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El comn dirbetico hiperosmolar no cetésico es una
entidnd rarn en nifios,con peculinridades pera su reconocimiento,diagnos-
tico y con Aificultades en eu tratamiento.

El sbjetivo de lm presentacién de este caso es ofrecer las ecaracteristi-

cas clinicrs y de laboratorio,srsi come los pasos en el menejo.



Introduccidng

Este sindrome fue descrito por primers vez en ls literatura
médica en I957 por Swnment y Schawartz(I),el mismo tiempc que la cetoroi-
dosis dinbetica.Eete sindrome es TaArc en niffos y tiene una altes mortali-
dnd aproximadamente un 50%(2).Cumnde se presenta afeoia principalmente a
pacientes con reterdc mental o en paclentes muy Jjovenes(2).Por el momen-
to se cree que representa del ID arl 20% de todos los cnsos de coma diabe-
tico,semin Podolsky(3).En los (ltimos IO afles on el Hospital Infantil de
México solemente se han reportado 2 casos.
El sindrome sa caracteriza par unn elevade hiperglucemin,deshidratacién,
coma,(le~icamente no hay cetosis,pero han zido reportmdos casos donde -~
exiate minimn o intermitente cetosis,que es ol hellazgo bioguimico cardi-
nal gue lo distingue de la cetoncidosis diabstica(4).El mecanismo que de=-
sencadena el coma diebetico hiperosmolar es paco conocido,primeremente por
1ns rarezas de los casos ¥y 1la ausencla de investigacién detallada(4).
Un elemento frecuentemente hallade en la historia de comn hiperosmolar dis
betico es el entecedente de administracién de clertns drogas.Los diureti-
co8 estfén frecuentemento implicedos,principalmente el grupo de las tiazi-
des{7).Lo3 eateroides,con o 8in otro ngente inmunosupresor,tambien hen si-
20 reportades arsociados con este sindrome,presumiblementse por el efecto -
hiperglicemisnte gque presentnon estos medicamentods(I),Ytros medicamentos —
quu:se han reportades asocindo con el coma diabetico hiperosmolar son la
difenilhidontoina,porque bloquen la secrecién de la insulina y el propa-
nelol s désis prolongndas(8).La terapi pars quemnduras graves han sido asp
ciados con el desarrollo de comn diabetico hiperosmolar.
En resumen podrimmos decif gue el diagnostico de comn dinbetico hiperosmo-
lar no cetdésico,es un cundro cue ge carncterize par la prerencia de una -
descompezncidn de ln dirbetes ~compaiindua de elevneiones uwuy graves de la
glucemin,osnolaridad sérice,electrolitos séricos,las rusencin de cuerpos -
catonicos y de ncidosia,
Ante la rareza de estz form> de comn dinbetico,creemos necesario la revi-
sidn de lq liternturn y le secuencia de los prnsos diegndsticos,nsi mismo
los ternpeuticos,por lo.que aprovechames la presentacién de un caso,
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Caso olinicos

1. N.T.ll, de II afios de adrd,femenino,originaria de Tepeji del
rio,estadn de méxicoientre fus fntecedentes :AbWOLln paterns dimbética con~
trolede con hipoglucemiantes oralws e hiperteasa,itedis socioeconomico bajo
producto de lo VII gestn,de termino,cutocico.Desnrreollc paicomotor normal,
inmunizaoclonees completns.Padecié de heprtitis n los 8 aflos,a los IO afios -
de edad presentd herida en pié derecho siends dificil para su cicatriza —-
cién,Prdecimiento actusl con cefolen wniverssl de 8 dines de evolucién,preo-
dominic vespertino,hue cedim con el reposo,fiebre del mismo tiempo de evo-
lucién,diaria,ds predominis vespertino,cue cedis con antitermicos,poliuris
¥y polidipsin de un: :emann de evolucidén;dificulted respiratoria de 3 dias
de evolucién,menifestada por tiraje intercostal,quejido,in cusl fue esta -
blesalteracién del estado de conciencia y perdida del estado de alerta 16
horas antes de su ingreso.
Fue envinda a)l Hospital Infantil de México con dimgnaestico proboble de me=
ningoencefalitis,recibié tratm:iento en la otrn institucién a base de peni
giline,cloranfenicol,e déais miximrez sor ¢ dias,
A Bu ingreso presentaba peso de 23.5 Kg,talla de I30 cme,temperatura 36.7,
Pe=I20x;Pr=236x,PC=52 cms,To=60/40 mm de hg,mrlas condiciores genernles,des
hidratada,Glrzgow de 3} suntos,ensftalsmos, hiporemia conjuntival ,mucosa orel
secn,comnds pulmonares con hipoventilacidén bilnteral de predominio iznuier
do,extrenidndes frias e hipotréficas,
Laboratorio:Glucemia IB90 mag¥jtodie I32 mEq/L,potasio=B.4 mEgq/L,HtmIT4d4 mg
HtD=55¢%,leucoeitos=50,700,bndn =10%, Linfociton=32#. 0nsometria con rcldosis
metrbolica purs,eetonurin negativa,
De inicié se mnnejs con 2 cargas de solucidn salina.luego se dejaron solu-
ciocnes de bree,se aplicd insuline rdgide,sl principio désis bajas de insu-
lina en formo de imicrovolos en el perfode apudo,unn vez oue se instald ce-
teter pern dirliois peritonenl,ln insulinn se ndministré por viev parenteral
calculande I unid2d pir cada 4 gracoes de glucoem exdgenn,m’s un Aporle exe
tra administrsdo por In vin de 1n dinlisis caltculada £ razdén de 0.5 unida-
deo de 1nnglinn ragular par kilozramo de peso.

