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HOSPITAL PEDIATRICO “ELISEQ (NOEL) CAAMARO". MATANZAS

Coma diabético hiperosmolar.
Presentacién de un caso

Por los Dres.:

ANTOMNIO E. GONZALEZ FONT®, ANGEL ALONSO BARACALDO®", CONCEFCION
ESTRADA SALAZAR®"", JESUS CID FERRERA®**, AIMEE RUIZ RODRIGUEZ®"*
y EDMUNDO RIVERA RODRIGUEZ*

Gonzdlez Font, AE. y otros. Coma dighético hiperosmolar. Presentacidn de vn caso,

Rev Cub Ped 53: 5, 1981.

Sc hace una breve rovision del coma diabético hiperosmolar, entidad que si bien es
rara en la Infancia, no por ello debe ser desconocida para el pediatra. Se ilustra con la
presentacion de un caso diagnosticade y tratado en nuestro centro, destacando el valor
del trabajo en equipoe y del seguimiento de estos pacientes en sala de cuidadas inten-

SivDs.

INTRODUCCION

El coma diabético hiperosmolar es un
trastorno que se preésenta en pacientes
que pueden o no tener antecedentes de
padecer de diabetes mellitus ¥ que se
caracteriza por la presencia de hiper-
glicemia severa (més de 500 mg%), hi-
perosmolaridad del plasma (mas de 310
mol/1) y ausencia de cetosis, o ligera si
se presentat

Esta afeccion se presenta general-
mente en pacientes mayores de 60 afos,
y aungue es rara en el nifno, han sido
descritos casos de hasta 12 anos de
edad.!

Su causa no esta bien precisada, cre-
yéndose que sea debida a una amplia
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gama de factores desencadenantes, en-
tre los que tenemos: sepsis generali-
zada, uso de diuréticos (tizzidas) y es-
teroides, deshidratacion por wvomitos
y diarreas, sudoracién pro‘usa por ex-
posicién al sol, didlisis peritoneal y he-
modidlisis, pancreatitis aguda,' influen-
za, alimentaciéon parenteral y afecciones
quirdrgicas, como son la aernia incar-
cerada, absceso perirrectal y oclusidn
intestinal .?

Los pacientes que presentan esta
afeccion pueden tener al antecedente
de venir presentando desde dias antes
poliuria, polifagia, pérdida de peso y
ausencia de sed., y luego caer en un
astado de estupor o coma profundo, des-
hidratacién intensa y manifestaciones
neurolégicas variadas., como son: con-
vulsiones, desorientacién, atc.; general-
mente no presentan hipsrventilacion
pulmonar, aunque puede detectarse la
misma debida a acidosis lictica.



Humor:lmente encontramos una  hi-
perglicamia severa con cifras mayores
de 500 mg%, que inciuso puede llegar
hasta 2 ¢%; la osmolaridad del plasma
esta por encima de 310 mol/l, el sodio
puede estar normal o alto, el potasio
generalmente se encuentra por debajo
de 4 mEc/l, siendo un dato de enorme
valor la zusencia de cetonemia y zeto-
nuria, por lo cual la reservz alcalina
habitualmznte estd por encima de 18
mEa/|, excepio cuando existe una aci-
dosis lactica.'*

En la o-ina constatamos un Benedict
rojo ladrillo v un Imbert negativo.

El mecsnismo fisiopatolégico de esta
entidad es algo discutido, pero se plan-
tea que cualquiera que sea ia causa,
estos enfarmos tienen una disminucion
de 12 actividad de la insulina enddgzanz
asociada con frecuencia a niveles altos
de cortisol (como respuesta al stress),
lo cual conduce a una hiperglicemia
severa quz lleva a una diuresis osmcti-
ca y una ¢deshidratacion intracelular por
salida de agua de las células al espacio
extracelular hiperténico; el sodio en
esta fase estd normal e incluso bajo,
pero postariormente debido a la hipo-
volemia gue se produce, la cual deter-
mina una mayor secrecion de aldoste-
rona, alccnza citras mayores de 150
mEg/.**

Esta higertonia del medio es la res-
ponsable «e las manifestaciones neuro-
légicas que presenta el paciente y se
considera que de mantenerse por tiem-
po prolongado produce danos neuronales
irreversiblas,

La disminucion de la insulina no es
tan intensa como para no impedir la ce-
togénesis hepdtica, lo cual sumado al
efecto protector de la hiperglicemia ex-
plica la ausencia de cetonemia y ceto-
nuria?

