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CETOACIDOSIS 

D I A B E TO L O G Í A

18% en menores de 20 años.7 Los 
principales factores de  riesgo 
para que se presente son: la 
interrupción del tratamiento con 
insulina, sepsis, traumatismo, 
infarto de miocardio y gestación.3 
Debe tomarse en cuenta los 
medicamentos, dando una especial 
atención a los antipsicóticos, 
corticoesteroides, tiazidas, drogas 
ilícitas y al alcohol.10

  FISIOPATOLOGÍA 

Se fundamenta en el déficit 
relativo o absoluto de insulina 
combinado con el exceso de 
hormonas antagonistas (glucagon, 
catecolaminas, cortisol y hormona 

de crecimiento).8 En presencia de 
insulina, los excesos de  glucosa 
que no se lograron almacenar 
como glucógeno en el hígado 
son convertidos en ácidos grasos 
los cuales se depositan en el 
tejido adiposo. Pero cuando hay 
deficiencia de insulina como en la 
cetoacidosis, se reduce la eficacia 
de la utilización periférica de 
la glucosa  haciendo que el 
organismo busque otra fuente 
energética como el metabolismo 
de grasas, activando la lipasa 
sensible a la insulina  que hidroliza 
triglicéridos depositados en 
tejidos grasos.5 Con el aumento 
de ácidos grasos en el plasma 
el hígado produce los cuerpos 

  SUMMARY

Diabetes is one of the most 
prevalent diseases in the 
country, so it is essential to 
know how to manage their 
complications. This publication 
highlights the importance 
of understanding the 
pathophysiology of ketoacidosis 
to give appropriate treatment. 

  INTRODUCCIÓN

La cetoacidosis es una 
complicación potencialmente 
mortal de la diabetes mellitus tipo 
I y tipo II, siendo más frecuente 
en el tipo I. Tiene una prevalencia 
de 56 % a edades de 18-44 años, 
24% a edades de  45-65 años y  * Médico General.
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cetónicos (ácido acético, ácido 
B-hidroxibutírico y acetona), 
lo que conlleva a una acidosis 
metabólica. Un mecanismo que 
contribuye a perpetuar la acidosis 
es la deshidratación, debido a 
que la hiperglicemia  hace que se 
excrete mas glucosa por el túbulo 
renal, ya que se sobrepasa el 
umbral renal para la aparición de 
glucosa en orina aumentado así  la 
perdida de líquidos y generando 
hipoperfusión. La hiperglicemia 
presente en los pacientes causa 
un incremento de la osmolalidad 
en el compartimento de líquido 
extracelular provocando así salida 
de agua desde la célula pudiendo 
ocasionar una leve hiponatremia.5

  DIAGNÓSTICO  

En base a la historia clínica se 
puede evidenciar  polidipsia, 
poliuria, pérdida de peso, 
nauseas, vómitos, dolor 
abdominal y cambios del estado 
mental. Al examen físico se 
puede evidenciar ortostatismo, 
respiración de Kussmaul 
(respiración rápida y profunda 
que se describe como hambre 
de aire)2 y turgencia cutánea.
Los resultados de laboratorios 
suelen evidenciar: Glicemias < 
300mg/dl, gases arteriales con 
un PH < 7.3 y bicarbonato < 
18meq/l y un examen general 
de orina con presencia de 
cetonas; debe tomarse en cuenta 
el nitrógeno ureico y creatinina 

para evitar la insuficiencia renal 
prerrenal aguda  debido a la 
deshidratación del paciente. 
También es posible evidenciar 
trastornos electrolíticos; en 
base a los resultados de los 
electrolitos se obtiene la brecha 
aniónica mediante la fórmula: 
(Na – (Cl+HCO3)) la cual 
permite clasificar el tipo de 
acidosis metabólica. En el caso 
de cetoacidosis se presenta una 
acidosis metabólica con una 
brecha aniónica aumentada > 
10 meq/l. El hemograma puede 
presentar una leucocitosis de 
10000-15000 mm3 que no 
significa un proceso infeccioso, 
pero si se presentan más de 25000 
mm3 blancos se debe descartar 
un proceso infeccioso.9 Otros 
estudios que pueden ayudar a 
aclarar el factor desencadenante 
de la cetoacidosis son: 
electrocardiograma, radiografía 
de tórax y cultivos.

