o controlar Ila
respiracion 'y la ventilacion, circulacién, o
mantener una via venosa permeable con control
de la circulacion y hemorragias, disability o
déficit neuroldgico y environment o exposicion
con control ambiental*®**, con lo cual primero se
controla la situacion urgente y luego se debe
pensar sobre la etiologia del coma, al cual se
enfrenta; en este caso es de origen metabdlico; lo
siguiente a realizar es la hematimetria, bioquimica
sanguinea, gasometria, examen de orina y una
radiografia de térax*>™°. Se puede determinar la
glicemia rdpidamente por hemoglucotest y la
cetonuria por tiras reactivas; la presencia de
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hiperglicemia de entre 300 y 600 mg/dl, cetonuria
de mas de 2mg/dl, acidosis mixta por gasometria,
asi como anion GAP mayor a 0, todo en un
paciente joven es mas indicativo de cetoacidosis
diabética®*®*®, el anion GAP se calcula de la
siguiente manera: ((Na + K) — (Cl + HCO3)) + 17.
En cambio, si tenemos un paciente de mas de 40
afios con glicemia superior a los 600 mg/dl, sin
cetosis o cetosis leve, mas una osmolaridad alta, es
méas indicativo del coma hiperosmolar no
cetsico?**™, La osmolaridad sérica se la calcula
con la siguiente formula: 2(Na+K) + Gli/18 +
BUN/2,8. Una vez diagnosticado el tipo de coma
hiperglicémico, se comienza la terapéutica con sus
tres pilares fundamentales que son: 1. reposicion
hidrica, 2. reposicion electrolitica y 3.
insulinoterapia, que junto con la determinacion del
factor desencadenante y la educacién médica del
paciente, se lograra la resolucion del evento y la

prevencion del mismo™™*°,

Como conclusién, un protocolo de actuacion en
estos casos seria:

Historia clinica disponible*
Examen fisico (ABCDE)
Hematimetria + bioquimico + gasometria + osmolaridad
sérica + cetonuria y cetonemia + electrolitos +

hemoglucotest + imagenes

Hemoglucotest

Protocolo de
hipoglicemia

Alto Bajo—»

CADN"CHNC

1.- Inicie administracion de 1.- Administrar cristaloides
cristaloides, idealmente SF. (SF) para restituir el volumen
2.- Insulina en bolo (0,1 U/Kg) intravascular, la hemodinamia
seguido de una infusibn a 0,1 y perfusion renal; ej. 1L la
U/Kg/hora; dar cargas de primera hora y luego 250 a 500
potasio y corregir otros ELP  cc segun necesidad 2.-
3.- Bicarbonato si pH < 7,0 Correccion de sodio y otros
4.- Mantener Glicemias > ELP. 3.- Posteriormente usar
250mg/dI soluciones con menos cloruros
5.- Mantener insulina hasta para evitar la acidosis
que desaparezca la cetosis hiperclorémica. 4.- Mantener
6.- Buscar la causa diuresis de 1 a 3ml/Kg/hora.
desencadenante de CAD. 5.- Vigilar pardmetros
hemodinamicos segln se
requiera.
* Protocolo de actuacién en coma diabético.
Fuente: autor.
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