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ANTECEDENTES HISTORICCS

Lo diabetes se conoce dogde le anti--
gtiednd. Los escritores médicos mencionatan ua sindrome de poli
fagia,polidipsia y poldiuria. Aratas (70 4.0.),describif la op
fermedad y le di6 su nombre, que en griego signifiea "lo que -
pasa a través",

Bl estulio de la quimica de la orina
en'pucien‘bee diabdticos fué iniciado por Taracelso en los aizlosn
XVI; Tomas Willis desoribié la dulzura de lz orina diabética; -
Dobson comprobd que s8 trababa de azdicar, dsto dié un enfoque ~
dietético.

Morton en 1686 hizo notar el caracter
rocesivo do la enfermedsd. Claudio Bernard,derosir§ el conteni-
do slevado de la glucosa en la sangre de pacientes dlabvéticos -
¥y reconocié a la hiper,zluoemia como un signo cardinal de la en~
fermedad, En 1869,Langerhans,stn estudinnte de medicina,desori-
bid los imlotes celulares del pdnoreas,que ahora lleva su nombre
Kugsmanl hizo la descripcidén de la raapirnoidn en el coma cato-
acidético,en 1874.(10)

’ : : El ouldadoso travejo de mddicos oomo
Bquchnrtd,' Waunyn, Allen y Von Noorden d4ié lugar a un conpiderg-
ble éxisto en la dieta. Von Mering y Minkowski efectuaron sus -
eatudios en 1883,demostraron que se pueden volver diabéticos a-
-los perros mediante panematectomia.

. Prederiok Benting y Charles EBest en
K 1321.descu‘brioron 1a insulina,medicnte la extracto de pénomaa .
. de poarro y con ésto lograron dlaminuir la elevacién da-lsm con-
centraoibn sanguinesa de glucova. En 1939 Hagerdon introdujo la-
primsra insulina de accién prolongada. la. astructura quimica -
de la insulina de buey fuf determinada por Senger en 1953; -
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eso Nicol y Smith deacribieron la estructura de le 1n_sulinn ——
hupang, en 1960.(10)

En 1964,Katsoyannis en los BU y Zahn en Alemania logra
ron la sintenis de ambap oadenas A y B de insulina ¥ pudiaron -
combinarlas con material biologicamente active. En 1967 Steinner
degeubrié una gran moldcula de “pro=insulina® que es convertida
por accién enzimitica en insulina sctiva.(10)

En el momento,se usan 3 formas de insuline: oristalina

~que e8 de aceién réplda; intermedia {NFH), e insulina lenta. la

inswlina oo la principal hormona hipoglucemiante,es una proteina
de 51 aminofcidos, 21 en su cadena 4 y 30 en la B, unidas ambas-
por puentes de disulfuro,producides por células bteta do los islo

. top de Langesrhans del pénoreasjsu mecanismo de acoién conocido ~

parcinlmente ,depende del tipo de oélulas sobre las que actia, —
concists sn sumentar la permsabilidad celular a la glucosa, favo

“rece 1la lipogénesis,eatimula 1a enzizo enoar@adn de Posforilar -
e glucosa {glucosa-6-F).

'Se encontrd que la aplicacién de dosis guboutanea de in
sulina oristalina produce efectos iniciales en el transcurso do-
algunos atnutos,con efecto mAximo de 2 a 4 hs., con vida media -
de 6hey en relacién s la diferencia encontrada a la aplicacidn-

do insulina de acoién intermedia que musstra su efecto mfximo =
entrs las 8 a 12hs, 6on vids media de 18 @ 24hs. La insuline leg =
ta hs dejado 4¢ usarse por presentar efecton acumilativos en la

" tarapedtica,devido a que su vids nedia va de 24 a I6ha y :umg“

(iunnh (T} tuhmdo ;-uso oolo trltmicnto l‘dioo.

