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ANTEOEDEllTES HISTORICCS 

Ln diabetes se conoce desde le. anti-­
¡:Uadad. Loa escri torea rr.édicon mencional:on 1l!l síndroJLe de ;oli 
fa¡:ia,polidipsia y poliuria. ,;rateo (70 A.C.) ,describi6 la an 
fermedad y le di6 au nombre, que en (lriego si¿nifica "lo que -
paua a trav6a". 

Bl e~tu~io de la quimica do la orina 
en pacientes diabéticos fu6 iniciado por rarncolao en los siglos 
XVI; Tomas Willie deaoribi6 la dulzura de le orina diabética; 
Dobson comprob6 que se trataba de azúcnr, éato di6 un enfoq\\e -
dietético. 

11'.orton en 1686 hizo notar el oaracter 
rocoeivo de la enfermedad. Claudio Jlernard,do;tostr6 el conteni­
do elevado de la glucosa en la aan¡;re de pacientes diab6ticoa -
y reconoci6 a la hipergluoemia como un oigno cnrdiiial de la e~­
fermedad, En 1869,Langerho.na,adn eatudiante de medioina,deaor.!.­
bió loa islotes celulares. del pánoreaa,que ahora lleva su nombre 
Kueemaul hizo lo deeoripcidn de la reapiraoi6n en el oomo cet_2-
aoid6tioo,en 1874.(10) 

El cuidadoso trabajo de médicos como 
Bouobartd,· 1'a111J01n,Allen y Von Noorden di6 1118ar a un conaider,!l.­
ble 1b:ieto en la dieta, Von :Merin¿¡ y ?t.inkowaki efeotuaron sus -
estudios en 1889,demoetrnron quo ae pueden volver diab6tiooe n­
·.los perros medie.nte pancNatectomia. 

l'rederiok BentiD& y Charles Best en 
1921 1deecubrieron la ineulina1medie:nte 1a extracto de páncreas. 
de perro y con t!eto lograron diaminuir la elevación da.· la. con­
oentreoidn eUJBUiliea de g!.uooea. En 1939 nagerdon introdujo la 
primera insulina da acoidn prolongada, La.oetruotura química -
de la in.eulina da buay'f\I& dewrminada por San¡¡er en 1953; 
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•• , Nicol y 5mi th de acribieron la e a true tura de ln insulina -
hUlll!l?la en 1960.(10) 

En 1964,Xateoyannis en loe EU y Zahn en Alemania lo¡¡t'Jl 
ron la síntesis de ambas ondenae A y B de insulina y pudieron -
combinarlas con materia1 biologioamento activo. En 1967 Steinnor 
deecubri6 una gran mol~culn de •pro-insulina" que es convertida 
por acci6n enzimática en insulina octiva.(l.O) 

J!n el momento, so usan 3 formas de insulinas cristalina 
. que es de acai6n rapida¡ intermedio. (NE!) 1 ~ insulina lento.. La 

insulina oo lo. principal honnona hipoglucemiánte,es una proteina 
de 51 nminoáaidos, 21 on eu cadena A y 30 en la B, unidas ambao­
por puentes de 4isulturo1produaidae por cilulos beta de los isl,!l. 
teo de Lang9rhane del pánoreas¡eu mecanismo ele aoo16n aonoaido -
paro!lal.mllnte ,depende del. tipo do c4lulas sobre las que natda, -
oondsto. en aumentar l.a permeabilidad celular a lo. gluccoa, favo 

·rece l.a lipo~nBBi11,eat1llrula la enzima encargada de f'osforilar : 
la ¡;l.U1101B (gluoo1a-6-P). 

's. encont;¡.6 qu. la aplio¡ci6n de dosis euboutanoa do ia 
aulina oriatalina produce otectoa :l.nioialea en el transcurso de­
aleWla• llinutoa,oon eteoto m&zimo da 2 a 4 he., qon vida media -
de 6ha 1 en relaci6n a la di~ncia encontrada a la aplioaoi6n-

de in1111lina de aooidn intermedia qu~ llll.Htn su efecto múi.mo -
entn lH 8 a 12h1, con 'lida 111141& de 18 a 24h•• La inalllina le.a · 
ta- ha lle~alo di llUl'l9 por pree1ntar eteotoa acllllllllatiw1 en la 
tir1¡111f.tioa,4ebido a que su 'Vida 1111dia .,. ele 24 a 36ha 1 fiaiol.§." 
-~--nte •• ibade011BdO 

0

11lUllO OOllO tratudento 1114100 •. 

