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Manejo del Coma Manejo del Coma HiperosmolarHiperosmolar (HHS)(HHS)

�� El HHS es menos frecuente en niños que en El HHS es menos frecuente en niños que en 
adultos pero su aparición ha ido en aumento.adultos pero su aparición ha ido en aumento.

�� En ocasiones la CAD se presenta con alta En ocasiones la CAD se presenta con alta 
osmolaridadosmolaridad y los cuadros pueden superponerse.y los cuadros pueden superponerse.

�� Por ello muchos niños con HHS son tratados Por ello muchos niños con HHS son tratados 
según las normas para CAD. según las normas para CAD. 

Zeitler P, Rosembloom A,Glaser N.Journal of Pediatrics  Jan 2011: 9-14
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FisiopatologíaEpidemiologia



Diagnostico de Diagnostico de cetoacidosiscetoacidosis/ / comacoma hiperosmolarhiperosmolar..

�� HiperglucemiaHiperglucemia≥ 200mg/dl≥ 200mg/dl

�� pHpH ≤  a 7.30  y/o ≤  a 7.30  y/o bicarbonato bicarbonato 
≤ 15mmol/l≤ 15mmol/l

� HiperglucemiaHiperglucemia≥600mg/dl≥600mg/dl

�� pH pH ≥≥ a 7.30, a 7.30, bicarbonatobicarbonato ≥ ≥ 
≤ 15mmol/l≤ 15mmol/l

�� HipercetonemiaHipercetonemia o o cetonuriacetonuria..

�� pH pH ≥≥ a 7.30, a 7.30, bicarbonatobicarbonato ≥ ≥ 
15mmol/l15mmol/l

�� CetonemiaCetonemia o o cetonuriacetonuria: : 
ausente o negativaausente o negativa

�� OsmOsm:≥ :≥ a 320 a 320 mOsmmOsm/kg/kg

�� AlteracionAlteracion de la conciencia.de la conciencia.



Estado Estado HiperosmolarHiperosmolar HiperglucemicoHiperglucemico.(HHS).(HHS)

�� HiperglucemiaHiperglucemia≥600mg/dl≥600mg/dl

�� pH pH ≥ a 7.30, ≥ a 7.30, bicarbonatobicarbonato ≥ ≥ 
15mmol/l15mmol/l

�� HiperglucemiaHiperglucemia≥600mg/dl≥600mg/dl

�� pH pH ≥ a 7.30, ≥ a 7.30, bicarbonatobicarbonato ≥ ≥ 
15mmol/l15mmol/l

�� CetonemiaCetonemia o o cetonuriacetonuria: : 
ausente o negativaausente o negativa

�� OsmOsm:≥ a 320 :≥ a 320 mOsmmOsm/kg/kg

�� AlteracionAlteracion de la conciencia.de la conciencia.

�� CetonemiaCetonemia o o cetonuriacetonuria: : 
ausente o negativaausente o negativa

�� OsmOsm:≥ a :≥ a 330 330 mOsmmOsm/kg/kg

Pediatric Diabetes 2014: 15(Suppl. 20): 154–179 Journal of Pediatrics 2011:158 , N 1: 9–14
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EpidemiologiaEpidemiologia

Niños 6 -72 meses.ENNyS. Arch Arg Pediatria.2009.Duran y col.



Diabetes Tipo 2. HGNPE.

20132013--2016.n: 3612016.n: 361

2006-2012.N.35

20132013--2016.n: 3612016.n: 361



�� Frecuentemente la diferenciación entre DM 2 y Frecuentemente la diferenciación entre DM 2 y 
DM 1 es difícil ya que algunos adolescentes DM 1 es difícil ya que algunos adolescentes 
pueden comenzar con cuadros agudos  y pueden comenzar con cuadros agudos  y 
requerir tratamiento requerir tratamiento insulínicoinsulínico de urgencia.de urgencia.