-Reolentemente .miu al -nnoo co h uum- nohonht

Cen omluw & oflules y con 1a manijulacién genétios,algunas -

um ds K. Coli producen insulina por medio de umm de r,_-—

- coabiassibn de XA 1s cual quisios,fisica o umnouuomh (1)
‘sevejaats & la trsulina bm.htc ineulice estd siendo utuhg

4 on ‘108 E.U. (1)
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Como es sabido 1a Diabetas Mellitus es el transtorno
sndécrino mds comin. Se estima que uns de cade 100 perconas la
padecen,éunq_ue 1a mitad lo ignore;constituyendo un prodlema de
- salud mndial y es uno de los padacimientos que zds aqueja a =
la poblacidén adulta. (13)

. En las instituciones de salud piblica,ocasiona una—-
alta demanda de gervicios médicos, (14),convirtiéndose en una -
de las causas de mayor afluencia o los servicios de urgenciag-
en demande de atencién y ooupar uno de los primsres lugares de
morbimortalidad a nivel nacional. (5,10,12)

En México es diffcil establecer con certaza la inci~

dencin de dote padecimiento,pero se calcula qus se encuentra -

entre el 2.0 y 4.5 de la yoblacién en gonernl(l3). Este amplio

‘rango propussto para determinar la incidencin es debido a que-

rfs de 1n mitad &3 los enfermos dinbéticos,no estén declarados.

- Afin méa,el rasteo en una poblacién sana, en 1a investigaocién-
4.,d¢ diabotu uuitm: es Aiffcil por 91 costo que implicaria.

!n Mricl Latina,sl pafs con mfs alta incidencia do.
d_iz:l:atcn mollitus e Venegusle (7.3%), eeguids por Uruguay(6.95)
_ Colombia (6.85), Argentina (62), EU (5.0%), kéxico (2.0 a 4.5¢)
- Cuba (3.8%), Bresil (2,0), Jarsica(1.26%), Chile (1.18%). (13)

. Con respecto a su aspecto clinico,tensmos que ln dig

" betes mellitus es un padeciaiento metabélico caracterizado, en

~sentido homml.por una dsficiencia absoluta o relativa de in
mm con ex0090 d¢ hormonas conmmaulnaoran(glucabon. hor:

" mona dol,moinionto.etc) ¥ un pop:unto de anomalics. mota'bél_i_——

" ‘oas a las altsrsoiones hormorales, adeuds de una serie de cop-

plicasiones & largo pluo.qu- afecta a la wor parte ds apara

tos y olahma.

. n diagnhttoo a diabetoa mlnt\u,n nta‘bleoc nndiante 108 = :
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+es las manifestaciones clinicas de poliuria,polidipsia,polifz
gla,r8rdida de peso,astenia,visién borrose,prurite vaginal o im
potencia sexual, que iambién pueden eatar presentes(13), y ante
dos determircaciones de glucosa en plasma que se ancuentre pufi--
ocientemente elevadas, en ayunas,

Existen criterios establecidos por la National Digbetes
Data Group,para el disgnéstico de diabetes mellitus. (9)

a. Glucosa plasmftica igual o mayor a 140mgs/dl en mfs de una -
ocasibn.

b, Frusba orel de tolerancia a la gluoosa. Glucosa en ayunas a
las 2ha, mayor o igual e 200mgs/dl;y entre el inicio y 2hre

igual o mayor a 200mge/d1. Esta prueba puede estnr alterada en=-
situaciones de stiress.

CLASIFICACION,

A. ERINARIA
1. Diabetas ¥ellitus insulinodependiente (tipo I)
2. Diabetes l'fellitua No :Lnaulinodnpendiente (tipo II)
a, Tipo II en no obesos _
b. Tipo II en obeson
¢. Diabetes de tipo maduro que apnrece en Jévenes.
B, SECURDARIA.
1. Enfermedad pancreftica
2. Anormalidades hormonales
3¢ Inducida por medicamentos o compueatos' quimicoa
4. Anormalidades en. los reooptoraa de la insulina
5. Sindromes gcndtios
6. Otros. ‘
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CONELICACICNSS AGUDAS

1. Coma Cetoacidético (757}
2. Coma Hiperosmolar no ceiépice (15-2077)
3. Dipoglucenia X {5-105)

CCLTIICACICNES T.RDIAS

l.
2.
3
4.

snernalidades ciroulatoriae
Retiropatia diabdtica

Nofropatia diatética

Yourorati{s diabétics

Jltaras 86 los ples en Giavéitacuc.
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3 I,A"""":J'IE' TO XL TROELENA.