. 11.alentnente ,~cu.aa al aTBDot de· la biolo¡ia .alecnalu 
an 1Íll,1llt190 lle °'llllu 1 oon la MDipalaoidn palUoa,aJ.llanu -
oe¡u lle l. Ooli pJ'Od\111111 iulllilla por •dio da _,OA1oa1 4e 11.-
0111daos.4a ... JllU1la ou1 c¡1l!aioa,tilS.oa e .imlllold-1.,._.te •• 
-~- a la ilinlilla Ji..-,l1ta iilllllial aati lie_a4o 1l'11ill 
48 u .1• 1.v. (1) . · 
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Como ea sabido la Diabetae llelli tus es el tranatorno 
end6crino más oomún. Se estima que una do cada 100 personas la 
padecen,aunque ln mitad lo ignore;cionstituyendo un problema de 
salud mundial y es uno do loe padocimientoe quo "6a aqueja a -
la poblnci6n adulta. (13) 

En las ineti tucionee de salud pÚblica,ocasiona unn­
al ta demanda de eervioioe Jll4dicoe,(14),convirti6ndoeo en una -
de lee causas de mayor afluencia a loa eervicioe de urgenciaa­
en deinanda de atenci6n y ooupar uno do loe primeros 11J8arae de 
morbimortalidad a nivel nacional. (5,10,12) 

En llt!xico es dif:!cU eetableoer oon oerteza la ino.!­
denoia de. late pa4aoimiento,pero se calcula que ee encuentra -
entre el 2.0 1 4,5 de le poblaoi6n en gonernl(l3). Este amplio 
raneo ~ropueeto para determinar ia inoidencin es debido a que­
de de la mitad de loa entermoe ·c1ia'Mticoa1no están declarados. 
Adn_mú~el rastreo en Üna poblao16n a·ana, en iA inveetigaoi6n-

. .'de diabetes •llituo ea dil:!oU por el costo que implicur:!c, 

'En .Amlrioa Latina,el pa:!e con de aita inoidencill do 
dicl:otoe •lliiim es Venezuela (7,3¡t), seguida por trrugwiy(6.%) 
Ooloabia (6,8~), Arpntina (6"), BU (5.0!') 1 Júfxioo (2.0 a 4,5:') 
Cu'lla (J,8)'!), Jlraeil (2,0), Jlllll&ica(l,:26,i), Chile (1,18,i). (13) 

Con r .. peoto a n up_eoto ol:!nioo, tene!'1"11 que ln di!! 
betH •llltue 91 Wl ¡iadeoiaiento meta'b6lioo caracterizado, en 

.-Hntido 11o:moll811por una 4ef1o1enc1a ab1oluts o relativa de :la 
·n11J18 cion· Hll81D de hormDJIU oontrarreauladorae(gluoa¿;on, he:>,!: 

· inona &tl ono1aiento1eto) 1 un conjunto. de anomnlino. metal:61,!-. ··~··a lu 11lterao1one1 ho?llOnelea, adellllte 4e una serie da ooa­
:·11iioao1-• a lar&o plaso1qU9 afaotia a la ~or parte da ai;uir!! 
.toe ., 1i1te111ae. · 

11. 41qn41t1oo 4• 41ablltea •llitwi, .. 111tableo1 mediante las -
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... las mo.nifestacionen alínicau de poliurla,polidipsin,poliff. 
¡¡ia,;·6rdida de _¡;eso,aatenia,viei6n borrosa,pruri to vaginal o i!!! 
potencia aoxual, que t(llllbién pueden eatnr P"ºontes(l3), y ante 
dos Jetormi.'.aciones de glucoon en plasma que se ancuontre euf!-­
oientemente elevadaa, en ayunas, 

Existen criterios eotablocidoa por la National Diabetes 
Data Group,para el dia¡;n6atico de diabetos mellitus. (9) 

a. Glucosa plasmática igual o mayor a 140mgs/dl en más de una -
ocaoi6n. 

b. Frueba nre1 de tolernnoia a la glucosa. Glucooa en ayunas a 
las 2he, mayor o igual a 200mge/dl¡y entre el inicio y 2hro 

iguRl o mayor a 200Ill(:a/dl. Esta prueba puede estor alterada en­
ei tuacionea da atJ:ass. 

cr.;.sIFIOACION • 

... :mn::.1nIA 
l. Diabetes Mellitus insulinodependiente (tipo I) 
2. Diabetes U.ellitus No insulinodopendiente (tipo II) 

a. Tipo II en no' obesos -· _ 
b. Tipo II en obesos 
o. Diabetes de tipo maduro qua aparece en j6venes. 