Debemos agregar que algunos autores
senalan que la hipernatremia en estos
pacientes puede ser la causa primaria,
siendo la hiperglicemia una complica-
cién secundaria por el stress; ahora
bien, todos coinciden en que la hipe-
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rosmolaridad es el trastorno béasico res-
ponsable de las alteraciones clinicas
y secuelas neurologicas que pueda pre-
sentar el paciente.®

Presentacidon del caso

Nombre: JR.C. H.C. 91334, de 13 afos de
edad, raza: mestiza, sexo: masculine, natural
de Criente,

APF.: Madre con ligero retraso mental

APM.: Parto domiciliario, reficre normal

D.P.M.: Normal

APP.: Sarampién a los 7 afos

Otros.: Marcado retraso escolar

M.1.: Estupor, vémitos

HEA.: Paciente de 13 anos de edad. mesti-
z0, con anteécedentes de relativa salud anterior.
Refieren sus familiares que aproximadamente
15 dias antes de su ingrese notan que el nifo
estd perdiendo peso corporal, presenta ademads
astenia, polidipsia, poliuria y pilifagia; poste-
riormente presenta vomitos frecuentes, por lo
que al no mejorar lo traen al hospital, donde
es ingresado.

EF.: Paciente longilineo que no deambula, el
cual se mantiene en decidbito supino pasive,
estuporoso, piel fria con pliegue cuténeo, mu.
cosas pilidas y secas, lengua en “papel de
lija”, peso 27 kg, temperatura 37C.

A.CV.: Ruidos cardiacos ritmicos y bien gol-
peados, frecuencia central 100/min. Pulso ca-
pilar algo enlentecido, pulsos periféricos pre-
sentes.

AR.: Polipnea irregular de 40/min. que re-
cuerda la respiracién de Kussmaul, murmullo
vesicular rudo, no estertores,

AD.: Mucosa oral seca, no presenta aliento
cetonico, orofaringe normal. Abdomen suave
dgpresihle. discretamente doloroso en  epigas-
trio.

S.M.C.: Estado estuporoso, respuesta a los
estimulos dolorosos profundos. Pupilas isocdri-
cas. Fondo de ojo normal,

Exdmenes de laboratorio:

Hb: 116 mg%
Urea: 21 mg/100 ml
K: 4 mEqg/l

Hto.: 32 wvol%

R.A.: 10 mEg/I

Ma.: 142 mEqg/|
Glicemla: 580 mg%
Cl: 103 mEqg/l
Gasomeltria: pH 7,22

BE 10

Benedict rojo ladrillo

Imbert negativo

Rx de térax: normal

Osmolaridad plasmética: 340 mol/l
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Tratamiento inicial

— Insuling simple por via endovenosa y sub-
cutanea

__ Hidratacign con solucién salina isotdnica.
a razdn de 4000 ml/m*/24 horas, hasta
reposicion  de  volumen hidroelectrolitico

- Bicarbonato de sodio al 4%

— Medidas generales

Figura 1

Posteriormente, al revalorizarlo y con el plan-
teamiento diagndstico de coma diabético hipe-
rosmolar, se aplica el siguiente tratamiento:

— Hidratacién con soluciones  nipotdnicas
(045 esmolar) a 400 mi/m2/hc-a
— Insulina simple endovenosa y subcutinea

Ya recuperado parcialmente se queja de ce-
falea, se presenta sudoracién y ligera toma del
sensorio; regresa de este cuadro al adminis-
trarle dextrosa al 10%, por via endovenosa.
En estos momentos, glicemia 164 mg%. Bene-
dict verde e Imber negativo.