Es bisn sabido que los pacientes diabéticos,frecuen-
termonte sufren descompensacién de su padecimiento.

Tal fenfmeno ocurre muchas veces,sunque la dinbetes-
ge encuentre sdecuadamente controlada y en forma xfs importan
teyoi dicho control no exizte.

Ia pérdida do la homecstasis on los pacientes diabé-
ticos en forma aguda,poren en peligro su vida,por ello miesmo-
es irportante reconccerla oportunnamente,con objeto d8 aplicar
w: tratamiento oportuno y corregir el desocontrol, para praser
racidn ds 1u vida,

Con frecusncia se obssrvan en ol sorvicio médico do-
Urgencias,las 3 complicaciones agudas de los pacientes diabd=
ticos: a. Cetoacidooio diatética, b. pindérome hipsrosmolar no
ecetdéaico ¥ c. hipogiucemine

En razén a que el sindrcme de hiperglucemia no cetdsi
20,08 la segunda causa de complicacidn aguda en pacientes dia-
béticos,el presente trabajo se enfocerd a su estudio.

%]l Sfndrome dc HMiperzlucemin Hiperosmolar no cehﬁsico
(sHEC), fué descrito por primera ves por Dreschfeld(1881),pos
teriormente elaborado por Bradshaws(1886). In 1557 Sament y-
Shawartz reporta sl case &c un peciente diabftico, con sovoro
. egtupor sin catosis(16),generando un nuevo interds on ésta oon
dicién y para 1975, Reller y ools,(17) reportan uns serie de -
86 episodios de coma dimbdtico,36# fueron tipo hiperosmolar. -~
El SHHNC ep comunments asoclado con diabtetss mellitus,pero pus
de oourrir en pacizntes no diabéticos: complicaciones de quema
durgs extensns, pancreatitis aguda, 1nfeeciones.cirugia,tirotoxi
cosis,nororegalia. (8) Asf como tamHidn puede observarse en el
transcurso de hemodidlisis peritoneal,hiperalimentacién paren'be
ral y puede ger precipitado por varias drogna,inclwendoee entre
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ves é8tas a los diurdticos,esteroides,difenilthidantoinatos,—~
propanclol,,cloropromacina,cimetidina, L asparginasa. (19}

Generalmente el SIHNC afecta a la poblacidn de edad-
avanzada,no obstante,la odad y el sexo no evitan que los suje
tos ourson con é6ta oventualidad metabdlica, ya que se ha docu
mentado el presente eindrome en jévenes y nifion.(18,19)

La patogdnesis del SIHNC no estd completamente enten
dida. Bl hocko mis importante en dste sindrome es la awsencia
Jde cetosis. Joffe y coluboradores(18) sugieren que la causa -
de éste cindrome podrfa eer debida a una insulinizacidn hepf—
tica. En frc‘.bajo sxperirentales roalizados en animales ds labo
Tatoric, se hizo una determinacién de oo niveles de inaulina
en la venm porta, encontranfose que eran significativamente -~

.20 altos en el SHHNC en corpcracién con el sfndroms cetoacidd”

‘tieo,sin embargo los niveles d¢ insulina a nivel periférico —
fueron similares en ambas condiciones. (20);por lo tanto,es au
gentiva la falta de cetosis por blogueo de entrada de los fei-

dos grasos 1ibres y produccién de cetosis, Earlyer y Seftsl =

concluyen que hay un blogueo a nivel hepdéico pera la formacién
do cetonas a partir de Aoidos grasos por medio de la oxidaoién=-
e éatop,previniendo la activacién del eistema hopitico carniti

) na;ncil-tmnsfarasa.

Gerich y cols. sugleren que la deshidratacién es un -

i: pre-requieito para la hiperglucemia y disminucidén de la cetosis

' por la restriccién y disminuocién de 1a 1ip6lisis. Ademés 108 =
. 'niveles de hormonas lipoliticas,sere jantes al glucagon o cortl
801 eon elsvadoo en el SHINC, mientras que los nivelea de hor-

mona del crecimiento pueden estar moderadamente elevados o su-

Prinidos,ésto puede ser eflo popible i hay una alteracidn in-

- trohepdtica en el manejo ds loe doidos grasos libregcon un de-

fecto en la afnteois hepitica de cuerpos cetdnicos.

