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UMMARY

Diabetic
potentially life

ketoacidosis is a
threatening
complication in patients with
diabetes happens
predominantly in those with

mellitus,

type 1 diabetes, and can occur
in type 2 diabetes under certain
circunstances.The inicitial
fluid terapy, the replacement
of the insulin and electrolyte
correction, are the bases for
a more favorable prognosis
also the early diagnosis and
treatment will be esencial to a

better clinical prognosis.

EMERGENCIA MEDICAS

CETOACIDOSIS DIABETICA
CASO CLINICO Y REVISION
BIBLIOGRAFICA

Natalia Montero Brenes*
Shirley Brizuela Cruz**

RESENTACION
DEL CASO

Se trata de
femenina de 57 anos, vecina de
Golfito, ama de casa, Casada,
conocida portadora de diabetes
Mellitus Tipo II desde el 2001,
en tratamiento con Insulina
NPH 30U am y 25U pm +
Insulina simple 5U am/ 5U pm,

una paciente

Alergica a Tramal, Diclofenaco
Dexametasona y Salbutamol,
como antecedentes quirdrgicos
de importancia: Colecistectomia
y Apendicectomia. Sin otros
antecedentes  patoldgicos  de

importancia. Consulta al servicio

de emergencias por cuadro de
poliartralgias, dolor abdominal
generalizado inespecifico
asociado a sensacion de
dificultad respiratoria, tos poco
productiva de aproximadamente
8 dias de evolucion. Al ingreso
al servicio de emergencias la
paciente se encuentra en buen
estado  general, consciente,
orientada, taquicardica, FC: 120
latidos por minuto,taquipneica,
tension arterial: 169/85 mmHg,
temperatura de 360C, saturacion
de Oxigeno del 100% en aire
ambiente. Campos pulmonares
con sibilancias de alto tono

bilaterales, Ruidos cardiacos

* Médico General. Hospital Golfito
** Médico General. Hospital Golfito



ritmicos sin soplos, Abdomen
sin hallazgos patologicos.
Reportes de laboratorio: Hb:
13,8 g/dl, Hto: 41,3%, plaquetas:

269.000/ul, leucocitos: 20,89/
ul 89,9% neutrofilos, 81%
segmentados, 14% linfocitos
Glicemia de ingreso: 418mg/

dl, Nitrogeno Ureico: 14 mg/
di, Creatinina: 0.93mg/dl,
AST:20U/1, Sodio: 130,8 mEq/L,
Potasio:  5,84mEq/l, cloruro:
103.9 mEqg/L. Gases Arteriales
del ingreso: pH: 7.258 PCO2:
12.9 mmHg, PO2: 128.3 mmHg,
SO2: 98%, BE: -18,6 mmol/l,
cHCO3: 5,6mmol/IL Urocultivo:
positivo — Identificandose E. coli.
Radiografia de Torax: imagen de
consolidacion basal derecha. En
base a los hallazgos anteriores
se inicia terapia con Hidratacion
(SF a 20 cc/kg), Insulina simple
en bomba de infusion a 3 cc/
kg+ Solucion Glucosada al
5% a 1000cc cada 8 horas y se
inicia  antibioticoterapia
Ceftazidime 1g cada 6 horas.
Paciente se hospitaliza para
antibioticoterapia,
permanece estable sin alteraciones

con

continuar

de su patron ventilatorio ni
neurologico. Se egresa al 5to
dia con antibioticoterapia en
excelente condicion general y con
igual esquema de Insulina.

ISCUSION

En 1886, Dreschfeld hizo
la primera descripcion de la
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cetoacidosis diabética en la
literatura médica moderna. En
1971, Roger Unger describe
la cetoacidosis diabética como
un desorden bihormonal que
involucraladeficienciade insulina
y el exceso de glucagon (1). La
combinacion de la deficiencia de
insulina y el incremento de las
hormonas contrarreguladoras en
la cetoacidosis diabética conduce
también a la liberacion de acidos
grasos libres a la circulacion
del tejido adiposo (lipolisis) y
a la oxidacion de acidos grasos
hepaticos a cuerpos cetdnicos
(acetoacetato y B hidroxibutirato)
(2) (3). Los factores precipitantes
pueden dividirse en 6 categorias:
infecciones, medicamentos,
incumplimiento del tratamiento,
diabetes no diagnosticada, abuso
de sustancias y enfermedades
coexistentes.
desencadenantes mas comunes
en el desarrollo de la CAD y
la EHH son la infeccion y la
terapia insuficiente de insulina.
De estos la infeccion es el mas
predominante, correspondiendo

la neumonia y la infeccion del

Los dos factores

tracto urinario al 30 y al 50 %
de los casos respectivamente.(4)
La acumulacion de cetodcidos
es la que causa un aumento de
los AG y casi siempre conlleva
a hiperglucemia [ glucosa>17
mmol/L (300mg/100ml)]. Los
mecanismos subyacentes basicos
que llevan a la CAD resultan
de los efectos de la deficiencia

de insulina y las elevaciones de
las hormonas contrareguladoras
(glucagén, epinefrina, cortisol
y hormona de crecimiento)
(5) en el higado y en el tejido
adiposo asi como también de
la diuresis osmdtica inducida
por hiperglicemia en el riién y
la disminucion de la captacion
periférica de glucosa (6).

