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El CON'! diP.betico hiperosmolRr no cet6sico es una 

entidnd rarn en ni~os,con pec11.linridRdes parn su reconocimiento,dingnos­

tico y con dificu1tades en eu tratomiento. 

El ~bjetivo de la preeentaoi6n de este caso es ofrecer ine cnrncteristi­

ca& clínicrs y de 1Rboratorio,1•si como loa paeos en el mt~nejo. 



Introducción t 
Este síndrome fue descrito pdr primera vez en la literatura 

médica en I957 por swnent y Schawnrtz(I),al mismo tiempo que la oetonci­

dosie di~betica.Este síndrome es rnro en niftoe y tiene una alta aortali­

dnd aproximadamente un 50~(2).Cuando se presenta areota principalmente a 

pacientes con retardo mental o en pacientes muy jovenes(2).Por el momen­

to se cree que representa del ID nl 20~ de todos los casos de coma diabe­

tico,según Podoleky(J).En los últimos IO aBos en el Hospital Inrantil de 

México so1emente se han reportado 2 cnsos. 

El síndrome so cnrncteriza p.:>r unn elevada hiperglucemia,deshidratación, 

coma.Cls.··icHmente no hay cetosis,pero han sido reportados casos donde 

existe minimn o intermitente cetosis,que es ol hallazgo bio~uimico cardi­

nal que lo distineue de ln cetoncidosis dinbotica(4).El mecAnismo que de­

sencadena el comn diabetico hiperosmolar es poco conocido,primere.mente por 

lns rnrez~s de los casos y lA ausencia de investigación detallada(4). 

Un elemento frecuentemente hnllndo en lq historia de comn hiparosmolnr di~ 

betico es el antecedente de administración de ciertas drogas.Los diureti­

coe estón frecuentemente impliccdos,principnlmente el grupo de lns tiazi­

dne(?).Lo3 eeteroides,con o sin otro Rffente inmWlosupresor,trunbien han si­

do reportados neociados con este níndrome,presumiblemente por el efecto -

hi¡:ierglicemi·•nte que presentan estos medicamantos(I). Utros modicnfT'.entos -

qUULSe han reportados RBOcindo con el comn dinbatico hiperosmolnr son ln 

direnilhidnnto!na,porque bloquen la secreción de la insulina y el propa­

nolol a dósie pro1ongndas(8).La terapi para 1uemndurns graves hA.n sido as~ 

c.iedos con el desl'\rrollo de coml\ diabetico hiporosmolnr. 

En reswnen podrinmos decir que el diRgJlostico de comfl dinbetico hiperoemo­

l.Rr no cetósico,e3 u:i cuRdro C1Ue se cnrRctnrize por ln pre!::encin de una -

descompo:3ocl6n de ln dinbetea '1Compn!ind•.s de elev•\Cionos 1:.uy ernvee de la 

elucemia,os::iolnriJ.ad e~ricf'.,elcctrolitoe a~ricos,la a.usencin de cuerpos -

cetonicos y de ncidosia. 

Ante 11:1 rarezn de estu fonn~·. de com<i dinbetico,creeinos necesnrio lR revi­

sión de ln literature y lP. secuencia de los p~.sos diegndsticoe,flsi misino 

los terRpeuticos,por lo.que aprovechamos l~ presentación de un cnsa. 
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Caso c.Línico: 

JJ.N.T.Lt. de II Afias de edrd,f'emenino,criginnria de Tepeji del 

rio,estadt> de méxico;entre ous F>ntecedentes sabUeln pnternft dieib,tica con­

trol.adp, con hipogl.uceminntes .lrnl'is e hipert~ns11.lr:ediJ socioeconomico bajo 

producto de 1.o VII gestn,de tera:ino,eutocico.Des11rrollo psicomotor norroRl, 

inmunizaciones completne.Fadeció de hepntitis n los 8 enos,a 1.os IO afias -

de edad presentó herida en piá derecho siend::> dificil para su cicatriza -­

oión.Pr·decimiento actu·11. cor1 cefril.ea universal. de 8 dios de evolución,pre­

dominio vespertino,·iue cedia con el reposo,fiebro del mismo tit?mpo de evo­

luci6n,diaria,d'l predomini::>. veepertino,C!,ue cedir,i. con nntitennicos,poliuria 

y polidipsin de un·; ~e:nano. de evoluci6n;dificulted respiratoria de 3 dias 

de evoloci6n,ma..nifestada por tira.je intercostal,c;uejido,ln cuEil f'ue esta -

b1.e;alternci6n del estado de concienciR y perdida del estndo de alerta 36 

horas nntes de s~ ingreso. 