El  SEARCH for Diabetes in Youth Study,
registro que un  21.2% de niños entre 10–
19 años identificados por el médico como 
DM2  tenian GAD-65 positivo .Jama 2007





Fourtnera S,Weinzimerb S Katza L. Pediatric Diabetes 2005: 6: 129–135



N:190 DM 2

Fourtnera S,Weinzimerb S Katza L. Pediatric Diabetes 2005: 6: 129–135

N:190 DM 2
HHS 3,5%
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Fourtnera S,Weinzimerb S Katza L. Pediatric Diabetes 2005: 6: 129–135

14% de mortalidad



Pacientes ≤ 18 a entre 2002 y2011 com HHS

Price A, Losek J , Jackson B.Journal of Paediatrics and Child Health 52 (2016) 80–84
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Price A, Losek J , Jackson B.Journal of Paediatrics and Child Health 52 (2016) 80–84

16,6% de mortalidad



Bagdurea D, Rewers A, Campagna E. PD 2012;1-7.



FisiopatologíaFisiopatología



HHS CAD
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HHS CAD



En el HHS hay suficiente insulina para 
frenar la lipolisis pero insuficiente 
para metabolizar la glucosa.

La hiperosmolaridad favorece la pseudohiponatremia.

HHS CAD



�� En CAD los vómitos, la hiperventilación son En CAD los vómitos, la hiperventilación son 
síntomas mas floridos, en HHS los síntomas son síntomas mas floridos, en HHS los síntomas son 
mas solapados (poliuria y polidipsia intensa).mas solapados (poliuria y polidipsia intensa).

Fisiopatología

�� La deshidratación y la perdida de electrolitos es La deshidratación y la perdida de electrolitos es 
mas profusa en el HHS ( en adulto se calcula el mas profusa en el HHS ( en adulto se calcula el 
doble que en la CAD).doble que en la CAD).

Zeitler P, Rosembloom A,Glaser N.Journal of Pediatrics  Jan 2011: 9-14



�� El sobrepeso puede hacer mas El sobrepeso puede hacer mas difícil difícil 
valorar valorar la deshidratación por clínica.la deshidratación por clínica.

�� En jóvenes la ingesta profusa de líquidos En jóvenes la ingesta profusa de líquidos 

Fisiopatología

�� En jóvenes la ingesta profusa de líquidos En jóvenes la ingesta profusa de líquidos 
azucarados puede condicionar el aumento azucarados puede condicionar el aumento 
de la de la osmolaridadosmolaridad..

�� La La hiperosmolaridadhiperosmolaridad favorece la favorece la 
preservación del volumen preservación del volumen intravascularintravascular
con menos clínica de shock.con menos clínica de shock.





�� Durante la terapia la disminución de la Durante la terapia la disminución de la 
osmolaridadosmolaridad puede favorecer la puede favorecer la 
disminución del volumen disminución del volumen intravascularintravascular con con 

Tratamiento

disminución del volumen disminución del volumen intravascularintravascular con con 
riesgo de colapso.riesgo de colapso.

�� La La hiperosmolaridadhiperosmolaridad en HHS y también en en HHS y también en 
la CAD es un factor de riesgo en la la CAD es un factor de riesgo en la 
evolución.evolución.



Considerar en la evoluciónConsiderar en la evolución

OsmolaridadOsmolaridad==NaNa .2 + .2 + GlucemiaGlucemia

1818

Tratamiento

1818

NaNa corregido= corregido= NaNa ++2 (Glucemia 2 (Glucemia --100)100)

100100



Pediatric Diabetes 2014: 15(Suppl. 20): 154–179
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�� La cetosis es mínima pero puede haber La cetosis es mínima pero puede haber 
acidosis láctica por mala perfusión.acidosis láctica por mala perfusión.

�� Es innecesaria la administración precoz de Es innecesaria la administración precoz de �� Es innecesaria la administración precoz de Es innecesaria la administración precoz de 
insulina.insulina.

�� Se debe esperar el descenso paulatino de Se debe esperar el descenso paulatino de 
la glucemia con la hidratación.la glucemia con la hidratación.

