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Orina verde después 
de una rectosigmoidoscopia

Green urine after 
a rectosigmoidoscopy

Sr. Editor:
El cambio en la coloración de la 

orina es un fenómeno que se observa 
en situaciones diversas y no siempre 
tiene significado clínico. Algunos ejem-
plos incluyen la coloración anaranjada 
en tratamientos con rifampicina, azula-
da cuando se utiliza azul de metileno 
en procedimientos diagnósticos o para 
tratar una metahemoglobinemia o roji-
za en casos de mioglobinuria por rab-
domiólisis. Sin embargo, el hallazgo de 
una orina de color verde es muy poco 
frecuente. Puede deberse a la adminis-
tración de fármacos que se utilizan 
para la sedación en procedimientos in-
vasivos como en el caso que se descri-
be a continuación.

Paciente de 59 años, sin antecedentes 
destacables, que requirió atención en el 
servicio de urgencias por rectorragia abun-
dante sin repercusión hemodinámica. A las 
24 horas se procedió a la realización de 
una rectosigmoidoscopia, en la que se vi-
sualizaron hemorroides internas con signos 
de hemorragia activa. En la sedoanalgesia 
para la endoscopia recibió 50 mg de pro-
pofol y 100 μg de fentanilo por vía intra-
venosa. Las constantes durante el procedi-
miento y en la observación posterior se 
mantuvieron normales (PA: 144/66 mm 
Hg, FC: 65 lpm, temperatura 36,7ºC) con 
saturaciones de oxígeno por oximetría de 
pulso del 97-98%. La auscultación cardio-
rrespiratoria y la exploración del abdomen 
no mostró anomalías. En las analíticas san-
guíneas el valor de la hemoglobina fue de 
14,5 g/dl, el recuento leucocitario 
5,81 x 103/μl y el número de plaquetas 
148 x 103/μl, y la glucemia, iones, creatini-
na, transaminasas y bilirrubina se encon-
traban dentro del rango de la normalidad. 
En la evolución desarrolló retención aguda 
de orina y tras el sondaje se comprobó 
emisión de orina de coloración verde 
(Figura 1). En el examen del sistemático 
de la orina la densidad era de 1.011 (VN: 
1.010-1.025) y el pH de 5 (VN: 5-7,5), 
con ausencia de proteínas, bilirrubina, uro-
bilinógeno y leucocitos. El estudio del sedi-
mento urinario resultó normal. En el uro-
cultivo no hubo crecimiento bacteriano.

Son posibles causas de orina verde1 
la administración de compuestos fenóli-
cos (propofol, prometazina), colorantes 
(carmín de índigo, índigo azul, azul de 
metileno), biliverdina (un producto de 
la oxidación de la bilirrubina que puede 
observarse en la ictericia obstructiva), 

infección por Pseudomonas aeruginosa, 
fármacos (cimetidina, amitriptilina, in-
dometacina, fenilbutazona, metoclopra-
mida, metocarbamol) y la enfermedad 
de Hartnup. La pigmentación verde de 
la orina se atribuyó en este caso a la in-
yección de propofol, un hipnótico-se-
dante que se emplea frecuentemente 
en la inducción y mantenimiento de la 
anestesia general y en la sedación para 
procedimientos invasivos2. En la lectura 
de la ficha técnica de propofol se men-
ciona como un efecto adverso raro la 
aparición de “casos de decoloración de 
la orina después de una administración 
prolongada de propofol”3. Se ha atri-
buido a los metabolitos fenólicos, aun-
que la causa definitiva resulta descono-
cida4. Es un fenómeno benigno y 
reversible a las pocas horas de suspen-
der la administración del fármaco5. En 
cualquier caso, el evento adverso se no-
tificó al Centro de Andaluz de 
Farmacovigilancia (CAFV), dependiente 
de la AEMPS (Agencia Española del 
M e d i c a m e n t o  y  P r o d u c t o s 
Farmacéuticos), utilizando la tarjeta 
amarilla on-line disponible en la página 
web para estas situaciones.
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Manejo clínico de la lengua 
negra vellosa