Un din pasterior a su ingieno la paciente presents lesiones necréticas vip



leceas de oreja dereche,regién escapular,rodillrs,tobillos,eei mismo pre -
sentn sangrado de tube digestivo.S3e¢ considern un proceso séptico y entre -
les posibles germenes estén Pseudomones,estafilococo,por lo gue se maneja
con cerbeniciling,amikacina y cefuroxime,parn el sangrads de tubo digesti-
vo se agregd cimetidinn.EEG de ondr lente deltn polimorfa de alto voltnje.
“8e le prac.ticé tomografin cerebral encontrendo unicnmente edema derebral.
Al cuerto dian de estarcis intrehospiltalarin presenta damtos de insuficicnch
rennl aguda,caracterizads por retencidn de azoados,oligurie,ncidosis metn-
bélica,ln osmolarida sérice oscild entre 350 A 335 mDem/Kg,se le colocd ca
teter sgude nrra dimlisis peri-onenl y ge esprcinron el tiempo de eplica -
cién de las antibioticos.

Laa cifras da glucemia tuvieron oscilaciones entre 600 y 45 mg®.Su evolu. -
¢isn en dias p-osteriores curs$ con periodos de irritubilidad alternados con
somnolencin,por Lo aue fue necezario ls utilizacion de ventilreidn asisti-~
da,Por presentar un Hto de 0% se le tranfundid panuete globular.la paclen
te fue policultivndn obteniendo solamente deserrclle ebundsnte de Condide
albicans en exudado veginel.las lesiones equimotices se fueron incrementan
do ¥ las lesiones descritas en wn principic en fnze de costre,.En ol dia -
dies ¥ nusvn de estoncir introhospltalarie,ls pacliente presentm sublitamente
para cardiorespiratorio nue fue irreversible a todas las maniobrga de Iuo—

nimacién,



Discusién;

En el com» Ainbbético hiperosmolar no cetdesico es ampliemente re-
conocido la parcede hiperglucemin,deshidratacién y coon,nue pusden encon-—
trarse comunmente en pacientes de edad svanzwda,pero alguncs de estos ha-
liazgos son poco frecuentes en niflios er. ausencia de ascidosis significativa
¥ cotonemial4).Xuchoe casos de este sindrome reportados e: nifcs,han ocurri
do en pacientes menores de 2 aflos de edaio sjue hen sufrido algun dsflo neu-
rolégico.S5e han pastulndo des factoress preexistentes sue pueden juzar un -
papel importente en el dasarrollo de la severa deshidratacién,el cual es -
el hallazgo clinico més consistente,ruizas por una inapropiads rerpuestn A
la sed o 2 una incapacided para tomnr suficiente li-uido(4).

La hormona disbetégenica més pstetente reportrdn hast. la aAactunlided es la
adrennlina,y -e han reportado cesos en le literaturn médicn de come hiper-
glicemico na cetdsico en pacien‘es que hAn recibido este medicrmento pera

tratnmiento de asma(S).0troe medicsmentos involucrados nue ueden desenca—
dennr este sindrope son las tiszider,propanoclol,difenilhidantoina,En nues—+
tro enso, no existe el antecedente de habersele administrrdo previmmente -
alganoe de egtos medicamentos,

Este sindromes Pe carscteriza por no presentar cetogénesis, aunque clerto -
grrdo de cotSsis puede estor presente, pero no en le proporcién de erear -~
una ncidosis grave., Lae razones :del norjue no existe produccidn de cetédsis
continun siendo mera especulancién.