Ia pregentacidn olfnica del SHINC, ya ha eido descrita

" en pacientes de edad avanznda que pueden ser diabdticos conoci

doa © no, fueron mane jados con dieta o hipoglucemiantes, Log -

EE S L I S S PP



(83

.+s sintomas pueden ser desarrollados en un periodo do diss,-
con polidipsin, poliuria y letargis mental que preceden ol -
coma. Petos pecientes pueden eélo presentar como hecho un ata
aue ¢ mie de convulsiones dénordenadns, por una activacidn da
foco epileptdgero por la hipsroemolarided.

Con respecto, & su presentacidn, tensmos que es de =
1:6 con 8l coma catoaciddtico, y un Indice de mortalidad que-
va del J0 a 507, siendo causas precipitantes las neumonigs,--
pancrentitis,dialisis peritoneal,quemaduras,etc. En los estu~
dios de laboratorio se encuenira gue las neumonias son cauby
das generalmente por gram negativos, la ccncentracién de Na -~
no es elevada, existe azoemia pre/rennl,acidosis metabflica -
modersial{bicarbonato con 20 meq/lt); considerandose que hay -
acidosis ldotica ouandb el bicarbonato es menor & 10 leq/lt -
¥y no hey cetonas.

Dospuds de haber sido comentado los aspactos fisi_g—
logiocop y clinico de la diabetes mollitus, haplaremos de un -
aspecto de vital importancias, el socianl don sus repercusiones.

Dado que la diabates no desaparecerd,se vuslve impor

, tante para el disbético vivr con ella, teniendo en cuenta que-
la calidad de vida es tan importante como la cantidad de vida.

Ninguna persona diabética puede vivir en forma normal

como una persong no dia,bética, e9to es, no tensr libertad para
comer, resiriccicnes en sus actividades, el necesitar una ma-
yor atencidn en cuanto & su salud, provocando fuertes senti—
mientos emocionales. La respuesta individula estd influenciada
por la edad del paciente, yrel inicio de la diabetes, asf{ como
el gpoyo ofrecido por amigos,familia. o médicos. Sin embargo =
un punto olave en el bienegtar del raciente digbédtico es ol -
grado de aceptacibn de la enfermedad y sto depends de la ca-
pacidad do cada pacientw para enfrentarla. El pacients dinbd-
tico utiliza varias actitudes frente a éste probvlema, primero
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«es la nzgacién, siendo una respusata natural al problema,uti
lizandola couo razén princiral para descuidar las recomendacio
nes de buena szlud{acudir a sua citas regularmente,no erlicarse
medicamento o a dosis menores,etc.). Ctra de las actitudes es-—
ol temor,bascdo en ejemplos de diabdiicos a los gue les fud mal
o basado en experienciss de sus antepasados, trayendo con ésto
una influencia desfavorable y negativa,dando como resmultado la
ansiédad,boservandose mayor peligro en los pacientss diabdticos
juveniles,donde los padres ge vuelven sobreprotectores,provocan
doles frustaciones e inocapacidad para decisiones importantes; y
por dltimo, tenemop la culpabilided,ya eabemos que dentro de la-
distetes mellitus se comprenden nspectos hereditarios,éasto provo
cu en los padres sentinientoe de culpadilidad.

A loa principales problemas que tiene que énfrentarse_
todo paciente dimbdtico eon en cuanto al aspecto de trabajo, -
matrimonio y orianza.

Para la posible solucién de dichos problemas, oremop-
que es do fundamental importancia,apsrte del tratamiento médi-
co, la Rducacién, consideréndols no como un agregade 8l trath-—
miento,sino, como parte de 41,

Los conocimiontos bdalcom que capacitaran a los pacien
- tes para sobrevivir son en relanoién a la dieta, aplicacién de -
ingulina,cuidado de las reacciones,evitar las infecciones,stc,.-
.- Un nueve diabético no debe de ser abrumade por una informaocién~
excesiva, con inforracién innecesaria al princ:lpio'. Loo refina-
mientos a largo plazo yueden aprenderss m{s terde. Tara su rem
1izacién,ee responsabilidad del méd_ioo‘y grupo,en primer lugar
inetruir al pacientey a su fanilia; el grupo eetd formado por-
enfermeras, dietistas y otros profesionnles de 1la salud, que —-
reciben el nozbre de "Educadores para diabdticos". ‘

En resumen, es fundemental el papel del mddico y érupo .
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+e. de salud para el control adecundo de los pocientes con en
fermedades erénisas,en dsio cago,disbatan mellitus, sin olvidar
que egtamos tratando a pacientes y no & enferzedades.