Black hairy tongue: clinical 
management

Sr. Editor:
La lengua negra vellosa es una pa-

tología provocada por la hiperplasia de 
las papilas filiformes del tercio poste-
rior de la lengua que aumentan de ta-
maño y adquieren una coloración ne-
gruzca o marrón. La prevalencia de la 
enfermedad puede alcanzar hasta el 
11,6%, dependiendo del área geográ-
fica1. Su aspecto puede ser alarmante, 
pero se trata de una condición total-
mente benigna2. Los factores predispo-
nentes incluyen: sexo masculino, taba-
co, xerostomía, dietas blandas, escasa 
higiene oral y fármacos como los deri-
vados de la penicilina, eritromicina, 
doxiciclina, neomicina y aureomicina1, 
y algunos antipsicóticos como olanza-
pina y clorpromazina2. La lengua ne-
gra vellosa suele afectar la parte distal 
del dorso de la lengua, aunque puede 
interesar toda la superficie dorsal. Está 
provocada por una acumulación de 
queratina en el tercio lingual posterior 
con la consecuente hipertrofia de las 
papilas filiformes que asumen la carac-

CARTAS AL EDITOR

Figura 1. Muestra de orina del paciente.
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terística forma “peluda”. Es una condi-
ción generalmente asintomática, aun-
que algunos pacientes pueden referir 
disfagia, mal sabor de boca, halitosis 
persistente, disgeusia y náuseas3. Los 
“pelos negruzcos” se desprenden fácil-
mente con el raspado. Puede asumir 
otro tipo de coloración, como marrón, 
amarilla, verde o azul. Al examen his-
topatológico es característica la pre-
sencia de un alargamiento de las papi-
las  fi l i formes con una intensa 
hiperparaqueratosis de las mismas. El 
diagnóstico diferencial incluye la leuco-
plasia oral vellosa e infecciones fúngi-
cas oportunistas en pacientes inmuno-
deprimidos4. El diagnóstico es clínico y 
el tratamiento incluye medidas psico-
lógicas e higiénicas. Se aconseja tam-
bién reducir el consumo de tabaco. Es 
muy útil el raspado o cepillado de la 
lengua y el mantenimiento de una 
adecuada higiene bucodental5.

Se reporta la historia de una mujer de 
35 años sin antecedentes de interés (pa-
ciente 1) y de un varón de 67 con diabe-
tes e hipertensión (paciente 2), remitidos 
a la consulta desde el servicio de urgen-
cias por presentar una placa negruzca en 
el dorso lingual. En la primera paciente, 
la lesión estaba confinada a la región de 
la base lingual (Figura 1a). La lesión se 
extendía por toda la cara dorsal de la len-
gua en el paciente 2 (Figura 1b). Ambos 
pacientes refirieron consumir grandes 
cantidades de café y tabaco y negaron la 
posible exposición a medicamentos rela-
cionados con esta enfermedad. El diag-
nóstico fue confirmado con una biopsia 
incisional de la lesión, debido a la intensa 
preocupación manifestada por los pacien-
tes. El tratamiento conservador fue efecti-
vo en la paciente 1, con completa remi-
s ión de la les ión tras 6 meses de 
tratamiento (raspado de la lesión y mejo-
ría de la higiene buco-dental) (Figura 1c). 
Desafortunadamente, el paciente 2 aban-
donó el seguimiento y no fue posible 
evaluar la respuesta al tratamiento.
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Pseudoaneurisma traumático 
de la arteria intercostal

Traumatic intercostal artery 
pseudoaneurysm

Sr. Editor:
El pseudoaneurisma de la arteria 

intercostal es una entidad extrema-
damente rara, con muy pocos casos 
publicados en la literatura, la mayo-
ría de ellos postraumáticos1.

