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INTRODUCCION

El coma diabético hiperosmolar no cetésico o hiper-
glucémico es un tipo de descompensacion diabética caracte-
rizada por una notable hiperglucemia,' deshidratacién seve-
ra? secundaria a diuresis osmética, hiperosmolaridad plas-
mitica,' frecuente hipernatremia! cetosis ausente o mini-
ma® y afectacién variable del sensorio.® Sepresenta con es-
casa frecuencia en el nifio> siendo su mortalidad muy ele-
vada®7 Con el objeto de conocer el comportamiento del
coma hiperosmolar en la esfera pedidtrica, publicamos el
siguiente caso, el cual se presenté en la Clrnica Infantil
Dr. Robert Reid Cabral, Santo Domingo, Reptblica Domi-
nicana.

Se trata de un nifo de 3 afos de edad que padeci6 un
coma hiperosmolar no cetésico como manifestacién inaugu-
ral de su diabetes, el endovenoso.

CASO CLINICO

El paciente es masculino de tres afos de edad que in-
gresa al hospital por lesiones pustulosas en cara de 15 dras
de evolucién, fiebre, polidipsia y poliuria de una semana de
evolucién y vémitos de cuatro dras de evolucién, con abue-
lo paterno diabético, nefrétapa y ulceroso y abuelo mater-
no tuberculoso,

Antes de ingresar al hospital es llevado a centro privado
donde lo medican con penicilina procarnica, vitaminas y
antieméticos.

En el examen climico de ingreso se describe con un pe-
so de 9.41Kg (< 3er. percentil), tallade 86 cm y s.c. de 51

(*))efe del Departamento de Endocrinologia y Metabo-
lismo del Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral.
Profesora de Pediatria en la Universidad Autonoma de
Santo Domingo (UASD).

(**)Médicos residentes del Hospital Infantil Dr. Robert
Reid Cabral.

m2- Consciente, orientado con déficit pondero—estatural,
signos de deshidratacién (enoftalmo bilateral, sequedad de
piel y mucosas, saliva escasa y espesa, signo del pliegue).
Hipertérmico (38 grados C), pupilas isocéricas, buena reac-
cion a la luz, roncus bilaterales a la auscultacién, F.R.
28 min., Rs. Cs. Rs. F.C. =120 min., T.A.= 60/40 mmHg,
abdomen sin datos de interés, Lesiones piodérmicas en am-
bas extremidades inferiores y abscesos multiples de las mis-
mas, Se admite en el drea externa como desnutrido 11, des-
hidratado moderado con abscesos mdltiples, manejdndose
con penicilina procarnica y soluciones mixtas al 0.33%
(2,500 ml x s.c. x 24 horas).

Hemoglobina de 10.4 G¥%, hematécrito de 36%, gl6bu-
los blancos 10,000 mm3, 40% segmentados y 60% linfoci-
tos, con preparado faleémico negativo, una glicemia de
1.555 mg%, CO2 en 20.6 mEg/L., cloro de 86.4 mEq/L,
glucosuria (++++) y cetonuria en (+).

Seis horas después de su ingreso se auscultan crepitan-
tes pulmonares, cambiindose la penicilina procainica por
cristalina y el paciente se describe deshidratado a pesar de
estar pasando soluciones adecuadas.

24 horas luego de su admisidn el paciente se torna hi-
poactivo, con dificultad respiratoria moderada, cefalopléji-
co, con los hallazgos pulmonares ya descritos y atn deshi-
dratado; reportindose una radiografia de térax con ‘‘acen-
tuamiento de trama parahiliar derecha, sugiriendo pneumo-
nia en estado incipiente", '

Una hemoglobina de 8.2G%, hematécrito en 28%, una
puncién lumbar con liquido incoloro, aspecto claro, sedi-
mento no visible, coagulacién negativa, células 4 x mm3
100% linfocitos, proteinas 50mg% y glucosa en 525 mg%,
son reportados. Se agrega un aminoglicésido a su tratamien-
to considerando la posibilidad de una estafilococemia.