B. 5-eOUNDAr.IA. 
l •. Enfermedad pancrdtioa 
2, Anormalidades hormonales 
3. Inducida por medicamentos o compuestos químicos 
4, Anormalidades an loe receptores de la insulina 
5. Sindro .. a ge.n4Uca 
6. Otros. 



co;.;nICACIC?raS ACUDAS 

l. Coma Cetoaoiddtico 
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2. Coma Hiperoomolnr no ce~doico 
3. Iiipogluceoin 

1, l1normalidatle o o1Toula to ria e 
2, natino:pnt!a dieb6tioa 
3. !Tofro:pnt:!e dinl:&'•:!.ca 
4. llouro1mtíe. diabdtic~ 
·i. ·;,ncr.t"AS dEt loo pie.o en (,.i¿~'lk:-~l.ovc: .. 

(751') 
(15-20;') 
(5-101') 
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Es bien sabido que loo ¡.aciantes dinbHicon,frocuen­
tem9nte sufren deecocpenseci6n de su padecimiento. 

Tal fen6meno oourre muchao veces,aunque la diabetes­
ce encuentra adecuadamente controlada y en forI!'.:i u:áe irr.port!\!! 
te,ai dicho control no exizte. 

la p6r1ida do la homeoatasio on loa pacientes diab!­
ticos en forma a¡¡uda,por.en en peligro su·vida,por ello mismo­
ee icportante reccncccrla oportunamente,con objeto da aplicar 
un ~ratomiento oportuno y cc::-rcc;ir el descontrol, para pr3se,!; 
•1nci6n de lr. vida. 

Con frecuencia se observan en el oorvioio mddi~o do­
Uraenciaa, lao 3 oomplioaciones agudas de los pacientes diabd= 
ticoe: a. Cotoaoidooio diac6tica, b. sinGrome hiperoamolar no 
netéaioo y c. hiposluoomiu. 

En raz6n a.que el aín~rcme de hiperglucemia no cet6a1 
~o,0s la secunda causa do comp1!~aoi6n a.:;uda en pacientes di~­
báticos,el presente trabajo oo enfocará a ou estudio. 

El Síndr?me de ITiporbluce:nia íliperoamolar no cet6sico 
(smmc), fud descrito por pri:nera vez por Dreschfeld(l881Í,po_! 
teriormente elaborndo por ll::"adshawa (1886). En 1s;.7 Jament y -

onn~artz reporta el caso ~o u.~ pacicnto diabdtico, con sovoro 
ootupor ein cetosis(l6),genorando un nuevo inter4s en data CC,!! 

dici6n y para 1975, Keller y ools.(17) rer,orte.n una serie de -
86 episodios de coma diab~tico,36~ fueron tipo hiperoBll¡olar. -
El SIIllNC ee oomunmente asociado con diabetes mellitus,pero PU,2. 

de ocurrir en paci•ntes no dinMtioos1 complicaciones de quelll!!. 
duras extensas, pancreatitis ee;udn,infecciones 1oirugia 1 tirotox1 
oosia,aoro~egalia. (8) As! como tan1'li6n puede observarse en el 
trariscurao de hemodiálisis paritoneal 1hi~eralimentao16n paren~ 
ral y puede ser precipitado por variae drogne 11nclu,yendoee entre 
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••• éstas a loe diuriSticoo,esteroidea,difenilhidnntoinatos,-­
propnnolol,cloroprolllllCina,cimetidina, L aapurginaaa. (19) 

Generalmente el SllllNC afee ta n la pobloci6n do edad­
avo.nzada,no obatante,la edad y ol sexo no evitan que loa SUj! 
toa ourson con ésta oventualidad metabólica, ya que ae ha doc.!!. 
mentado el presente síndrome en jóvenes y nii'íoo. (18,19) 

La patogéneaie del s¡¡¡u;c no está. completamente enten 
dida. El hecho más importante en date síndrome ea la ausencia 
~~ oetosiJ. Joffe y ooluboradoroa(lB) sugieren que la causa -
de date Eíndrome podría ser debida a una ineulin1zaoi6n hep!­
tioa. En trcbajo experimentales realizados en anioalee de lab~ 
ratorio, se hizo una dsterminaoi6n de loo niveles 'de insulina 
en la vena porta, enoontrandose que eran significativamente -
L:'..o al toe en el smmc on oo::.pcraoi6n oon ol síndrome oetoacidf' 
'tioo,ein embargo lo• niveles do insul.in3 a nivel peri!drioo -
fueron similares en ambas oondioionee. (20) ¡poi· lo tanto,ee º.!!. 
ges ti va la fel ta de cetosia por bloqueo de entrada de los ó.c.J:.­
·doe grasos libree y produooi6n de cetoaia. Earlyer ·;, Seftel -
oonol~en que hay un bloqueo a nivel hepá*ioo para la tormaci6n 
do oetonas a partir de áoidoe grasos por medio de la o%idaoi6n­
ee 'etoa,previniendo la aotivaoi6n del sistema hopático carnit.!, 
·na¡acil~traneferaea. 