Presentamos el caso de un varón de 
67 años que consultó en urgencias por 
un traumatismo contuso costal izquierdo 
tras un síncope vasovagal y caída al sue-

lo. En la exploración inicial el paciente se 
encontraba consciente (puntuación en la 
Escala del Coma de Glasgow de 15), pre-
sentaba hipotensión arterial, saturación 
de oxígeno del 95% y dolor costal iz-
quierdo. Se inició tratamiento analgésico 
con opiáceos y reposición de volumen, 
sin recuperación de las cifras de presión 
arterial. Se realizó una angio-TC de aorta 
torácica, que evidenció un volet costal iz-
quierdo con un leve hemotórax ipsilate-
ral, sin datos de sangrado activo. Tras la 
colocación de un drenaje torácico, ingre-
só en la unidad de cuidados intensivos. Al 
tercer día presentó persistencia de la hi-
potensión, descenso de la hemoglobina, 
taquicardia y aumento de salida de mate-
rial hemático por el drenaje y requirió vo-
lumen, fármacos vasoactivos y ventilación 
mecánica no invasiva. Se repitió la an-
gio-TC y se visualizó un aumento del ta-
maño del hemotórax izquierdo y, en su 
periferia, una imagen hiperdensa, redon-
deada, que se mantenía tanto en fase ar-
terial (Figura 1a) como en fase venosa 
(Figura 1b) sin cambio de tamaño ni 
morfología, y con la misma atenuación 
que la aorta en ambas fases. Los hallaz-
gos eran compatibles con un pseudoa-
neurisma de arteria intercostal sin signos 
de sangrado activo. En la arteriografía se 
confirmó un pseudoaneurisma depen-
diente de la arteria intercostal izquierda 
sin extravasación de contraste (Figura 1c). 
Se embolizó con lipiodol y cianoacrilato, 
con mejoría respiratoria progresiva y nor-
malización de los parámetros hemodiná-
micos y analíticos, por lo que se trasladó 
a la planta de hospitalización. Tuvo una 
evolución clínica favorable y fue dado de 
alta domiciliaria una semana después.

La formación de un pseudoaneu-
risma se debe a la disrupción de una 
o más capas de la pared arterial1; su 
reconocimiento es importante por el 
elevado riesgo de sangrado2. Los po-
cos casos de pseudoaneurismas de ar-
terias intercostales existentes en la li-
teratura describen procedimientos 
intervencionistas, quirúrgicos y trau-
matismos torácicos cerrados como 
principales causas de su formación1, y 
el hemotórax como manifestación 
más frecuente, aunque también pue-
den presentarse como una masa torá-

Figura 1. a. Paciente 1: se aprecian los típicos pelos negruzcos en el tercio posterior de la cara dorsal lingual. b. Paciente 2: la lesión 
se extiende a toda la superficie del dorso de la lengua. c. Paciente 1: se observa la completa desaparición de la lesión tras 6 meses 
de tratamiento conservador.
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cica pulsátil o un hematoma extra-
pleural1,3. La angio-TC de aorta tiene 
un papel primordial en el estudio y 
manejo del traumatismo torácico ce-
rrado3; muestra áreas redondeadas de 
igual atenuación y comportamiento 
en los estudios poscontraste que las 
arterias de las que proceden2. Los 
pseudoaneurismas se pueden identifi-
car como áreas redondeadas de acu-
mulación de contraste2. La emboliza-
ción es el tratamiento de elección, 
aunque también existen casos trata-
dos con stents recubiertos o cirugía3. 

Su finalidad es excluir estas lesiones 
completamente de la circulación4.

Ante un hemotórax no justificado 
por otras causas se debería descartar 
la formación de un pseudoaneurisma 
intercostal, especialmente en trauma-
tismos. Su sospecha es fundamental 
para la confirmación diagnóstica y el 
tratamiento precoz5.
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Anafilaxia a fluido seminal 
humano

Anaphylactic reaction to human 
seminal fluid

Sr. Editor:
La reacción alérgica al fluido se-

minal humano es una entidad rara 

que suele presentarse con sintoma-
tología localizada y ocasionalmente 
sistémica. El inicio de los síntomas 
puede ser inmediato o retrasarse 
entre 1 y 15 h, y suele resolverse 
en 24 h, aunque puede durar más 
tiempo1,2.