2.2 RAZCHES FiRs L REALIZATICN DEL TRADAJC.

Considerando que un alto porcentaje de la consulta de
rrimer nivel,acude con €sta patologia,el motivo de realizacidn
da 4ste estudlo fud corroborar las principales causas desenca-
denantes del sindrome hiperglucemico npgstosico,para que con =
el conocimiento obtenido,prevengaumos su presentacién.

Adendo ds deto, ooupb el 20, lugar entre laa pzzincipg
les causas de internamiento en el servicio de Urgencias del ~
Hogpital "Manuel Gea Gonzdlez".
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3 IVO

Conocer e identificer lac principaies caueas
que intervienen en la presentacién-del

gindrome hipsrosmolar no cetésico en pacientes
~con antacedenten de dinbotes tipo IT o Diabotes -
Novo. '




ATETISNLD Y IRICTCS.

%n un estudic de cohorte,se astudiaron 30
pacientes con disbetes mellitus tipo TI y/o dirtetos de novo-
que ingresaron al Hospital “"Nanuel Ges Gonzdlez" de la 3.5.A.
por m:dio del servicio de Urgancizsyen un periodo couprendide
entre Enero a Ticiembre de 1985.

Los eriterioe de inclugid fuercn:

a. Sor dietdtice tipo II, concecide o ne. {intaxrrozatorio direg
.2t0 0 indiraeto del paeiente)
No tensr dafio rensl previo. (Patos basados en exemen ranerzl
de orina y quimica sanguinea)
¢, Miperglucemin mayor de E00mgs (§)

d, Crmolarided sérica mayor do 320 nCsa  (9) .

0, I'c temur drogos gue induzzan hdjerosmolaridad(propanclol -
d1ferhidantsirn,estaroides,cloropromecing,diuréticos,cime~
tidina),

?. Presencia concomitante con otra endocri ropz.tia(tirotoxicosiﬂ)

&+ Ausencia de cotonas.

b

+

La férmula purs calcular l: osmolarided fud:

nCem/]l = 2(Nia+E) + Glucosa aériea + BUR
18 2.8

Criterios de Zxclusidn: ] .

Se excluyd a todo paciente que ro cum
plia los requisitos y que no presentaron adecuada respuasta a
la terapediica eetpblecida a las primoras T2hs. ‘

4 +todos los paoiantes se les reslizé
historia e¢lfnica, exémen neurcllgico,determinucién de glucemia
sariailes desde su ingreso de 1- 4he, creatining serica, BUN,--
Na,K,01, Urcoultive, Hamoculiivo, Tx térax,cultive de expectora
0ién, EXC.
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Loa pacienies fueron ranejudos con 1 sigulents torared
lcat

a. Terapian iniecial.

1. liquidos ¢alculades de 100 & 200mlzxs de peso, adminietrar
dose el 5C¢" del déficit en las dos rrimeras hra. con solu-
ciones al .097
Ingulina répida, aplicandose la centésima parte de la slu
copa plusmftica, en microdosis.

B. Scgvimiento de los nivelos da gluco9s en zenre, ¢lectrg-
1litoc- plaermdticca leghe, rrecién venco: centrel, volumo—
z2s uriscrios, tensidn art.rial y ENG.

C. Aplicacidn de antibidtico(ampicilina) cuerds existid foco-
infezeienn.

2

Turg la captacién de informpoién ge elabord dos inatr
m:atou; @1 rrimoro contiene datoe ¢o laboratorio a su admisidn~
-cglecanfoss on el margen lzquierdo el nfimero del paciente, a con
tisuncida se marjeron 9 coluimes,conteniendo 1os sigulentes da-

, teas glucozs, g, K, Cl, C02,IUK, Osmolaridal, terspia utilizade
(requerinientin do inewlina y soluciones). E1 Zo, instrumento -
fud uttlizade pari la distribuciéa por edad y sexo da los pec.