Fue envindn nl. Hospital Inf'f1ntil de México con diP.gnostico probable de me­

nine:oencefalitie,recibi6 tratn:~.iento en le. otro institución a base de pen! 

cilino.,clorenfenicol,e. d6ais tm\ximr.e :Jor ¡¿ dias. 

A su inBreso presentaba peso de 23.5 Kg,talla de IJO cma,temperatura 36.7, 

Fc=I20x:Pr=36x~PC=52 cms,Tth•60/40 r.im de hg,m"'lRs cJndicior.os aenerflles,de,!! 

hidrat~da 1 GlA::gow de 3 ,~untos,en.;ift'llsr.ios,hiporemil'l conjuntiva1,mucoaR oral 

secn, carn,.1s pulmonRres con hipov,.ntilaci6n bilnteral. de predominio iz<:tuie.r_ 

do,extre1nidRdes f'ríns e hipotr6f'icRs. 

Lnboratorlo:GlucemiR 1890 me$~~odio 132 mEq/L,potsaio=8.4 mEq/L,Hbar/44 me 
Ht0=55~, leucooitos=50, 700, bndn·;. ~IO')C,, linfoci too=32~. Gnoome tria con P.e id os is 

met~bol.ica pura,cP,tonuri~ negativa. 

De lnici6 Re innnej6 con 2 ce.r11ns de eoluci6n sallnn.luego se dejaron solu­

cione:l de bnse,ae flplicó ineul.inn rAr,ide.,~l principio dósis bnjns de insu­

lina en for::io de microboloa en el periodo n~udo,unn vez ~uo se instRlÓ ce.­

tetar pi.!rr.. diP.liais poritonenl,ln inaulinn se ndminietr6 por vil' pRrenteral 

CP.lculando I unid::!d plr CRdn 4 erm::on de ~luco~n ex6genn 1 m•~S" un Hporl:e ex.e 

tra A.dr.iinistro:'lo por ln. vín dP, ln dinliois CAlculndn F rnz6n de 0.5 unida­

deo de in~u.Linr> rP.gulo.r polr kilo3rAmo de ¡!eso. 

Un dín p::>sterior a au ing1 eoo la pr.ciente prr .. sento. lesiones necr6ticas vi,g, 



le.ceas de ora ja derecha., regi6n eecn1~uJ.ar, rodill•··s, tobi1l.os ,e.si mismo pre 

sentn sangrado de tubo di5eetivo.se considern un proceso s~ptico y entre 

los posibles aermenes están PaeudomonRs 1 e~tRfilococo,por lo que se maneja 

coo ce.rbenicilina,runikacinR y cefuroxime,parR el sMgrado de tubo digesti­

vo se aareg6 cimetidina.EEG de ondFl lente. del.ta polimorfa de alto vol.toje. 

Se l.e practicó tomoarafin cerebral encontranclo unicllmente edema derebral. 

Al cue.rto din de estn:-.ciA intrP.hoepital.Rrio presenta datos de ineuficicnc:h 

renal. Rguda 1 cnracterizRd~ par retención de RZORdos,oliguriR 1 acidosis meta­

bdlica,la oe~olnridQ s~rice osci16 entre 350 n 335 mOsm/Kg,ee le colocó c~ 

teter agudo ~Pra diAlisis peri·onenl y eo eepacinron el tiempo de aplica 

ci6n do l~s nntibioticos. 

