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RESUMEN

La cetoacidosis diabética es una complicacién aguda de la diabetes mellitus,
caracterizada por acidosis metabolica con un aumento de la brecha aniénica y
evidencia de cuerpos cetdnicos en sangre u orina. En la mayor parte de los casos
se presenta con hiperglucemia. La cetoacidosis diabética euglucémica se define
por la triada de glucosa con valores menores de 200 mg/dL, acidosis metabolica
con anion gap elevado y cetonemia. Los factores asociados con esta entidad son
embarazo, tratamiento con SGLT2, disminucion da la ingesta calérica, enferme-
dades hepaticas, ingesta crénica de alcohol, uso de insulina previo a la hospi-
talizacién, sepsis, pancreatitis, aumento de las hormonas contrarreguladoras y
estados perioperatorios. La base del tratamiento consiste en la correccion rapida
de la deshidratacion con fluidos intravenosos asi como el uso de goteo de insulina
junto con una solucién que contiene dextrosa hasta que la brecha aniénica y los
niveles de bicarbonato se normalicen. En este articulo se reporta el caso de una
paciente que ingresa a UCI en el periodo perioperatorio inmediato.

Palabras clave: Cetoacidosis diabética euglucémica, factores de riesgo, diag-
nostico, tratamiento.

ABSTRACT

Diabetic ketoacidosis is an acute complication of diabetes, characterized by
metabolic acidosis with an increase in the values of anion gap and evidence of
ketone bodies in blood or urine. In most cases, it is present with hyperglycemia.
Euglycemic diabetic ketoacidosis is defined by the triad of glucose with values
< than 200 mg/dL, metabolic acidosis with high anion gap and ketonemia.
The factors associated with this entity are pregnancy, treatment with SGLT2,
decrease in caloric intake, liver disease, chronic alcohol intake, use of insulin
prior to hospitalization, sepsis, pancreatitis, increase in counter-regulatory
hormones and perioperative states. The basis of the treatment is the rapid
correction of dehydration with intravenous fluids, as well as the use of insulin drip
along with a solution containing dextrose until the anion gap, and bicarbonate
levels normalize. In this article, a case of a patient admitted to the ICU in the
immediate perioperative period is reported.
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RESUMO

A cetoacidose diabética é uma complicacdo aguda do diabetes mellitus,
caracterizada por acidose metabdlica com aumento do gap aniénico e
evidéncia de corpos cetdnicos no sangue ou na urina. Na maioria dos casos
esta presente com hiperglicemia. A cetoacidose diabética euglicémica é
definida pela triade glicémica com valores inferiores a 200 mg/dL, acidose
metabdlica com amplo dnion Gap e cetonemia. Os fatores associados a
essa entidade sdo gravidez, tratamento com SGLT2, diminuigdo da ingestao
calérica, doenca hepaética, ingestao crénica de alcool, uso de insulina antes da
hospitalizagdo, sepse, pancreatite, aumento de horménios contra-regulatérios
e estados perioperatérios. A base do tratamento consiste na corre¢do rapida
da desidratacdo com fluidos intravenosos, bem como no uso de infusao de
insulina, juntamente com uma solugao contendo dextrose até o hiato aniénico e
0s niveis de bicarbonato voltarem ao normal. Neste artigo, é relatado o caso de
um paciente admitido na UTI no periodo perioperatério imediato.
Palavras-chave: Cetoacidose diabética euglicémica, fatores de risco,
diagnoéstico, tratamento.
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INTRODUCCION

La cetoacidosis diabética (CAD) severa es una emer-
gencia endocrina en pacientes criticamente enfermos,
caracterizada por acidosis metabdlica con un aumento
de la brecha aniénica y evidencia de cuerpos cetonicos
en sangre u orina. En la mayor parte de los casos se
presenta con hiperglucemia. La presentacion clinica de
esta patologia es diversa desde dolor abdominal hasta
deterioro sensorial y coma.’