Mujer de 21 años que acudió al 
servicio de urgencias con disnea y 
exantema urticariforme generalizado 
mientras mantenía relaciones sexuales 
con su pareja habitual. En los antece-
dentes personales constaba que desde 
la infancia tenía alergia a ácaros sin 
sensibilización a epitelio de perro, rini-
tis y asma alérgica bronquial en trata-
miento con budesonida/formoterol in-
halado. Convivía con un perro. En la 
anamnesis relataba que la clínica se ini-
ció en la hora previa a acudir a urgen-
cias, durante el coito sin preservativo y 
tras la eyaculación intravaginal. Refería 
un episodio previo 15 días antes, con 
exantema y prurito pero sin clínica res-
piratoria, también durante el coito. 
Aseguraba haber mantenido anterior-
mente relaciones sexuales con la mis-
ma pareja, sin síntomas similares. En la 
exploración física presentaba presión 
arterial de 100/60 mmHg, frecuencia 
cardíaca de 99 lpm, frecuencia respira-
toria de 22 rpm y saturación basal de 
oxígeno del 90%. Se objetivó angioe-
dema y tiraje intercostal y supraclavicu-
lar y auscultación con sibilancias gene-
ralizadas. Se inició tratamiento con 
broncodilatadores nebulizados, dex-
clorfeniramina y metilprednisolona in-
travenosas y oxigenoterapia, y fue 
dada de alta asintomática tras 24 h en 
observación. Al inicio no se administró 
adrenalina intramuscular por la dificul-
tad para reconocer el cuadro como 
una anafilaxia y la mejoría progresiva 
tras el tratamiento administrado.

Este tipo de alergia al plasma 
seminal, que no a espermatozoides, 
parece ser el resultado de la exposi-
ción mantenida a proteínas de pe-
rro, por sensibilización cruzada en-
tre la calicreína prostática (Can f5) 
de la orina y el epitelio del animal 
con las proteasas del semen relacio-
nadas con el antígeno específico 
prostático humano3. El diagnóstico 
se fundamenta en la anamnesis di-
rigida ante la sospecha clínica: los 
antecedentes de alergia, el episodio 
actual y los previos similares. Para 
el diagnóstico de certeza está indi-
cada la realización de una prueba 
de punción cutánea con plasma se-
minal humano completo o fraccio-
nado. En el diagnóstico diferencial 
se tendrán en cuenta la vulvodinia, 
la candidiasis, la dispareunia, las  
reacciones alérgicas locales o sisté-
micas a lubricantes, espermicidas o 
preservativos y, en el caso de apari-

Figura 1. a: Imagen axial de la angio-TC 
de aorta torácica en fase arterial. 
Hemotórax izquierdo (estrellas rojas), en 
cuya periferia se observa una imagen de 
morfología redondeada de densidad simi-
lar a la aorta (flecha amarilla). b: Imagen 
axial de angio-TC de aorta torácica en 
fase venosa. En la periferia del hemotórax 
izquierdo (estrellas rojas), la imagen hiper-
densa redondeada (flecha amarilla) persis-
te de igual tamaño y morfología, pero 
con menor densidad, que es en todo mo-
mento igual a la de la aorta. c: Imagen de 
arteriografía. Acumulación de contraste de 
morfología redondeada (flecha amarilla) 
dependiente del tercio medio de una arte-
ria intercostal izquierda. No hay extravasa-
ción de contraste. Fracturas costales iz-
quiedas (flechas moradas).
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ción de clínica respiratoria, la bron-
coconstricción inducida por el ejer-
cicio. El tratamiento es el propio de 
la anafilaxia, incluyendo adrenalina 
intramuscular, corticoides, antihista-
mínicos (anti-H1 y anti-H2), trata-
m i e n t o  b r o n c o d i l a t a d o r  y 
oxigenoterapia4.

Una vez establecido el diagnós-
tico de presunción, desde urgen-
cias debe aconsejarse el uso del 
preservativo para evitar la exposi-
ción al alérgeno, prescribir adrena-
l ina autoinyectable y remitir al 
alergólogo para completar el estu-
dio y plantear el tratamiento ade-
cuado. Tras el diagnóstico de cer-
t e z a ,  e n  c a s o  d e  d e s e a r  u n 
embarazo, el tratamiento es la in-
munoterapia subcutánea con plas-
ma seminal humano5.
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Comentario acerca de la 
precisión, seguridad y 
eficiencia de la ecografía 
realizada por urgenciólogos 
en el diagnóstico de la 
trombosis venosa profunda 
en servicios de urgencias 
hospitalarios

Comment on “Ultrasound imaging 
obtained by emergency department 
physicians to diagnose deep vein 
thrombosis: accuracy, safety, and 
efficiency”

Sr. Editor:
Hemos leído con interés el artícu-

lo publicado en EMERGENCIAS por 
Jiménez et al., “Precisión, seguridad y 
eficiencia de la ecografía realizada 
por urgenciólogos en el diagnóstico 
de la trombosis venosa profunda en 
servicios de urgencias hospitalarios”1. 
Felicitamos a los autores y considera-
mos que más estudios como este 
son necesarios para incrementar la 
evidencia sobre la utilidad de la eco-
grafía a pie de cama realizada por 
urgenciólogos en el diagnóstico de la 
trombosis venosa profunda (TVP).