Lae cifras de B'lucernia tuvieron oscilRcionee entre 600 y 45 mg~.Su evolu ... 

oiSn en diRB p.-sterlores cure5 con periodos de irrit1obilidnd l'llternados con 

sorr.nolencia.,por lo ti.ue f'ue nece:=l'lrio l.t• utiliZf\Cion de vontila.oi6n Asisti­

da.Por presontnr Wl Hto de ~º" se le trnnfundi6 pr.quetE'! Blobul.F.lr.Ln pacten. 

te fue p.:licultivndn obteniendo solnmente dese.rrollo &bund(1nte de Condi::ln 

nlbicl'l.ns en exude.do VP-~inrl.Laa .lesiones OC?.UimoticAe ae fueroo inerementl1.!!, 

do y lRs lesionen deacri tn3 en u:-. principio en f'n.He de costra. En el dia -

diez Y nu!lvn de estflncir-. intrr..hospitJJ.lnriP.,lf. pncinnte p:·eaento. aubitamene 

pP..ra ORrdioresr•iratorio que fue irreversible n todns l.AS maniobr~s de ren­

nimaci6n. 



Di.ecuei6n; 

En el com~ di~b6tico hiperos~olnr no cet6eico es fUl'•plirunente re­

conocido la marcade hiperglucemin 1deshidra.taci6n y coon,que puaden encon­

trarse comunmente en pacientes de ednd avanz~da,paro algWloe de estos ha­

l.le.zgos so_n poco i'rPcUentes en nif\os er. nueencin de acidosis significativa 

y cetonemia(4).r.~uchos casos de este eindro1ne rl:!!1ortndos e:: niHos,he.n ocurr! 

do en pacientes menores de 2 ai\~s de ednio iue hr.n sufrido algun dono neu­

rol.6gico.se h9.n p.:lstul.ndo dos f•.ctor~s preexistentes ~ue pueden jugar un 

papel importPnte en el deserrollo de la severa deehidrntnci6n,el cual. es 

ei halln~BO olinico m~o c~nsist~nte,nuizas por una inapropiada rerpueetn a 

la sed o 11. una incnpncidf'.d pnra tomflr suficiente li-::uido(4). 

La hormona rli"lbet6genica mAa p.:>totente report .... dn hnst.• la nctunlided es la 

adrennlinn,y :-e hrul reportndo ce.sos en 113 l.iternturn o6dicn de com& hiper­

Q:licernico no cet6sico en pacie.n· es que hRn recibido este medicflmcnto pe.ra 

trnt~miento de aemn(5).0tros medicnm0 ntos involucrados ~ue uoden desenca­

dennr este sindr01'1B non loi: tiF<.zidnl! 1 propanolol 1di:fenilhidrutto!na.En nuee~ 

tro cnso, no exiete el antecedente de hE!.bersel.e adminietrr.do previruDl!nte 

aleuno de eotoa medicamentos. 

Este síndrome se care.cterizP. por no pre~;entnr oetog6nesis, aunque cierto 

gr~.do de cet6sie puede esta.r presente, pero no en la proporci6n de crear 

una ncidosie grave. Lee rozones 1el 9orque no existo producción de cet6eia 

continua siendo mera especul.nci6n. 

Ln de:ficiencin de ineu1ina, ln cual. ce rel~tiva, mRB que una ausencia de ~ 

esta, es la cnuen primnrin de que ocurran loe cotados de coma hiPerosmoler 

(I). La baja producci6n de cot6sio se atribuye fundamentnlmente n ln hipe.r, 

osmol.nridad, lR cun.l. in vitre disminuye el efecto lipol!tico de la epine-­

frina y el efecto nntilipolitico de ln inaulina (9). 

La cii'rn de oemolRridnd en estos pncientes está por errib& de 350 mOsm/l -

el sodio s6rico usual.mente no está elevado inicialmente, por lo general se 

encuentra en ci:frns cercanas a la hiponntremia, considerando ~ue por cada-

100 mg/dl que aumente de lo normal. ln glucemia,se modifica el Na e6rico en 

l.6 mEq/l, es decir que la nparente ieon~tremin es ficticia, por~ue esta -

hiperosmolaridad enmascara lR hiponRtremia real de le paciente, la cifra -



de 81ucoaP. eetA. por f.rrib,.. de 600 m~dl, ol potA.eio aárico y eJ. foaf'nto -­

eetÑ't bAjos, estas dltim~a consideraciones ocurren iguAJ.mente en·la coton­

cidoais di~bétice. Le. creatinin~ y el nitr6aeno ureico n menudo se encuen­

~rfU'l elevados y es ntribuido como ce.usn pTE!renr\l. solnmente 1 y se reeuelve­