Gerioh y ools. sueieren que la deehidrataci6n ee un -
pre-requisito para la hiperglucemia y diaminuoi6n de la oetosis 
por la restrioci6n ~ disminuoi6n de la lip6lieis. Además los -

·nivwlee de hori:ionae lipolíticaa,eereejantes al gluoagon o oart.J:. 
".:sol eon elevados en el smmc, mientras que loa niveles de hor­

mons del crecimiento pueden estar moderadBJ11ente elevados o 11.!!,­

primidoe,ásto puede ser e6lo popible ei hay una a1teraoi6n ia­
trohepátioa en el mnnejo de loe áoidos·srasos libre.!l.\:.on un d!­
fecto en la s!nteoie hepática de cuerpos oet6nicos. 

La .llrBBentaoi6n olÍnioa dol SJJilNC, ya ha eic1o deecri ta 
en pacientee de edad avanzada que pueden ser.diab.!ticoe oonoci 
dos o no, fueron manejados con dieta o hipogluoemiantee. Los -

. ~~ ....... ~--- ..... • .. ·.- .......... -· 
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• , • a!nto:i:as puoden ner do 3arrolladoa on un ;o•riodo do diaa,­
con po1idi¡;sia 1 poliuria y letar¡:;ia :nental que proceden aJ. -

coma. ?.stos ¡mciantos pueden s6lo presentar como hecho un at.!! 
11uo r..;iilo ri,, convulsiones denordenadas, por unn nctivaci6n do 
foco epilept6¡:ero por la biperosmolaridad. 

Con respecto, a au presentación, teneruos que es do -
1:6 con el. coma cetoacid6tico 1 y un !ndice de mortalidad quo­
va del 30 o. ~O~, aiendo causas preci¡;i tantee lae noumoniaa,-­
pancreoti tia 1diel.isis pori tonoal 1quemuduras 1etc. En l.os est¡¡­
dios de lo.boratorio se encuentra que las neumoniaa son cauu.!! 
das general.mente por gran; negativos, l.a ooncentrnci6n de Na -
no ea elevada, exiate azoemia pra/renal 1acidoeia metabólica -
moderade.{bicnrbonato. con 20 ireq/l t); considerancosa que .hay -
acidosis l.áotica cuando el. bicarbonato se menor a 10 ¡¡oq/J. t -
y no bey catones. 

Después de haber sido comentado loe aspectos !isi.2-
logiooe y clínico de la diabetee mellitus, haolaremos áe un -
aspecto de vita1 importancia, el social oon aue repercusiones, 

Dado que J.a diabetes no deaaparecerá,ee vuelve impo_!; 
tanta para el diabético vivr con el.la, teniendo en cuenta que­
la calidad da vida ea tan importante como la cantidad de vida. 

Nineuna persona dia~tica puede vivir en forma normaJ. 
como una :persona no diabl!tica, esto es, no tener l.ibertad para 
comer, Z'Gstriocionee e~ sus aotividados, el. neceai ter una m_!!­
yor atenci&n en cuanto a su aalud 1 provocando fuertes senti­
mientos emooionales. La respuesta individUla eetú infl'!-enciada 
por le. edad del paciente, yoel inicio de la diabetes, así como 
el. npo~·o ofrecido por e.mi.;os,familia. o mddicos. Sin embargo -
un JlUllto clave en el bienestar del ¡;acienta diaMtico es el -
grado de nceptaoi6n de la enfermedad y hto depende de la C_!!­
paoidad de cada paciente paro enfrentarla. El. paciente diab!­
tico utiliza varias actitudes frente a 'ate problema, primero 
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••• la Mgaci6n 1 siendo una respuootn n~tural al problernn,ut_i 
lizandola ºº"'º razón princi¡::al :¡:.3ra deocuidar las rooomondaci.2 
nee de buena selud(acudir a sv3 citas regularment.e ,no eplicarae 
medicamento o a dosis rr.enorea,etc.). Ctra de las ectitudoa ea­
el temor,basodo en ejemylos de diabéticos a loa que lea fu6 mal 
o basado en experienoiaa de sus antep~sadoo, trayendo con ésto 
un!i influencia desfavorable y neeativa,dando como resultado la 
ansiódad,bosarvandoae ma,yor peligro en loa pacientes diabéticos 
juvenilae,donde loa padrea se vuelvan sobreprotectores,provocaa 
deles fruetaciones e incapacidad para decisiones importantes¡ y 
p~r 11l.timo,tenemoa la culpabilidad,ya sabemos que dentro de la­
diatetee mellitus ae comprendan aspectos hereditarioa,éato pI'IJV2 
cu en loa padrea sentiJldentoa de culpabilidad. 