�� Se comienza con insulina cuando se frena Se comienza con insulina cuando se frena 
el descenso de la glucemia.el descenso de la glucemia.



�� El aporte de El aporte de liquidosliquidos se recomienda mas se recomienda mas 
rapidorapido que en la CAD calculando un que en la CAD calculando un deficitdeficit
del 12 al 15% del peso corporal.del 12 al 15% del peso corporal.del 12 al 15% del peso corporal.del 12 al 15% del peso corporal.

�� Se espera un descenso de la Se espera un descenso de la NatremiaNatremia de de 
0,5 0,5 meqmeq//ltlt/h y de la Glucemia de 50/h y de la Glucemia de 50--100 100 
mg/dl/h.mg/dl/h.



Electrolitos. Monitoreo frecuente.Electrolitos. Monitoreo frecuente.

�� Monitoreo de K cada 2Monitoreo de K cada 2--3 horas.3 horas.

�� El descenso del P puede favorecer la El descenso del P puede favorecer la 
rabdomiolisisrabdomiolisis, anemia hemolítica y , anemia hemolítica y rabdomiolisisrabdomiolisis, anemia hemolítica y , anemia hemolítica y 
parálisis.parálisis.

�� El Mg El Mg tambientambien puede estar descendido . puede estar descendido . 



Electrolitos. Monitoreo estricto.Electrolitos. Monitoreo estricto.

K

P

Mg



Electrolitos. Monitoreo estricto.Electrolitos. Monitoreo estricto.

K

rabdomiolisis,

P
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rabdomiolisis,
anemia hemolítica
parálisis.



Complicaciones



Edema cerebral, mas  o menos frecuente Edema cerebral, mas  o menos frecuente 
que en la CAD?que en la CAD?

�� El efecto del edema cerebral en el cerebro El efecto del edema cerebral en el cerebro 
puede ser diferente que en la CAD.puede ser diferente que en la CAD.

�� La La hipertonicidadhipertonicidad de larga data determina de larga data determina �� La La hipertonicidadhipertonicidad de larga data determina de larga data determina 
la la produccionproduccion de de osmolesosmoles ideogenosideogenos..

�� La hipocapnia de la CAD es el mayor La hipocapnia de la CAD es el mayor 
condicionante de la vasoconstricción condicionante de la vasoconstricción 
cerebral.cerebral.

Complicaciones



Edema Cerebral. FisiopatologíaEdema Cerebral. Fisiopatología

�� VasogenicoVasogenico
�� Ruptura de la BHE.Ruptura de la BHE.

�� Extravasacion de proteinas Extravasacion de proteinas 

�� y fluidos al intersticio (sust blanca)y fluidos al intersticio (sust blanca)

�� CitotoxicoCitotoxico
�� Edema celular no toxico por Edema celular no toxico por 

alteración de la bomba de alteración de la bomba de 
NaNa/K//K/ATPasaATPasa..

�� y fluidos al intersticio (sust blanca)y fluidos al intersticio (sust blanca)
�� DisminucionDisminucion del extravascular.del extravascular.

�� Edema de Edema de astrocitosastrocitos..



Edema Cerebral. FisiopatologíaEdema Cerebral. Fisiopatología

�� VasogenicoVasogenico
�� Ruptura de la BHE.Ruptura de la BHE.

�� Extravasacion de proteinas Extravasacion de proteinas 

�� y fluidos al intersticio (sust blanca)y fluidos al intersticio (sust blanca)

�� CitotoxicoCitotoxico
�� Edema celular no toxico por Edema celular no toxico por 

alteración de la bomba de alteración de la bomba de 
Na/K/ATPasa.Na/K/ATPasa.

�� y fluidos al intersticio (sust blanca)y fluidos al intersticio (sust blanca)
�� Disminucion del extravascular.Disminucion del extravascular.

�� Edema de astrocitos.Edema de astrocitos.