  TRATAMIENTO 

Se fundamenta en la corrección de 
la deshidratación, hiperglicemia  
y trastornos electrolíticos.  Para 
la corrección de la deshidratación 
se utiliza solución de cloruro de 
sodio (NaCl) por vía intravenosa 
(IV); su concentración se escoge 
en base a los niveles de sodio en 
sangre; con niveles elevados se 
utiliza NaCl al 0.45% a 250-500 
mg/h y niveles bajos o normales 
se utiliza NaCl al 0.9% a 15-20 

mg/kg/h. Debe tomarse en cuenta 
que el abuso de la fluidoterapia 
puede inducir una acidosis 
metabólica hiperclorémica. La 
adecuada hidratación lleva a 
mejores resultados con la terapia 
de insulina. Se debe continuar la 
reposición con soluciones hasta 
que se normalicen los parámetros 
de volumen y cardiovasculares.4 
La corrección de la hiperglicemia 
se fundamenta en la terapia de 
insulina; usualmente se prefiere 
la insulina regular IV debido 
a que garantiza una infusión 
rápida y permite el ajuste de 
la tasa de infusión en base a la 
respuesta que muestre el paciente 
al tratamiento.8 Su aplicación 
puede realizarse mediante dos 
esquemas: el primero es utilizar 
un bolo de  0.1 unidades/kg 
y luego 0,1 unidades/kg/h de 
mantenimiento. El segundo 
esquema es utilizar solamente la 
terapia de mantenimiento a 0.14 
unidades/kg/h. Estos esquemas 
pretenden disminuir la glucosa 
con una velocidad de 50-70 mg/
dl/h con el fin de evitar edema 
cerebral, complicación que es 
más frecuente en el tratamiento 
pediátrico.6 Cuando la glicemia 
sea < 200 mg/dl, se debe disminuir 
la infusión de insulina a 0.02-
0.05 unidades/kg/h y colocar 
un suero de dextrosa al 5% mas 
NaCl al 0.45 % a 150-250 ml/h. 
Se ha de mantener como meta una 
glicemia entre 150-200 mg/dl. Se 
iniciará el traslape de insulina IV 
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a subcutánea cuando el paciente 
tolere la vía oral y estén presentes 
los siguientes parámetros 
bioquímicos: glicemia <200, 
Bicarbonato≥ 15, ph> 7.3 y brecha 
anionica ≤ 12 meq/L. Se ha de 
contemplar el riesgo de una nueva 
hiperglicemia por la suspensión 
abrupta de insulina IV por lo que 
se recomienda mantener por 2 
h el tratamiento IV mientras se 
traslapa a insulina subcutánea. 
Solo un 5% de los pacientes suelen 
presentar concentraciones bajas 
de potasio y la mayoría presenta 
hiperkalemia leve a moderada 
al momento del ingreso.1 Sin 
embargo, el tratamiento con 
insulina y la fluidoterapia causa 
una redistribución del potasio 
al interior de las células siendo 
necesario anticiparse a la caída 
del catión y reponerlo.  Si la 
concentración inicial de potasio se 
encuentra entre 3.3 y 5 mEq/L se 
debe iniciar la reposición con 20 
a 30 mEq de potasio en cada litro 
de fluido intravenoso, con el fin 
de mantener una concentración 
sérica de 4-5 mEq/L. Si el potasio 
inicial es menor a 3.3 mEq/L, se 
debe reponer el mismo con 40 
mEq IV antes de iniciar la infusión 
de insulina. Si por el contrario, la 
concentración inicial es mayor 
de 5 mEq/L no se debe reponer, 
pero se debe vigilar cada 2 horas.7 
El fosfato puede encontrarse 
normal o elevado al momento 
de la presentación y es esperable 
su descenso con el tratamiento 

de insulina y fluidoterapia. No 
obstante, la utilidad clínica de 
su reposición es controversial y 
no parece existir beneficio claro. 
Se considera su corrección en 
pacientes con disfunción cardíaca, 
anemia o depresión respiratoria 
para evitar debilidad muscular y 
otros problemas derivados de la 
hipofosfatemia agregando 20-30 
mEq/L de fosfato de potasio en los 
fluidos IV. El uso de bicarbonato 
en esta condición clínica es 
motivo de debate. Estudios no 
han demostrado un beneficio de 
aportar bicarbonato en pacientes 
con cetoacidosis, por lo que en la 
actualidad no se recomienda. Su 
única utilidad es como medida 
heroica cuando el pH es menor a 
6.9.

  CONCLUSIÓN  

La cetoacidosis es una patología 
que presenta tres pilares 
fundamentales de  tratamiento 
los cuales deben ejecutarse en 
conjunto. El clínico debe tener 
presente cada uno de los efectos 
secundarios evitando así fallos 
terapéuticos y complicaciones.

  RESUMEN

La diabetes en una de la 
enfermedades con mayor 
prevalencia en el país, por lo 
que es fundamental el conocer el 
manejo de sus complicaciones. 
Esta publicación destaca la 

importancia de la comprensión de 
la fisiopatología de la cetoacidosis 
para dar el tratamiento apropiado.
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