A loa principales problemas que tiene que enfrentar~ 
todo paciente diaMtioo son en cuanto al aspecto de trabajo, -
matrimonio y orian~a. 

Para la posible soluoi6n de dichos problemas, oremoo­
que ea de f'undamental importancia,aparte del tratamiento m~d.!­
co, la !ducaoi6n, considerándola no oomo un aaregado al trato\= 
miento,sino, oomo parte de 41, 

Los oonooimiontoa báeiooa que capacitaran a loa paoie.u 
te.e para sobrevivir son en rolaoidn o la dieta, aplioaoi6n de -
ineulina,auidado de las reaocionee,evitar las infeooionea,eto.­
Un nuevo dia~tioo no debe de ser abrullÍado por una informaoidn­
exoesiva, con infomaoi6n inneoeearia al principio·. Loo refina­
mientos a l.argo plazo pueden aprenderse má3 tarde. rara su rea 
lizaoidn,oe responsabilidad del m4dioo y grupo,en prime~ lu~ 
instruir al pacientey a su fa:nilia¡. el grupo. eetá formado por­
enfermerns, dietiatne y otros profeeiooalee de la salud, que ~ 
reciben el nombre de •Eeuoadoree para diab4ticoa•. 

En resumen, eo fundamental el papel ~el m4dico y ¡Írupo 
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••• de salud para el control adecnndo de los paciente e con ª.!! 
fermedades cr6ni'3ae,on 6sto caso,dh•.betee mellituo, sin olvidar 
que estamos tratando a pacientes y no a enfer:r.edndea. 

Conoidernndo que un nlto porcentaje do la consulta de 
primer nivel,acudo con 6sta patoloeia,el motivo de realizaoi6n 
do áste estudio fuá corroborar las principales causas deeenon­
donantoe del sindrome hiperglucemico n.22_etosico 1para que con -
el conocimiento obtenido,preven5:J.tlos su preaentaoi6n, 

Ademán de áato, ooup6 el 2o. luear entre las principn 
lee causas de internamiento en el servicio de Urgencias del -
Hospital "Manuel Gea González". 
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Conocer e identificar lao prinoipalea caueae 
que intervienen on la prosentaoi6n ·del -­
síndrome hiperosmolar no cet6aico en paoientee 
oon antecedentes de diabetes tipo II o Diabotoa 
Novo • 

. :·:•'.' 

, ; :.~• ~ ' 

. ·~ . ' 
., .. 
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Bn un esttiaic de cohorte,ae eotudiaron .30 

pacientes con diebetea ir.elli tus tiro TI y/o <liR1:.otoo de novo­
que ini;.Teaaron nl lloapitnl "lf.nnuel Geu Gonz:llez" de la J.:J.A. 

por m•dio del norvicio de Urc;ncias 1on un periodo couprendido 
entre Enero n Diciembre de 1985. 

ion criterio~ do inoluoi6 fueren: 

a. Sor d¡cb~tioo tipo II, oonccico v no. (intarrocatorio dire~ 
.~to o indiracto del paciente) 

b. No tener Jal¡o renal ¡:1~vj o. (Datos bn.oodoa ~n e::ez:i13n ~en1Jr.~.i 

de orina y quimica nancuinea) 
e. l!iper¿;lucc~1l n mayor da éOOc.¡;~ ( 9) 

d, Crmolari<lnd séricn ::in:;or de .320 r.:CJ::i (9) 

O, re tr,mur drOCl:•S q_UC induz'::an l:i_:;-r.::·ocI:lolnridnd(propa.nolol -

Uif~ rJii :lun t.j trin, e~· t.1roicla ~ 1 el crc;::-oc<&c ina 1 di ur~ ti coa, cim~­
tidi1:a). 

~ Prasancia concomitnn~e con otra endocrir.opatia(tirotoxicosis) 
G• Ausencia de cotonno. 

La fórmula ri1r:- calcular l~ o~moláridad fu6: 

mCsm/l • 2(Iia-+l:) -+ Glucosa odrica + .!fil 

18 2.6 

CrHerioa de Excluai6n 1 

:Je excluy6 a todo pa~:!.en ta que no ºll!!! 
plia loo requisitoo y que no presentaron adecuada respuesta 11 

la te~a"eútica aetableoida a las primeras 72hs. 