- constituvido por 4 columnas, la primerc correszosi: zl admsye 3
loo peicntes, saguida por odad,sozo y por dtlino, historia do-
watoocleatcn de diatoten.

Loo resultados ev prasantarza en cuadros estadisticos ~
rara su ma2jor comprensién, A los cucles so les aplicd Lo madia
aritmética y la desviacidn starder .
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T4BLa DT DiTC3 D% IATORATCRIALES A SU ADMISTON
(12r. instrumento) Terarie
Tac. Cluzosa T'a K o1 oc2 IR Csaol. Trsul Soluc,
1.
2+
3.
4.
S
6.
T.
- 8,
9.
0.7
11,
1z2.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
9.
20.
21.
22,
23,
24,
- 25.
26.
. 2T,
28,
© 2%, .

39




(1%)

TARLA TZ DPISTRIBUCICH ICR EZDAD ¥ SEXC.
20. inctrumento,

Taciente Bdad Sexo Nistoria de Tiatates
1.
2.
3.
[
5.
6.
Te.

- 8.
9;
100
11.
12,
13,
14,

15, -
16.
7.
18,
19,
20,
21
22,
23..
24. ) - w R
25, ' '
26,
27.
28,
- 29.
0.
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ThELA DS VALCEES IE IABORATCRIC EN 1G5 FAC. CON

S.ILI.T.C.
E.3.
Shucarin ofs YRR o1 )l rurl csm,  |Liauidod Tnpulina
£00~68% 14 145 | 5] 56.C [361.2 5.4 115 Us
700-T95 3 139 } 512108.6 |374.6 7.3 33.3Us
£00-999 10 144 (5 54.6 |351.3 7.4 154.5Vs
LO00-1198 6 1 315 51.3 J3€8.1 5.6 189 Us
12C0-13%% 3 135 15 62.3 {375.6 7.0 375 Ts
1400-18C0 3 128 |9 £8 295.6 7.3 195 Us
ToTsL/B.5. | 30 ' l
. 424~ 2
1 Brér63 Bz 2] 654-T (373+-6 [6.64-3 [1754-30

TABLA DE ANTECEDENIES Y EDAD EN 10S
TACIENTES COF SLENC

FEMENINO 14 P,\c_;EMias 1:4,30ULINO 16 mc&smms. '
Edad 31-85 63!:-12.9 28-73a. | 504-5a.
1)DiIED 7 508 S 56,25%
2) oMID 2 14,28 1 6.25%
¥3) i Tove| § 35.7% 6 7.5 %

D.}. ARTEC

- lafio 8 57 9 56.2¢

1-5a. 1 7% 2 12.55 :
6-10a. 3 295 o2 . ) o1asy |
108 o + 2 15¢ 3 18.7¢ , 1
TOTAL 14 1007 16 99,95 3

Fuente: Expedientes cifnicos del Hospitel Manuel Gea Gonzflaz",
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TABLA IE CUADRO CLINICO ETY FACIERTES CCN

§.H.H.K.C.
/

 Sintonas y Signpo Yujeren Hombresg - Total
Tab11ddnd 4o L 936
Foliuria 35% 457 8o
Tolidpsia 207 - 308 507
Vémito 1o 367 407
Anorexia 307 157 455
Confusidn 9%‘ 119 20%
Hiperfogle 124 8% oo
Letargia 13.3¢ ko 43,38,
55::5 . 1€ :’/L 22 ¢ 409
Sroele 3.3 3L 6.67%

" Pusnta: Expedientes del Hospital Manusl Goa Gonzalez.

| TARL4 DE CAUSAS TESERCADENIFTES
- ""TDEL S.H.ML N0,

*

IRFDCCTIO0SAS ! KETABOLICAS. CTRA3,

r

Neuzonia (7) J2W8] rolifagie (5){i5%| Pancreatitis(s)
Aboego - (2) |6.6]Suspension (3)] 9
ABIE it I 5% v ol B