Figura 2

Figura 3
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Figura 4

DISCUSION

Muestro paciente presentd las mani-
festaciones clinicas y humorales del
coma diabético hiperosmolar no cetd-
sico, dades por las alteraciones neuro-
légicas yz descritas, la deshidratacion
y la polipriea intensas, que en ausencia
de cetosiz puede verse en estos casos,
es debido a una hiperlacticidemia.

La glicemia siempre estuvo por enci-
ma de 500 mg%, la osmolaridad plas-

SUMMARY

matica fue mayor de 310 mol/l v &l
sodio. como puede verse en ocasiones,
estaba normal. De enorme valor diag-
nostico es la presencia de un Benedict
rojo ladrillo, que se acompand siempre
de un Imbert negativo.

El tratamiento, siguiendo los parame-
tros mds actualizados y previa discu-
sion con el endocrindlogo, estuvo enca-
minado a administrar soluciones hipoté-
nicas que nos permitieron disminuir la
osmolaridad plasmética, y por ende, el
riesgo de dano encefilico y a su vez el
uso de dosis adecuadas de insulina que
facilitaron el metabolismo hidrocarbo-
nado.”

Como complicacion de la terapéutica
se presentd un cuadro de hipoglicemia,
el cual fue yugulado en su inicio; el
pronto regreso a las soluciones habi-
tuales isoténicas una vez resuelto el
cuadro principal, impidio el riesqgo de
un edema cerebral, el cual es una de
las complicaciones frecuentes que se
presentan durante la correccidn de
esta entidad.

La causa del coma presentado por el
nifo corresponde a una dibetes juvenil,
debiendo destacar que a pesar de la alta
mortalidad que presenta (44 a 50% de
muertes), este enfermo evoluciond sa-
tisfactoriamente, estando esto estrecha-
mente relacionado con el trabajo en
equipo del colectivo médico responsable
y con la atencién en la sala de cuidados
intensivos.

Gonzd'ex Font, A. E. et al. Hyperosmotic disbetlc coma. Presentation of 8 case. Rev

Cub Pad 53: 5, 1981,

A bricfly review of hyperosmotic diabetic coma is made; although this entity Is too
rare tor infancy. must not be unknown by the pediatrician. A case that has been diag-
nosed and treated in our hospital is presented and illustrated, outstanding team work
value and these patients following up at the intensive care unit.

RESUME

Gonzd 2z Font, A. E. et al. Coma diabétique hyperosmolaire. A propos d'un cas. Rev

Cub P:d 53: 5, 1981.

Une bréve revue est faite & propos du coma diabétique hyperosmolaire, entité rare chez
l'enfan:, mais qui ne doit pas étre méconnue par le pédiatre. Mous présentons un cas
diagnostiqué et traité & notre centre. Il est & souligner 'importance du travail en équipe
ot limsortance de suivre "évolution de ces patients dans la salle de soins intensifs.
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PEKME

Poxcaned Posr, A. 5. ! Zp.
koug. [IpencTaBReHyEe CIHOTC CT)

NNeDoCLECAANHAR AnaleiieCHan -
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B uacToRmel raloTe -TDOBOZNTCR HPaTKH 0030D TUNEDCCMOMADHCH =
nuadeTnyeckoll oMy, 3a00NEBaHUA,KOTODOS OYEHE DELKC BCTDEBY3ST
CR ‘B ZETCKOM BO3SDACTE & NG 2TON npusiiHe noxeT ONTH HEN3BECTHE
NEARSTDY. WANNOCTDUDYETCA NMOCDPRICTBOM NDENCTABNERUA OLHOTO GIY
ygfa, XOTOPHN ONA ARBTHOCTHPODSHE i JNEYNM B HAUSM UEHTpE, nch =

SpKUBAA TpPH 2TOM DONB DAGOTH B TpyNne M HaONKUeHUE 38 mauuel
rall ¢ NOAOGHHM 33007EeBAHIEN B 381¢ HNHTEHCHBHOLO YXOZ8.
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