La cetoacidosis diabética euglucemica es una
complicacion que puede representar una amenaza a
la vida en pacientes con diabetes mellitus tipo 1y 2.2
Se define por la triada de glucosa con valores me-
nores de 200 mg/dL, acidosis metabodlica con anion
gap elevado y cetonemia. Los factores asociados con
esta entidad son embarazo, tratamiento con SGLT2,
disminucién da la ingesta cal6rica, enfermedades he-
paticas, ingesta cronica de alcohol, uso de insulina
previo a la hospitalizacién, sepsis, pancreatitis, au-
mento de las hormonas contrarreguladoras y estados
perioperatorios.3

La frecuencia de cetoacidosis diabética ha aumenta-
do durante la Gltima década, con mas de 160,000 ingre-
sos hospitalarios en 2017 en los Estados Unidos. Des-
de la reciente introduccion de los inhibidores de SGLT2
se han publicado varios informes de cetoacidosis dia-
bética euglucémica en pacientes, aunque no se limita a
pacientes que usan inhibidores de SGLT2.4

La base del tratamiento consiste en la correccion ra-
pida de la deshidratacion con fluidos intravenosos asi
como el uso de goteo de insulina junto con una solucion
que contiene dextrosa hasta que la brecha anibénica y
los niveles de bicarbonato se normalicen.® En este ar-
ticulo se reporta el caso de una paciente que ingresa a
UCI en el periodo perioperatorio inmediato.

PRESENTACION DEL CASO
Se trata de paciente femenino de 41 afios de edad que

ingresa a la unidad de cuidados intensivos, proveniente
de quiréfano con diagnéstico de reapertura de craneo-
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tomia y reseccion de lesion de quiste epidermoide del
angulo pontocerebeloso izquierdo residual.

Antecedente de diabetes mellitus tipo 2, de 10 afios
de diagnéstico en tratamiento con metformina 500 mg
via oral cada 24 horas y reseccién subtotal de quiste
epidermoide del angulo pontocerebeloso izquierdo con
colocacion de una valvula de derivacion ventriculo peri-
toneo frontal derecha en enero 2018. Secuela neurol6-
gica de hipoacusia izquierda, pardlisis facial izquierda,
dismetria y disdiadococinesia, marcha con lateropulsion
a la derecha.

Resonancia magnética de control, con evidencia de
crecimiento de la lesion residual en angulo pontoce-
rebeloso izquierdo, condicionando desplazamiento de
tallo cerebral de izquierda a derecha, por lo que es pro-
gramada para reseccion de tumoracion; el procedimien-
to se lleva a cabo sin complicaciones con un sangrado
de 100 cm?, con un balance de liquidos positivo de 980
mL, y una uresis 0.8 cm3/kg/h. No fue necesario admi-
nistracion de soluciones hipertonicas o diuréticos. Se
reporta glicemia de 260 mg/dL y se administran 6 Ul de
insulina rapida subcutanea.

Se recibe en area de terapia intensiva bajo intuba-
cion orotraqueal con una emersion adecuada de seda-
cion, por lo que se realiza extubacion electiva en las pri-
meras horas de ingreso con inicio temprano de dieta via
oral para diabético y control glucémico con insulina de
accion rapida intravenosa de rescate. Sus paraclinicos
de ingreso reportan leucocitos 11.9 K/uL, hemoglobina
11.1 g/dL, hematocrito 34%, glucosa central 262 mg/dL,
urea 27.8 mg/dL, BUN 13 mg/dL, creatinina 0.5 mg/dL
sodio sérico 136 mmol/L, potasio sérico 4.8 mmol/L, clo-
ro 106 mmol/L, fésforo 3.9 mg/dL, calcio 8.2 mg/dL Mg
1.9 mEq/L con acidosis metabdlica con Ph 7.34 pCO,
37 mmHg pO, 191 mmHg HCO, 20 mmol/L EB - 5.8
mmol/L.

Durante sus primeras 24 y 48 horas de estancia en
la unidad de cuidados intensivos, desarrolla un cua-
dro de poliuria, con un indice urinario indexado ma-
yor de 3 mL/kg/h y una uresis mayor de 4 litros/dia.
Sus signos vitales muestran un patrén hipovolémico,
con incremento importante de frecuencia cardiaca
a 125 x min., manteniendo una presién sistolica de
120 mmHg, PVC 3. En sus laboratorios se observa
una glucosa de 170 mg/dL, con un descenso en los
valores de sodio sérico 131 mmol/L, una osmolari-
dad plasmatica de 275 y un anién gap 10 mEq/L, los
electrolitos urinarios reportan un sodio urinario de 189
mEq/L, potasio urinario de 14.4 mEqg/L, cloro urinario
168 meq/L y urea urinaria 193 mg/dL con una osmola-
ridad urinaria calculada de 441.