,,
AN
3R

Septicomia(l) J3.3
Gggoentg%- 3,33

Tragto  Urinpriedg
- e

Fuente,. Fxpadientesc clinicos del Hosp. "Manuel Gea Gonzdlez",
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81c 3C pacilentas curpliercs los ~
arer G loclucidn, La distribusiln gor sexo fud 16 homlines
50.24), o 14 materas(¢6.77}, con un rerzo do edad de 28 a 80a,
con prezedic de L7a. Tl €3.30°(19 puc}, tenlun antacedentes de
Jiatates y/0 2o curosfan dist4iicos, presantendose ablo en sl
3€.77(12 pee) diubtetes de novo.
r
e las causus precipitontes para la
rregintneibn da dste sfindronz, el primer lugur fud vcupado por-
las infeceiones 2a el ST (15 rac);la segunda causa fud de ori
car zetabdlico en un 247 (8 pue.) '

Loy principales sfntomas presentsdos
fuaron, la astenia &2 el 07, poliuria(807), plidirsia(50%), vé-
mito(07), anorexia (45¢), confusidn (207) e hiperfazia(207).

Is log 10 paci:=ntes que ingresaron
al estudio, 12 presentavon coma y de dstoe, 2 denemtocaron en-
choque.

La terapetdtica rocibida, consistid
on la roposicién de liquides,en lu fuwe pgude del tratamisnto~
recibiendo un promedio de 8.3 1lts.. Bl tiempo requerido para -
1la restitucién del balence elactrolftico y de glucosa sérica a
300z35/d1 fué un promedio de 36hs{con DS de 24+~6hs)e Lop rem—
querimientos de insuiina fueron de 176U (DS. 176+-300).

Con respecto a la mortalidad, falle
cimon 8 pacientes,ln causa direots de 1ln muerte fud el desarro
110 de les dos siguientes entidadess Hemorragla cerebral en 4 -
pec.{12%), y eepticeaia en los 4 restantes(12¢). Estos datoq -
fueron obtendios posterior a la necropsia.
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CCLERTARIC,

71 cupdro elfnlco prezentade poa £.%ze punlontso
es sirllar al decerito en publiczelones reci-sntesydicho Sus

SIC
agtd earacterizadc jor kipergiucenis extrauz, kigerocmelariddd
¥y deplscidn da volumen,acompaindaz J: sintonas del cisteme nar
vioso central que verfan desde el osnurasiziento sensorisl hag
ta o1 corza., Te siende rara lu recis':tidn da coav
tambidn puede ~boarvarse omisledia tror 2iSorin :
torfsticza la ssccaic pre,/Tinul cer olevaielln coneifsr.kle 2l
nitrocono de la uren o zadnes (RUTY » de 1z creatinina Bisdte

sns acidopls metublice ligera,censide

conbinsedsdn de citesis por ineniciin,rstencién de acidos inerge
nicos debida a le 1zoemia y una 2ievacidn leve dal lactato del

plasma, €sto ¥ilimc a consecuencia de lm doplecién del volumen.

randose secuniaria o D ow

Tove ¢indrems es unz complicacién Lr:cuentecente

obrervada en pacisntes de edad avanzada, con hictoria de diabz
t2e tipo II, o diabetes lovo, entendiendogze por Novo, el igno-
rar 1a rresencic de éste tran:torno.

Laa principales causas desencadenantes,en éete -
astiole faarvon las infeceiones g nivel el tracto urinario y ~
vias merens inferiores, sisndo los gram necetivos, los servvvnes
'que con mis frecuencia £2 encontreron en loe ocultives,éator dn
tos, también concuerdan con los descritos en los estudios de ~
ésta pindrome.

En relacidén o la terapeidtisa empleada, cn nuesz-
tro estudio el control metabélico y electrolitico fud obtenido
en ol 76 de los pacientes a las 3(ha, en promedio de haberse
iniciado el tratamiento.Cbservondose una mortplidad del 247,dis
eretazente menor a la reportada en la literatura nundial {(30/507).

£s menester hacer hincapié en la prevencidn de dote
sindrome,pér medio de un control adecuado y oportuno de lm pobip
cibn en riesgo,yu que . podris disminuirse 1la ircidencie ao lao
S0, causae degencadensntss por medio de educccidn a low }.-acientas,

!H[Gk
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