Quisiéramos añadir algunos datos 
y puntualizaciones que creemos se-
rán de gran interés para los lectores. 
Afirman Jiménez et al. que: “No se 
dispone de estudios españoles multi-
céntricos que hayan analizado la pre-
cisión de la ecografía realizada por 
urgenciólogos”. Permítasenos recordar 
que hace 4 años (concretamente en 
2015) nuestro Grupo de Trabajo de 
Ecografía de Urgencias (Hospital 
Universitario Ramón y Cajal) publicó 
el primer estudio multicéntrico (tan-
to español como mundial) compa-
rando la concordancia diagnóstica de 
la ecografía a pie de cama realizada 
por urgenciólogos con la eco-doppler 
practicada por el médico especialista 
en el diagnóstico de la TVP en servi-
cios de urgencia hospitalarios espa-
ñoles2,3. En nuestro estudio, para evi-
tar el sesgo que supone la diferente 
experiencia ecográfica del urgenciólo-
go, reclutamos 51 urgenciólogos de 7 
hospitales de diversas provincias es-
pañolas; todos ellos eran noveles en 
cuanto al uso de la ecografía se refe-
ría, y se les impartió un curso teóri-
co-práctico de 2 días (16 horas) de 
duración.  Las conclus iones de 
Jiménez et al.1 esencialmente coinci-
den con las nuestras: la precisión 
diagnóstica depende de la experien-

cia ecográfica del urgenciólogo. En 
nuestro estudio, reclutamos 328 pa-
cientes (desde septiembre de 2013 
hasta septiembre de 2014) con diag-
nóstico provisional de posible TVP. 
Las principales conclusiones de nues-
tro estudio muestran una concordan-
cia diagnóstica del 89% entre la eco-
grafía realizada por el urgenciólogo y 
la eco-doppler realizada por el médi-
co especialista. Una disección más 
detallada de dichos resultados nos 
muestra que el 56% de los resulta-
dos no concordantes ocurrieron en 
las dos primeras ecografías, y el 83% 
ocurrieron en las cinco primeras eco-
grafías practicadas por el urgenciólo-
go-ecografista. Si desecháramos las 
cinco primeras ecografías, la concor-
dancia diagnóstica ascendería del 89 
al 95%.

Aunque en el artículo de Jiménez 
et al.1 se afirma que se han incluido 
“urgenciólogos con diferente expe-
riencia y formación (ninguno de ellos 
residente)” y “urgenciólogos con ex-
periencia en el uso de la ecografía a 
pie de cama como herramienta habi-
tual”, echamos mucho de menos 
una explicación un poco más detalla-
da acerca de qué entienden por “ex-
periencia” en el uso de la ecografía a 
pie de cama, referente a los 51 ur-
genciólogos participantes, que nos 
haga pensar si forman un grupo ho-
mogéneo de ecografistas.

Finalmente, podemos sospechar 
otra limitación adicional del estudio 
de Jiménez et al.1. Nos estamos refi-
riendo a que, verosímilmente, los 
ecógrafos de cada servicio de urgen-
cias hospitalario participante serían 
de modelos, marcas y antigüedad 
dispares. Creemos que este hecho, 
en caso de confirmarse, podría aña-
dir una nueva variable a las limitacio-
nes del estudio, que si bien no sería 
decisiva, sí al menos digna de ser 
considerada.
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Respuesta de los autores

Authors’ reply

Sr. Editor:
Agradecemos los comentarios de 

Penedo Alonso et al. a nuestro artí-
culo1, que pasamos a responder.