A diferencia de los capilares periféricos en el cerebro su perfusión es continua sujeta a A diferencia de los capilares periféricos en el cerebro su perfusión es continua sujeta a 
los aumentos o descensos de la misma. los aumentos o descensos de la misma. 
En la misma influyen tanto las proteínas como las sales.En la misma influyen tanto las proteínas como las sales.



Edema Cerebral. FisiopatologíaEdema Cerebral. Fisiopatología

�� Acumulación de Acumulación de 

osmolesosmoles intracelularesintracelulares

�� Transportador Transportador NaNa/H/H

�� Isquemia cerebralIsquemia cerebral



Edema Cerebral. FisiopatologíaEdema Cerebral. Fisiopatología

�� Acumulación de Acumulación de 

osmolesosmoles intracelularesintracelulares

�� Isquemia cerebralIsquemia cerebral

�� Transportador Na/HTransportador Na/H

�� Transportador Transportador NaNa/H/H

�� Isquemia cerebralIsquemia cerebral

�� Transportador Na/HTransportador Na/H

�� Acumulación de Acumulación de 
osmoles intracelularesosmoles intracelulares



�� TrombosisTrombosis Profilaxis con heparina?

Complicaciones

�� RabdomiolisisRabdomiolisis o o 

SindromeSindrome de hipertermia maligna de hipertermia maligna likelike..

Monitoreo de CPK y creatinina
Falla renal, hipocalcemia,
paro cardiaco 



�� La trombosis es mas frecuente en el HHS La trombosis es mas frecuente en el HHS 
que en la CAD.que en la CAD.

�� La La hipertonicidadhipertonicidad condiciona la disrupción condiciona la disrupción 

Trombosis

�� La La hipertonicidadhipertonicidad condiciona la disrupción condiciona la disrupción 
de las células endoteliales con aumento de de las células endoteliales con aumento de 
la tromboplastina y vasopresina que la tromboplastina y vasopresina que 
contribuyen a la contribuyen a la hipercoagubilidadhipercoagubilidad..





�� No todos los niños obesos tienen depósito No todos los niños obesos tienen depósito 
de grasa en músculo y su presencia de grasa en músculo y su presencia 
predispone a la insulinorresistencia.predispone a la insulinorresistencia.

Rabdomiolsiis

predispone a la insulinorresistencia.predispone a la insulinorresistencia.

�� El incremento del El incremento del depósito graso en depósito graso en 
músculo, que es temprano en la obesidad músculo, que es temprano en la obesidad 
infantilinfantil se asocia directamente a la se asocia directamente a la 
disminución de la sensibilidad a la insulina.disminución de la sensibilidad a la insulina.



Weiss R, Caprio S.Lancet. 2003 September 20; 362(9388): 951–957
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Rabdomiolisiss

Weiss R, Caprio S.Lancet. 2003 September 20; 362(9388): 951–957



Hipertemia
maligna like







Causas de muerteCausas de muerte

�� DeshidrataciónDeshidratación

�� Alteraciones Alteraciones hidroelectroliticashidroelectroliticas severas.severas.

Complicaciones

�� Alteraciones Alteraciones hidroelectroliticashidroelectroliticas severas.severas.

�� HipertonicidadHipertonicidad



Conclusiones . Conclusiones . HHS vs CAD.HHS vs CAD.

�� Mas rápida reposición de líquidosMas rápida reposición de líquidos

�� Monitoreo de electrolitos mas frecuenteMonitoreo de electrolitos mas frecuente

�� Menor dosis de insulinaMenor dosis de insulina�� Menor dosis de insulinaMenor dosis de insulina

�� Mayor monitoreo del volumen circulatorioMayor monitoreo del volumen circulatorio

�� Menor riesgo de edad cerebral.Menor riesgo de edad cerebral.

�� Mayor riesgo de trombosis, Mayor riesgo de trombosis, rabdomiolisisrabdomiolisis e e 
hipertermia maligna.hipertermia maligna.



Inter Med 48: 1391-1395, 2009 DOI0.2169/internalmedicine.48.2236
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Museo del Prado. Pedro Espinoza.Museo del Prado. Pedro Espinoza.