30 horas mds tarde presentd respiracion acidética,
deshidratacién grave y en coma franco, ingresindose a la
unidad de cuidados intensivos como: Diabetes Mellitus,
coma cetoacidético, piodermitis para descartar pneumo-
nia.
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En el drea externa se describe diuresis abundante (no
medida). Administridndosele 1,680 ml de soluciones mixtas
al 0.33% en 30 horas y 45 meq de Cl K. Ademis se adminis-
tra solucién salina al 0.9% a 20 ml por Kg de peso.

En la unidad de cuidados intensivos se administra insu-
lina rdpida (2 ud. x Kg) y soluciones al tercio (1,800 mim?%
s.c.) dos partes de salino al 0.9% y una parte de dextrosa al
5% para seis horas; C L K 20 mEq/L., oxigeno terapia (3
litros x min.). Se reporté una glicemia en 1,000 mg%, CO?2
en 5.0 mEg/L, cloro en 95.4 mEq/L, sodio 148 mEq/L,
glucosuria (++++), cetonuria huellas, nitrégeno ureico en
sangre 45.6 mg%, la osmolaridad fue de 389 mOsm/L deter-
minada por la formula:

Osmolaridad =2 (Na* en mEq/L) + Eiliveiis o NG5

20 3
N = nitrégeno
U = ureico
S = sangre

Paciente es evaluado por Endocrinologfa, considerando
que se trata de un coma hiperosmolar no cetésico, repitién-
dose soluciones salinas al 0.9% (20 ml xKg) y administran-
dose soluciones salinas al 0.9% (400ml) + agua destilada
(300 ml) 6 horas, reportdndose glicemia en 980mg% con
glucosuria en (++++) y cetonuria negativo. Se mantiene
terapia establecida, sin mejoria y cuatro horas después se
reporté glicemia en 800 mg%, glucosuria en (++++) y ceto-
nuria negativa.

Durante su estadia en intensivo sélo se colecté 25 ml.
de orina y la tensién arterial se mantuvo entre 70/40 y
50/40 mmHg, F.C=124 min. a 160 min. y F.R=44 min. a
48 min. Seis horas después de su ingreso a esta unidad
fallece.

DISCUSION

El caso que presentamos constituye un ejemplo tipico
de lo que es el coma hiperosmolar no cetdsico.

Es un sindrome recién identificado que se presenta
con relativa frecuencia en adultos (6.8%), siendo reportado
por primera vez en 1957; sin embargo, no es hasta 1966
cuando se describe en nifios® Hasta la fecha sélo se han
descrito dos casos de esta patologia en el Hospital.

El coma suele ser la manifestacién inicial de la diabe-
tes? El paciente que presentamos se desconocia que era
diabético v asi ha ocurrido con la mayoria de los enfermos,
sean o no®"° pedidtricos. La insulinoterapia previa al
tratamiento es excepcional.!” En el paciente en cuestién su
uso fue tardfo, al igual que en la mayor parte de los que han
presentado este sindrome, factor que ha contribuido de
manera importante en la alta mortalidad de la patologial
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Se describen con mucha frecuencia factores desencade-
nantes® el mds frecuentemente citado es, como ocurrié en
el sujeto que se presenta, .na infeccién previa. En nifios es
muy comin la existencia de una encefalopatia pre-
via39-1213

Las manifestaciones clinicas del caso, poliuria, poli-
dipsia, instauracién lenta, signos de deshidratacién y obnu-
bilacién progresiva hasta llegar al coma, es la tipica del
sindrome. A pesar de no existir evidencias de dolor abdo-
minal, éste es descrito con mucha frecuencia en esta pato-
logfal?

Llama la atencidn la gran hiperglucemia que presentaba
el nifo a su ingreso, 1,555 mg%, aunque suele ser superior,
llegando incluso a alcanzar 24G/L® La hipernatremia es
un dato muy frecuente;>'? sin embargo, en el paciente es-
taba dentro de los |imites normales. En cambio, algunas
literaturas anglosajonas®-17 sefialan la hiponatremia como
la mas frecuente. Por definicidn, el cuadro se debe a la hi-
perosmolaridad, la cual es ocastonada por hiperglucemia,
la concentracion de sodio en sangre y la deshidratacién

‘existente.!