A todos los paoi~ntea se loo rea1iz6 
historia clínica, exá~en neurol6gico,determinuci6n de ¡¡luoemia 
e•ric.•las desde su inereso da 1- 4he, creatinina eerica, DUll,-­

Na,K,011 t;roaultivo, Ilemocultivo, nx t6rax,oultivo de expeotor.e_ 
oi6n, ERG, 
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tion1 
a. Terapia inicial. 

l. liquidoo c~lculados de 100 u 200ülü5 de peso, r,dJ¡¡inietr·ar, 
dose el 50;' del d6fici t en lrw do::; :·1•imi?ro.s hrrl. con solu­

cione o al .o9:' 
2, Inoulina rápida, n:iliC'.mdoco la c"ntésimu porte de la &l!!; 

cosa plasmétlca, en microdoaia. 
13. ~.Jgt'im.iento de loa ni·1oloü d3 [ltlCO'Jf: l'n !J~.n._:.re t elec";!"'~­

li toc 1,llacIO:Íticon l-4hs 1 rroci6n venco'• contrv.l, volu;i:o­
.4~ e uri;:.:-.:-io~ ~ tona:i-Sn nrt .rial y E!~G. 

C. /,¡>licnción dr nntibi~ttco(ampicilina) º""'"ªº existió foco­
infc OCiCB•'. 

rara la captaci6n do !nfom"ci6n ea el::ibor6 dos inatr.;; 
:::.: :it,:,.i; ol r~iitoro contiene datos Ce laboratorio a eu admisi6n­
colocnI:Co~J on el mar¡¡an izquior<lo ol n{u:;aro dol ]Ja.Ci9nte 1 a con 

tim1nci·~n ""' 1.:ar.: '"aron 9 coluimao,contcnienr1o loa ai¿;uientoo dJ!.­
tc;a 1 i;;:::•coae:. 1 r.01, K, Cl, C02 1 Ill:N, Osmohridal, terapia u tilizoda 
{:>equerimi;:!!tJ" uo ins'1linu y soluciones). !ll 2o. inst::"U1llento -
f•;¿ ut'.lizr.e.c par,; lo distribuc16'1 por edad y sexo da loo ¡;ec. 

cooet!tuiac J.Or 4 c.:il~.:i..•, la pri:r..arc. co1·1-as¡:uu:!:; ::.::.. :ú~J¡·c. i!~ 

:'.oo :':>.Cientes, s~¡;uida por odac,ooxo -.; por '1tl!.i:.o 1 hiatoria do­
:~·~~t,ocCc .~tco ele C.iatoteu. 

Lo::i rei;ul to.dos se l'NS mtaraa en c1.0adroJ eotadisticos -
r.nra su m~jor comprensión, A los cur.les so les aplicó la media 
&ri tm4ti~a y l::i desvinoi6n etr.ca~"' • 
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TABl.; !13 D,·,Tc.3 :J'S L\~O~,\TCUJ,\L'S::: .\ SU /.Dt:I!JlON 
(ler. instnu:iento) Tora¡:ia 

rae. Glu~º"ª l'a ;; Gl CC2 JJ'l'N Csmol. Jr.sul Soluc. 

l. 

2. 
3. 
4, 
5. 
6. 
7, 
s. 
g, 

.o ... 
11. 
12. 
13. 
14. 
15. 
16. 
17. 
18. 
19. 
20. 
21. 
22. 
23. 
24. 
25. 
26. 
27. 
28. 
29. 
30 



l'aciento 

l. 
2. 
3. 
4. 

'· 6. 
7. 
8. 
9, 

10. 
11. 
12. 
13. 
14. 
l?. 
16. 
17. 
is: 
19. 
20. 
21 
22. 
23 •. 
24. 
25. 
26. 
27. 
28. 
29. 
30. 

(l~) 

TI.TILA m DI:T:!IllUCICll rea ::DIJ) y SEXO. 

2o. iJ1~tru;nento. 

Edad Sexo l!iatoria de Dia\J~tes 

:_'.L·-,,\ 
·< .., .. ,. 



'!, .. ,..,,, ... .¡..,. 

C00-699 

700-799 

800-999 

000-1199 

200-1399 

µ.400-1800 

lrOT,\L/D.S. 

~1~i-63 

FJ':!,l:lllNO 

Edad 

l)DinJD 

2) U:1~ID 

3) lit·I novo 

D,M, ANTEO 

- lafio 

l-5a. 

6-lOa. 

lOa o + 

TOTAI. 

"º 
~ 

3 

10 

6 

3 

3 

30 

(16) 

....... 
s.;;. 