La cetoacidosis puede ser el
complejo sintomatico inicial que
culmina en el diagnostico de
DM tipo 1 (7), pero ocurre con
mas frecuencia en personas que
experimentan diabetes establecida
Los pacientes con CAD por lo
general se quejan de sintomas
no especificos como fatiga, y
malestar general. Pueden contar
con historia reciente de poliuria,
polidipsia, polifagia,pérdida de
peso, nauseas, vomitos y dolor
abdominal (1). La hiperglucemia
deplecion
de volumen y taquicardia.
Puede hipotension a
causa de deficiencia de volumen
combinada con vasodilatacion
periférica y el letargo y la
depresion del sistema nervioso

produce glucosuria,

ocurrir

central pueden evolucionar hasta
el coma en los casos graves. En
cuanto a los datos a la exploracion
fisica los mas encontrados son
taquicardia, deshidratacion
e hipotension,
respiracion de Kussmaul, aliento
afrutado, dificultado respiratoria
(8). En cuanto a las anormalidades
de laboratorio

taquipnea,

se caracteriza



por hiperglucemia  (250-600
mmol/L), y acidosis
metabolica- 6.8-7.3 (con aumento
de la brecha anionica) ademas
de algunas

cetosis

otras alteraciones
metabolicas
ejemplo el bicarbonato sérico

en <10 mmol/L. También estan

secundarias  por

disminuidas las reservas de sodio,
cloruro, fosforo y magnesio. En
ocasiones esta elevado solo en
grado minimo la glucosa sérica (3)
(10). También podemos encontrar
leucocitosis, hipertrigliceridemia
e  hipolipoproteinemia.  Los
dos factores precipitantes mas
comunes en el desarrollo de
cetoacidosis diabética y estado
hiperglicemico hiperosmolar son
el uso inapropiado o inadecuado
de la insulina terapia y procesos
infecciosos (3)(10) (neumonia,
infeccion del tracto Urinario,
gastroenteritis, sepsis), infarto
(cerebral, coronario, mesentérico,
periférico), drogas (cocaina) y
embarazo. En cuanto al manejo de
la cetoacidosis se debe establecer
una reposicion de liquidos por
via intravenosa 2-3 L de solucion
salina al 0.9% durante la primera
a las tres primeras horas (10-
15 ml/kg/h); cambiar a solucion
glucosada al 5% con solucién
salina al 0,45% a la dosis de
100-200 ml/h cuando la glucosa
plasmaticallegue a250mg/100ml.
Se deben de valorar electrolitos
séricos (sodio, potasio, magnesio,
cloro, bicarbonato, fosfato), el
estado acido base, la funcién renal
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(1) (11) Se debe de administrar
Insulina regular IV directa (0,1
U/Kg) o IM (0,3U/kg) y seguido
por 0.1U/Kg/h en solucion IV
continua; aumentar 2-3 veces
la dosis sino hay reaccidén en un
plazo de 2-4 horas. Se debe de
reemplazar el potasio: 10mEqg/h
cuando el potasio plasmatico
sea <5.5 mEq/L, administrar a
40-80mEq/h cuando el potasio
plasmatico sea <3,5 mEq/L o
si se le administra bicarbonato.

Ademas se debe de valorar
la causa precipitante de Ia
descompensacion.

Entre los criterios diagnésticos

para la resolucion de la CAD, se

encuentran:

*  Glucosa menor a 200 mg/dL

* Bicarbonato sérico de por lo
menos 18 mmol/L

* pH venoso mayor a 7.3 gases
arteriales.(1).

Las complicaciones

frecuentes son la hipoglucemia

e hipokalemia por la insulina y

el bicarbonato, cuya incidencia

ha disminuido desde el uso de

mas

pequefias dosis de insulina.
Otras: hipercloremia y acidosis
hiperclorémica, hipocalcemia, el
edema pulmonar o el sindrome
de distrés respiratorio. El edema
cerebral es una complicacion
infrecuente de la cetoacidosis
diabetica, y la trombosis venosa
y el embolismo
son  “complicaciones”  raras
(12(13). Entre los diagndsticos

diferenciales mas frecuentes se

pulmonar

encuentra la cetoacidosis por
inanicion, cetoacidosis alcoholica
(bicarbonato >15 meq/L) y otras
acidosis con aumento de la brecha
anionica como la acidosis lactica,
(etilenglicol, metanol,
salicilatos) y la Insuficiencia renal
aguda y cronica (11).

toxinas

ESUMEN
La cetoacidosis diabética
y el estado hiperosmolar

hiperglicémico son las dos
complicaciones mas importantes
en los diabéticos;
siendo la cetoacidosis diabética
en nuestro medio la de mayor
preocupacion ya que puede ser la
primeramanifestacionclinicadela
enfermedad en pacientes jovenes
y que debido a su sintomatologia
inespecifica siempre se debe tener
presente su posible diagnostico
en esta poblacion. El diagnostico
temprano es vital para el manejo
de su condicione clinica tanto
para evitar complicaciones como
para mejorar el prondstico de
éstos.

pacientes
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