La deficiencia de insulina, la cual eg relztive, mas que una ausencin de «
esta, es la cnusa primaria de gue ocurran los estados de coma hiﬁeroemolar
{I). 1a baja produccién de cetésis se atribuye fundamentnlmente n 1r hiper
osmolaridad, 1la cunl in vitro disminuye el efecto lipelitico de lm epine--
frina y el efecto antilipolitico de ln insulina (9).

La cifra de osmolaridad en estos prcientes estd por erribs de 350 mOsm/) -
el sodio sérico usumlmente no estd elevado inicialmente, por lo general se
encuentra en cifras cercanas a la hiponatremia, considerando oue por cada-
100 mz/dl que aumente de lo normal la glucemin,se modifice el Na sérico en
1.6 mEq/l, es deoir que la nparente isonatremin es fictiocia, poroue esta —
hiperosmolaridaed enmascara la hivonatremim real gde le paciente, la cifra -



de glucoer estd por erribr de 600 mz/dl, el patanio sérico ¥ el foefnto -«
eatdn bajos, estes dltimes consideraciones ocurren igualmente en-la cetoa-
cidoois dinbédtica. Ia areatinine y el nitrégeno ureice » menudo se encuen-
tran elevadas y es atribuido como ceusn prerennl solamente, ¥y se resuelve-
con la corpeccifén de volumen, La mayoric de esbos hallezgos se encontraron
presentes en ¢l c¢aso presentade, la acidesis petnbdlica aue presentaba la-
paciente mas bien se debid n su process infeccioso y éate la llevd = presen
tar insufielencis renal. La cifrs sita de potasio sfrico que presentd a su
ingrese pudo deberae o nue le muestre se encontraba hemolizt-ds o se le ha-
bia pdminigtrnds este electrelito de m#s previmmente.

El tratemiento de los pacientes en comn dinbético hiperosmolar no cetdsico
incluye la correccisn de la hipovolemir y deshidrrtacién, reemploza del dd
ficit de electroliton, reduccidn de los niveles ds glucosm y de hipserosmo-
larided en formn lenta. Se administrs una solucién st;:l.i'nﬁ seniisotonica ——
{0.45% HaGl) en una proporeién calcoulndn pars reponer el 50% del d4fiecit -
del volumen en las primeras 12 horas y e) rento en las siguientes 24 horas,
Cunnda la concentracidn de glucess en sangre se pproxima a 300 mg/dl se --
puede abiadir = les linuidos glucose ol S54. Se puede rdministrar inzulina -
mediante infurién intravenosrs continue empeznndo en la segunds hore dal --
tratamiento con Lisuides (9).

?l edems cerebral ns una complicheién rero pero cumndo se presente es fatal
En la ers moderns con la aplicscién de dfsis brjra de insuline, reemplazo-
con potesio, monitorec de la presidn venosn central, la terapin con oxiga-
ne y fosfatos, fe preaentre esta compliesmcibn manos frecuente que an Af08 =
anteriores, Parece ser mAs comdn en alturciones donde la glucoss es corre-
gids répidemente o cunndo in osmolnrided sérica es corregida bruscemente.
El edemn cerabral se puedes presentrr a cunlouier adad ¥y msi mismo ‘en coto=
apidoais dirbétics o en come hiperoemolar no cetésico (I}, Se hnn reporta-
do. algunos cnsos de cataratns treansitorins on comn hiperesmolar, principal
mente cusndo ocurre rehidratecifn rdpide (10). Otras de las complicociones
reportadey e LA coagulacifn introvescular degeminada donde le terppin con
heparina he dndo resultrdos inciertos. Otra complicecidédn oz el odema pulmo
ner .peroc es mencs comin que el edema cerebral.



Las dos primaras complienciones.ea wresentnron en el caso expuesto, le pri
mers por la correccién bruscn de le oemolrrided sérica ¥y lo otra como con-
secuencin de la septicemis aue presentd la proiente, a pesar de no haber -
alslado gérmen aslpuno {II).

Por gser la etiologfs del coma hiperosmelar no cetésico adn incierta, no -
hay un connenso generzl de cuzl es el mejor tratamiento prra este sindrome,
Sin embargo, la correccién de la hiperosmolarided debe mer lenta principal
mente prra eviter el edeme cerebrel (2).



Hyperglycemio Nonketonie Comn ig n rore entity in chiliyens,difficult to
identify,diasnose and trent.fhe purpose of this case is to present the

clinienl picture nnd loberntory findings and rlse o muide in the manege-
ment.
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