con la corpecci6n de volumen, La mayorÍt'. de eotos hRllP..Zf:oS se encontraron 

presentes en el caso presf!nt,,.do 1 1"1 acidosis 0>etnb6lica f!U9 presentaba .la­

pa.ciente tnf\B bien se debió n ou 11roceeo infeccioso y 6.ete lt\ llev6 a prese.u 

tnr insuf'i.ciencia renR1. La cif'rR Rltn de potn.sio st;rico .,ue presentó a su 

ingreso pudo d~berae n 1ue l.n mueat.rP. ae e.ncontre.bR. hemoliz~da. o se le ha­

bin ridmini.$trndo esto fJl.cctrolito de m."is pravinmente. 

E1 tratamiento de lo~ pacientes en coma diR1'6tico hiperosmol.nr no cetdsico 

ineluye 1.n correcci6n de la hipovolemia. y deshidrr.t::-.ci6n, reemplnzo del d.§.. 

Cicit de electrolitoa, reducci6n de loa niveLes de glueosa y de hiperoamo-

1.R.rided en formf't lenta .. Se administrR unn sol.uci6n snlinn semiieotoniaa -­

(0.45" HnCl) en unFJ proporción C'i!lCu.lr1dn para reponer el 50" del d6ficit -

del volumen en l~a primernQ 12 horAe y el re~to en lAe siguientes 24 horas. 

cuenda la concontrac16n de glucoe9 en a:lllgre se aproxima A )00 1118/dl ee -­

puede niiRdir ~ loa li~uidos alucosP. n.l 5~. Se puede Pdmini.etrar in~ulinn -

mediAnte infur.i6n intrnvenosi=. continuo e.rnpezt,ndo en ln seB:undn horP. del. -­

tratamiento con l!~uidoa (9). 

El edemP ccrebrnl IHl unP. complicnci6n r~r.., pero CUl'\ndo se preaentn es f'n.tA.J.. 

En la ara moderns can 1~ aplic~ci6n de d6aís b?.jRa de innulinn, reemplRzo­

con potasio, monitoreo de ln 9reai6n venosn centrAl., ln terapiA con oxige­

no y t'osfRtos, ee presentr.. estn cornplici:..ci6n menos frecuente que en af\os -

nnteríores. Parece ser m~s comón en aitu~cionea donde ln glucoo~ es corre­

gidA. r~pid~mente o cu~ndo ln osmolnridnd s6ricA ea c9rrcgidn bruacamente. 

El edemA. c~robrol se pued" presentPr n cu~lquier odnd y abi míemo en ceto-:-. 

acidosis élinb~tic"' o en co.mP. hiperoemolar no cet6oico ( I:). Se hll.n reporta­

d~. l'll.gunos cneos de catar!ltl",s trnnsitorina an oomrt hiparo.emolnr, prinoipn!, 

monte cuando ocurre rehidratAci6n r6pida (10). OtrRo de las complicaoionea 

reportr:t.drts ea l.FI conc:u.1P.ci6n intr•1vnaculflr doseminP..da dQnde l.n terfl.pin con 

hepa.rinn ha dudo result~doa inciertos. Otra compliceci6n es ei edema pUl.m,!!. 

nar ;pero ea menos comdn '1Ue el. edema e:erebrn1. 



Lna dos primara'! complicncionee ee r,resent11ron en el CRBO expuesto, ln pr.! 

mere por ln corrección bruacn de le osmolrridad ~~ricn y ln otrn como con­

secuencia do la septicemiP. ':J.US presentó la. prciente, a pesar de no haber -

aislado g~rmen alguno (II). 

Por oer l.R etiolog!~ del come. hiperoamolnr no cet6aico aón incierta, no 

hRY un connenso generitl de cua1 es el mejor tr:>.tn:.iiento pr.rR eote síndrome. 

Sin embRrgo, ln corrección de lR hiperosrnolRrid~d debe ser lenta principal 

mente p:•rn evitPr el edeme. cerebrr.l (2). 



\ •. 

Hyperglycemio Uonketonic Com<i it1 r: rc·re entity in chil.uens,difficult to 

identify,dia~oee nnd tret\t.·!he purp.Jst' of t.hia case is to present the 

clinicHl picture nnd lnborr.tory findin&s and f".leo a .!fltide in the rr.nnPge­

ment. 
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