El nifio en coma hiperosmolar puede cursar sin acido-
sis? La falta de cetosis no excluye la acidosis; en diversas
publicaciones se confirma,'°18-19 3| jgual que en el que se
presenta.

Se ha argiiido como mecanismo patogénico de la falta
de cetosis que los niveles de insulina en sangre son suficien-
tes para inhibir la lipdlisis, pero no para impedir la hiper-
glicemia? También se atribuye a adecuadas titulaciones de
glucégeno hepitico, severa deshidratacién e incluso disfun-
cién hepdtica secundaria a schock!

También se ha relacionado coii la liberacion de dcidos
por las células lesionadas, la hiperlactocemia y la insuficien-
cia renal funcional! Sin embargo, aGin no es bien conocida
la patogenia de la falta de-cetosis. Aunque si estd demostra-
do que aquellos pacientes que caen en acidosis ésta es licti-
ca, debido a anoxia tisular y schock!

Los niveles de hemoglobina y hematies no estaban ele-
vados, contrario a lo que se ha reportado de que debido ala
deshidratacion intravascular estos elementos tienden a ele-
varse!® Tipicamente en el paciente se reporta glucosuria
importante en ausencia de cetonuria coincidiendo con las
diversas literaturas que versan sobre este sindrome?® aun-
que no siempre ocurre asi, pudiendo aparecer cetonuria
débil y transitoria?®

El estudio citoquimico del Iiquido cefalorraquideo del
paciente reporté una glucosa y proteinas elevadas que ca-
racteristicamente se han encontrado en estos enfermos,
debido a la hipernatremia existente

El coma que se describe es debido a la deshidratacién
intracelular de las células del sistema nervioso central en
presencia de deshidratacion hiperténica severa, encontrdn-
dose manifestaciones neuroldgicas similares a la hiperna-
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tremia por la hiperosmolaridad existente!

Debe descartarse en nifios pequeiios los cuadros de des-
hidrataciéon hiperténica con hiperglicemia sin diabetes?
especialmente los secundarios a la alimentacién hipercon-
centrada®® y gastroenteritis! para diagnosticar un coma
hiperosmolar.

La mortalidad, es superior al 70%'4 en nifios y al
50%'21 en adultos; en el hospital los dos casos detectados
han fallecido. Pueden aparecer otras complicaciones; pan-
creatitis aguda, atelectasia pulmonar, necrosis tubular y ac-
cidentes vasculares2' Estos Gltimos se pueden presentar en
la fase aguda o con mds frecuencia durante la convalescen-
cia, una vez compensado el trastorno metabélico.1©

La terapia debe ser precoz y con sumo cuidado. La dis-
minucion brusca de la osmolaridad favorece la lesién cere-
bral.! La administracién de dosis bajas de insulina en perfu-
sion continua, al igual que las soluciones isoténicas gluco-
salinas, pueden lograr un descenso lento y progresivo.11-15
La administracién precoz de potasio es importante para
corregir la hipokalemia.? Se ha sugerido la dialisis peri-
toneal, pero s6lo en caso de extrema gravedad,! igualmen-
te cuando existe predisposicién a la formacién de codgulos
intravasculares, se ha recomendado el uso de heparina como
profilaxis;! sin embargo, esta prdctica estd en desuso.

RESUMEN

Se presenta un paciente de tres afos de edad afecto de
coma hiperglucémico hiperosmolar no cetésico como mani-
festacion debutante de su diabetes. Manejado inicialmente
como infectado y deshidratado moderado, evidenciindose
la verdadera causa de su mal estado 30 horas después de su
ingreso, instaurandose terapia con insulina ripida, solucio-
nes isotdnicas, salino y glucosalino, ademds de potasio, ini-
cidndose fase de obnubilacién progresiva que culminé en
coma y posteriormente en muerte.
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