Se inici6 manejo con el diagndstico de cerebro perde-
dor de sal, el cual consistié en la reposicion de liquidos
con cargas de solucion fisiolégica al 0.9% y un plan de
base al 1% de solucién salina, mostré mejoria en el ni-

vel de sodio sérico, llegando a valores de normalidad de
135 mmol/L en las siguientes 48 horas, con persisten-
cia de la acidosis metabdlica, con un pH: 7.22, PaCO,:
28, PaO,: 35, HCO,: 11.5, EB: -16.2 y una SVC: 53%,
con anion gap 16.4 mEg/L, glucosa central 110 mg/dL,
lactato 0.93, Delta/delta 0.35, albumina 3.4. El examen
general de orina reporta cetonas positivas +++.

Se sospecha cetoacidosis diabética euglucémica,
por lo que se inicia una infusién de insulina a 0.05 U/
hora con un plan agregado de dextrosa al 5%. Evolu-
ciona rapidamente a la mejoria resolviendo la alteracién
del equilibrio &cido base, con una glucosa en rangos de
200-250 mg/dL, por lo que sus requerimientos de insuli-
na aumentaron respectivamente. El pH presentd un au-
mento progresivo hasta llegar a rangos normales, con
un anion gap reportado de 7. La paciente fue egresada
del area de terapia intensiva a las 24 horas de inicio del
manejo con insulina rapida.

DISCUSION

La cetoacidosis diabética euglucémica es una complica-
cién que puede representar una amenaza a la vida en
pacientes con diabetes mellitus tipo 1y 2,2 a diferencia
de la cetoacidosis diabética (CAD), la cual presenta una
triada caracteristica de hiperglucemia, acidosis metab6-
lica'y cetonuria.®” En 1973, J.F. Munroe describié una
entidad llamada cetoacidosis euglucémica en una serie
de casos de 211 pacientes jovenes con glicemias me-
nores de 300 mg/dL y bicarbonato en plasma igual o
menor de 10 mEq/L.8 Desde entonces y con la introduc-
cion de los inhibidores del cotransportador sodio glu-
cosa (SGLT2i) se ha encontrado una serie de reportes
de casos de CAD euglucémica en pacientes con este
tratamiento.® Otras causas han sido descritas en mu-
jeres embarazadas, pacientes con ayuno prolongado,
consumo de alcohol, pacientes parcialmente tratados
con insulina, con uso de SGLT-2, enfermedad hepatica
cronica y en pacientes con bajo consumo calérico.51°
Es probable que la acidosis metabdlica por si sola sea
una condicién amenazante para la vida,'" por lo tanto,
debe considerarse como una posibilidad en pacientes
diabéticos con acidosis metabdlica con anioén gap ele-
vado y cetonas en sangre.

En condiciones normales, el control glucémico se al-
canza cuando existe un balance entre los niveles de
insulina y los niveles de hormonas contrarreguladoras
como el glucagon, la hormona del crecimiento, los glu-
cocorticoides y catecolaminas, las cuales se oponen
a la accion de la insulina circulante residual. Este am-
biente hormonal promueve la produccién de glucosa
hepatica, la disminucion de la sensibilidad a la insulina
periférica y la hiperglicemia. El mecanismo detras de
esta cetosis se presenta por un estado de deficiencia
relativa de insulina, ayuno y regulacion a la elevacion
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de hormonas contrarreguladoras. Cuando un pacien-
te diabético se expone a un factor desencadenante de
CAD y a ayuno prolongado mientras contintua con el
tratamiento con insulina, el higado se encontrara en un
estado de disminucién de los niveles de glucégeno, por
lo cual producira una cantidad menor de glucosa. Por
otro lado, la lipdlisis y la produccién de acidos grasos
ocasionan finalmente un exceso de cetonas en el cuer-
po. La produccion de cuerpos cetonicos sera el resul-
tado de la restriccion del uso de carbohidratos con un
aumento en la produccién de energia a partir de acidos
grasos. Una deficiencia absoluta de insulina se corre-
laciona con un aumento en la lipdlisis, lo que ocasiona
una descomposicion de triglicéridos a glicerol y altos ni-
veles circulantes de acidos grasos libres.?® El aumento
en la entrega de acidos grasos libres al higado promue-
ve su oxidacion y produccion de cuerpos cetdnicos.