En primer lugar, y en relación 
con el artículo previamente publica-
do2, la revista de publicación, aun-
que indexada, no está en PubMed; 
en su momento se realizó una bús-
queda bibliográfica utilizando esta 
base de datos e incluyendo las pala-
bras clave que incluyen, pero este 
artículo no surgió. Lo lamentamos y 
recomendamos su lectura.

En segundo lugar, se comenta la 
posibilidad de un análisis de sensibi-
lidad temporal para los urgenciólo-
gos, pero la metodología de nuestro 
estudio precisamente implica que 
ello no es necesario: no se evalúa la 
curva de aprendizaje, sino la sensibi-
lidad para el diagnóstico de trom-
bosis venosa profunda (TVP) en fun-
ción de la experiencia y siempre de 
acuerdo con un algoritmo diagnósti-
co basado en la probabilidad clínica 
y la determinación del dímero-D. 

Además, en nuestro artículo, la pre-
sencia de un grupo control confiere 
fortaleza al eliminar el sesgo de se-
lección y al demostrarse la similitud 
entre grupos y la misma prevalencia 
de TVP en ambos grupos. Y este 
punto es una de las principales con-
clusiones de nuestro estudio: fo-
mentar la ecografía a pie de cama 
por parte de los urgenciólogos y en 
todos los servicios de urgencias 
(SUH) de España. Y ese impulso 
debe basarse no solo en la realiza-
ción de cursos, sino en la posibili-
dad de dotar a esos SUH de ecógra-
fos que permitan la realización de 
ecografía a pie de cama para todas 
aquellas situaciones en las que el 
cuerpo doctrinal de la Medicina de 
Urgencias y Emergencias lo reco-
mienda, todos los días.

En tercer lugar, en relación con 
la disparidad de ecógrafos utiliza-
dos en el estudio, tampoco esta-
mos de acuerdo en que ello supon-
ga una limitación. Precisamente 
nuestro estudio refleja la realidad 
de los SUH españoles. Cada uno de 
esos SUH utiliza el aparataje que 
puede: algunos, de nueva adquisi-
ción dentro del plan de compra de 
sus servicios; otros, cedidos por el 
servicio de radiodiagnóstico (entre 
otras múltiples posibilidades). Y 
esto lo que hace es reflejar la situa-
ción respecto a la ecografía a pie 
de cama de nuestros SUH y nues-
tros urgenciólogos. Lo importante 
no es “estandarizar” el aparato, 
sino estandarizar la técnica: en 
nuestro estudio está perfectamente 
definida en el apartado de métodos 
cuál es la metodología a seguir 
para el diagnóstico de TVP por los 
urgenciólogos, por lo que el diag-
nóstico de TVP es homogéneo.
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Síndrome hiperosmolar 
hiperglucémico en edad 
pediátrica

Hyperosmolar hyperglycemic 
syndrome in pediatric patients

Sr. Editor:
El síndrome hiperosmolar hiper-

glucémico (SHH) se define como la 
presencia de una glucemia superior 
a 600 mg/dl, con una osmolaridad 
superior a 330 mOsm/l, en ausencia 
de cetosis y acidosis significativas 
(b icarbonato  p lasmát ico  >  15 
mmol/L, acetoacetato en orina < 15 
mg/dL o < 1,5 mmol/L, cetonuria 
negativa o trazas en tira reactiva de 
orina)1. Clásicamente se ha descrito 
como complicación en pacientes de 
edad avanzada con diabetes mellitus 
(DM) tipo 2 mal controlada. Sin 
embargo, en niños puede constituir 
la forma de presentación de la en-
fermedad2, tanto con DM tipo 2 
como DM tipo 1, y su prevalencia 
está aumentando con el incremento 
de la obesidad infantil y la DM tipo 
23.