~:n .. l' 11.r. Csm T,iauido . Inaulina 

145 5 5c.c JCl.2 5.4 115 Us 

139 5 1oe.G 374.6 7.3 33.3Uo 

1144 ~ 54,6 351.3 7.4 154.5TJo 

1 39 5 51.3 3éB.l 5.6 189 Us 

135 5 62.3 3í5.6 7.0 375 l:s 

138 , 68 39~.c 7,3 195 lis 

¡ 
42+- 2 65+-7 373+-6 6.6+-3 175t-30 5+-.2· 

TABI.A m: ,\!ITSOEDEN'l'BS Y EDAD El! LOS 

r ;.CIENTES COI! S!;nlC 

14 PAC.!ENTES M!,_:?.CUJ,INO _!6 PAO~::JlTSS, ,. ... 
31-85 63+-12.9 28:.73a. 50+-5n. 

7 50~ 9 56.25% 

2 14.2% l 6.25% 

5 35,7,: 6 37.5_~ 

8 57~ 9 56,2it 

l 7'Í> 2 12.5il 

3 21¡': 2 12.51-

2 15,: 3 18.7~ 

14 1001- 16 99,9¡: 

i 

1 

Fuente: Exr~dientea ol!nicos del Hoapi tal llanuol Gea González•. 
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TABLA JE Ct',;::J:lO CLil:ICO E!' r.;CU:llTES CC.N 

S.H.H.Jl.C, 

' Sinton:as y Sien a 
i.~ujorea Hombros· Total. 

Déb:tlídh_d'. 401- 93~ 93~ 

Foliuria 35~ 451' aq;, 
rolisI¡ieia 2of, 3o¡l 50¡!, 

V6mito 10:1. 3c1' 40~ 

Anorexia 3o¡! is:: 451' 

Conrusión ~ lli'. 2~ 

lilp~r.f'ue;is 121' 8~ ?(0 

L!'ta!'gi¡i . 13.31' 31)(, 43.3f> 
,, 

18 ~· 22 ~ .~~: Có::ia . 
sr.oc]t . 3,31 3~3~ .6.6i: .. 

l'uenta1 Expedientes del Ilospitel.I¡,.,nul~ Gee. Gon::alcz, 

rr.Pr:OCIOSAS 

llewnonia (7) 

A boa.so (~·) 

·SBDtiCO~iaC.l) 

Ga~iroentm-

~r1111to ;t:rillP!"~ 
., 

"TAJ3U DE CAUSAS !JESF.J/OAW!l.\J<;'Ji3¡; 
DEL s.u.m 11.c. 

1 
l;!i:T.AllOIIC !\S CTP.A3, ; 

2J$ rolifagia ( 5) 151' Jlll.llcraatitie(5) 

6.6 ~u,spansion (3) º" .,,¡., 

l'3<l 
3~3 

24~-

ll.5:l_ 

Fuente. Expediente oc cliniooa del lloap. "Manuel Gea González", 
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(l!)) 

-":',. ....... rr. , ... , -M·-·-· .... ,_. ... 

:'Ólc .)C ruoisnta;;i c~r·::1 ~~r('Ii loo -
c:-1. t·:r·~c.t. C.t; in-::lur:l·5n. 1~ dist:-!'bu~i(in r,or ae¿:o fu~ :'1 11orr.1;:'89 

(50.J;~), ~· 14 ::'íJjeras(~9.7;'), CO!i ~ül r~:..;c do edad de 2D n ej.1. 

con rro:;.•i1io rle ::;r.i. T.1 63.3~'(19 ;.·~i:!) 1 2r:i~ a.."1.tocedentes de 
-:iu"ttJtrn:> J/o e9 Cu!:o~!nn dii_~r4tico8, pret>CJ~~c-.ntlosa e61v en el 

JC.. 7~(11 1)9.C) di u be tea do 11ovo. 

~~ lJ:) :'!H\lou~ 1irP.cipi t~!'ltao para lo. 

preoin ~nci6n da dato sín-Jrot:J, el i.r~~~9r lu,sur fu9 ocu~:ido ;ror­

lac infeccion~e ~n ol 571 (19 ~ac);la cegunda oausn fu~ de or! 
~',. :'~tnb61ico en un 24;'· (C f':LC,) 

los !>!'inclp:ilea eíntomao ¡;resent!ldoo 
fua:-011 1 la astenia en el 90:'., pcliuria(30¡'.), plidlfeia(50;l), v~­
mi to(~on, anoraJtla ( .¡~¡'.), confuoi6n· (201-) e hiperra.:;in(20;".), 

J;e los 30 pnci~ntes q~e in¡¡roenron 
al e9tud1o, 12 presentaron coma y do ,fotoc, 2 deaembocaron en­
ohoquo, 

La terapeútica rocibida, conoisti6 
on l!l ropoeici6n ,Je liqui<1c,~ 1 on l" : .. ~e u¡¡uda del tratomiento­
recibiendo.un prom~dio de 8.) lta •• El tiempo requerido para -
·la restitución del balance electrol!tioo y de glucosa edricn a 
300=go/dl fu6 un prom9dio de 36hs(con DS de 24+-6ha), Loe r2_~ 
quericientoa do insulina ruaron de 17GU (DS. 176-+-)0U). 