En la CAD euglucémica, la deficiencia o resistencia a
la insulina suele ser moderada, por lo tanto la sobrepro-
duccién de glucosa y su poca utilizacion son menores
que en los casos de CAD, ademas el aclaramiento renal
de glucosa (el radio glucosuria/glicemia predominante)
es dos veces mayor con la CAD euglucémica que con
la CAD. El mecanismo de CAD euglucémica es una dis-
minucion de la produccion hepatica de glucosa durante
un estado de ayuno o una excrecién urinaria aumen-
tada de glucosa inducida por un exceso de hormonas
contrarreguladoras, esta Ultima es la causa mas comun.

En este caso, el paciente presenta multiples facto-
res que podrian ser desencadenantes de cetoacidosis
diabética euglucémica, como el estrés de un procedi-
miento quirdrgico mayor,'? con liberacion secundaria
de hormonas contrarreguladoras, el tiempo de ayuno
prolongado previo al procedimiento y posterior a éste, al
igual que la dieta hipocalérica que se inicia durante su
estancia hospitalaria. Entre los diagnésticos diferencia-
les para llegar a la etiologia de la acidosis metabdlica de
anion gap elevado y poliuria deben tomarse en cuenta
entidades como la acidosis lactica, la cetoacidosis alco-
hélica, ayuno prolongado, intoxicaciones con etilengli-
col, aspirina, paracetamol, o insuficiencia renal aguda
0 cronica con uremia moderada a grave. En este caso,
el aumento progresivo de anidén gap y cetonas en orina
positivas dirige el diagnostico de sospecha hacia una
cetoacidosis diabética euglucémica. La cetoacidosis por
inanicion se puede diferenciar de CAD euglicémica por
la medicién de la concentracion de bicarbonato sérico,
mismo que no suele ser inferior a 18 mEq/L.?

En este reporte de caso el diagnéstico presentaba
una variable importante a considerar en pacientes neu-
rocriticos, con la integracion del diagnéstico inicial de
sindrome de cerebro perdedor de sal, el cual se basé
en el valor de sodio sérico bajo (hiponatremia hipoos-
molar ) con concentracién urinaria de sodio mayor de
40 meq/L, poliuria > 3 mL/kg/hora o 3 L/dia y una os-

molaridad sérica < 275 mosm/kg, pero principalmente
a los datos de deplecion de volumen intravascular'®
(disminucién en presion venosa central, taquicardia),
de lo cual depende la adecuada diferenciacion entre un
sindrome perdedor de sal (hiponatremia hipoosmolar hi-
povolémica) y un sindrome de secrecién inapropiada de
hormona antidiurética (hiponatremia hipoosmolar euvo-
Iémica).'* Cabe mencionar que el sindrome de cerebro
perdedor de sal, al igual que la cetoacidosis diabética,
se caracteriza por la contraccion del volumen intravas-
cular y como consecuencia acidosis metabdlica, la cual
puede actuar como una variable de confusion;'® sin
embargo, dada la ausencia de mejoria en el desequi-
librio 4cido base tras la restitucion de volumen arterial
efectivo se deben considerar otras causas de acidosis
metabolica con anion gap elevado.

Una vez realizado el diagnéstico de CAD euglucémi-
ca, el tratamiento esta dirigido a restaurar el volumen
circulante, tratar la causa subyacente, corregir el des-
equilibrio hidroelectrolitico y suprimir la cetonemia.® La
administracion de glucosa con altos porcentajes de dex-
trosa (10 0 20%) puede ser necesaria para facilitar el
suministro concomitante de cantidades altas de insulina
para corregir la acidosis severa en estos pacientes®816
con una respuesta favorable observada en las primeras
24 horas.

CONCLUSIONES

A pesar de que la CAD euglucémica es una condiciéon
poco frecuente, es imperativo tener la alta sospecha en
pacientes con diabetes mellitus que presentan factores
de riesgo desencadenantes, glucosa normal con persis-
tencia de acidosis metabdlica con anion gap elevado,
ya que el retardo en el diagnéstico y tratamiento oportu-
no condiciona mayor morbimortalidad.
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