Niña de 11 años, con antecedente 
de obesidad [peso 70 kg, talla 155 cm, 
índice de masa corporal (IMC) 32 kg/
m2], traída por vómitos alimentarios de 
24 horas de evolución. La familia refería 
cuadro de poliuria, polidipsia y pérdida 
de peso no cuantificada en el último 
mes. En urgencias se objetivó una grave 
afectación del estado general con dismi-
nución del nivel de conciencia (escala de 
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Glasgow 13 puntos) acompañada de 
deshidratación moderada (puntuación de 
Gorelick 4 puntos). Se acompañaba de 
hiperglucemia (determinación capilar 
alta) y cetonemia capilar de 6,7 mmol/L. 
Ante sospecha de debut de DM tipo 1 
en forma de cetoacidosis se inició estabi-
lización con carga de suero salino fisioló-
gico a 20 ml/kg y se extrajo una mues-
tra para analítica sanguínea, donde 
destacó glucemia de 1.454 mg/dl con 
osmolaridad de 404 mOsm/kg, sin alte-
raciones en el equilibrio ácido-base, y 
una hemoglobina glicada (HbA1c) de 
15,8%. Antes tales hallazgos, se reorien-
tó el diagnóstico como SHH e ingresó en 
la unidad de cuidados intensivos pediá-
tricos (UCIP), donde se inició una rehi-
dratación hidroelectrolítica según el pro-
tocolo de la Sociedad Internacional de 
Diabetes Pediátrica y del Adolescente 
(ISPAD)4, con descenso de la glucemia 
hasta concentraciones que permitieron 
iniciar una bomba de infusión continua 
de insulina a dosis máxima de 0,08 U/
kg/hora, 48 horas después del inicio de 
la rehidratación. Dada la buena evolu-
ción, pasó a planta de hospitalización, 
donde se inició pauta de insulina subcu-
tánea en régimen basal-bolus con insuli-
na glargina y lispro (necesidades máxi-

mas de insulina 1,5 UI/kg/día). Durante 
el seguimiento posterior, se recibieron 
resultados relativos a anticuerpos an-
ti-IA2 y antiGAD, que resultan negativos, 
así como un valor de péptido C normal, 
que sugirió el diagnóstico de DM tipo 2. 
Dada la evolución, se añadió tratamiento 
adyuvante con metformina (850 mg/día) 
y simultáneamente se redujo progresiva-
mente la dosis de insulina subcutánea 
hasta su suspensión. A los 6 meses del 
diagnóstico presentaba una concentra-
ción de HbA1c entre 5,8-6,2%.

El SHH comporta una morbimor-
talidad no despreciable5, por lo que 
debe ser considerado una emergen-
cia médica. Debe sospecharse ante 
pacientes con hiperglucemia e hipe-
rosmolaridad, y sobre todo si presen-
tan DM tipo 2. Todo paciente pediá-
trico con sospecha de SHH debería 
ser trasladado a un centro con dispo-
nibilidad de UCIP. En su manejo es 
primordial la reexpansión de volu-
men mediante fluidoterapia intensi-
va, retrasar el inicio de la insulinote-
rapia hasta la corrección del estado 
de deshidratación y equilibrar los 
trastornos electrolíticos, junto con 

una monitorización adecuada1,4 
(Tabla 1).
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Tabla 1. Tabla de manejo del síndrome hiperosmolar hiperglucémico en la edad pediátrica
Tratamiento inicial Mantenimiento Objetivo

Fluidoterapia Bolo SSF 0,9% 20 mL/
kg hasta corrección 
de hipoperfusión 
periférica.

Según necesidades basales más 
pérdidas estimadas de un 12-
15% del peso corporal.
Suero salino al 0,4-0,7% 
durante 24-48 horas. 
Considerar pérdidas renales 
para incrementar aportes si 
fuera necesario.

Disminuir la 
concentración 
plasmática de glucosa
a un ritmo de
50-75 mg/dL/hora.

Insulinoterapia
(No iniciar 
insulinoterapia 
hasta asegurar 
rehidratación)

Iniciar cuando el ritmo 
de descenso de la 
glucosa plasmática sea 
inferior a 50 mg/dL/
hora.

Perfusión continua de insulina a 
dosis de 0,025-0,05 U/kg/hora.

Disminuir la 
concentración 
plasmática de sodio 
a un ritmo de 0,5 
mmol/L/hora.

Monitorización
Cardiaca continua.
Cada hora: glucemia, signos vitales, estado de hidratación y nivel de consciencia.
Cada 2-4 horas: electrolitos (K, Ca, Mg y fosfato), urea, creatinina, osmolaridad, creatinincinasa.
SSF: suero salino fisiológico. SS: suero salino. K: potasio. Ca: calcio. Mg: magnesio.