Con respecto a la mortalidnd,fnll! 
oie1·on 6 paciente a ,lo. causa direote. de la muerte fuá el desarr2. 
llo de las dos siguientes entidades: Hemorragia cerebral en 4 -
pao.(12~), y eeptice~ia ~n los 4 reetantee(l2~). Estos datos -
fueron obtcndios posterior a la necropsia. 
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7.1 CUt!dro clínico pr11s~ntJ.:'lú i.· .l -i .~e:: ; :. .~: ··:!~ 

eA air..ilar nl deEcrit(I t:n public:clo1:cs reoi"1.tes,dicho .:}u.t:o .. :ro 
astá caract~i·i:?.adc l or Lip1:·(;l'1ccr.;ic e;:t:·~n.:.:., hlfR..!'Ocnc:n:-1·1~.1 

y de,t.il'3ci6n d'3 vol~en,aco::f'D.:~r:i.Cn:.: .J·~ ~f·itor.ns Jel cist·~iI.H H·::· 

viono central quo varían d'3odc -:1 0;3·-:::;=-;::-i~iento senno.!'i.cl J:~.r. 

ta el co:r.a. ro s:.~n,lo rarn J.~1 .:. re L..,:. '.,·:-iéri. .:~.: cc:~:.·~,1::i..: .-d.:r y -

t::;.cbién puede .··1:in:!;-.,•a:~:1ry Lom~~ l'.!j} n tr~~~ .:J. ';o:""'.:a ":it.1::~:.:i ce:·~=::. 

tcr!ot::..:i la nzc~:i'lir. .!. re/:-.,:.~l c0r r..::.0:·1 ...... c.1...:n conc!:,:r 1:.1~ ~el 

ni trccr?no de l:i uro a :.;« .. ,:111 ;1e~ (T::·::-) ~· da 1::::. cri?<.tt'inir .. i..::::::_j tr: 

..Jis .::tcidoois m'2t~:bélicb. li¿crE.,-::c. ... .sille¡·ando~c eocun~arin o. : u 

~: .;.:1b:.n!;.\Ci6n da e -itosio por i:rn.idcilr.,rator..ci6n do acidoo j nCirJ! 

nicoa debido. n la ~zoer.iia y una alev,,oi6n leve del lo.ctato del 
plasi:ia, ~ato ,:tlimc a consacuencl a de la do¡;lcci6n del volumen, 

:=:':.:ita c!n~::-cn:~ eo une cor:.:.plic&ci6n r::-::cu~ntec;ento 

ob;·ervada en raci~ntoe de e<ln<l avnnzC!dn, con hl otorin de dbb,1 
t.c.c tipo II, o diabctoo rovo, entendiendoce por ::o·ro, el ic;n2-
rar l:i r·.•1Hmncic:. de d'ste trr.r.·:torno. 

Laa vrincipnHa causas deeencadannntea,en <!ato -
eek~!.t' f•.t3l'On l~o ir..!'ccciones a nivel C:el tracto u:dnnrio y -

vias nereas inferiores, ei9nc10 lod eram ne:.:.E:tivo:;¡, los Jal'~'.!HLOc 

que con máe frcouencin c9 encontraron en loe cultivoD,éoto~ d~ 
tos, tnmbién concuerdan con loo descritos en loo estudioo do -
d eta oindrome. 

En relación a la teral)Odti·Jn empleada, en nues;:-
tro estudio el control metabólico y olaotrolítico fud obtenido 
en el 761. de los pacientes a las 3Gha, en promedio de haberse 
iniciado el tratomiento,Cbse1·vnndor.e una mortalidad del 24;'.,di;:: 

cretruLente menor a la reportada en la literatura ~undial (30/50~). 
Ea menester hacer hincapié en la prevanoi6n de ~oto 

eíndrome,pór medio de un control adecuado y oportuno de lE< 1JOblf1 
ci6n en riee¡¡o,yu que , po<1rÍO. disminuirse l!l ir.cioencie ,:o les 
Ce.,. caui::ao clesanoadenontaa por med:io do ed11cE:.oi6n o loo 1-•aciJint.íls~ 
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