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Resumen

Introduccion: El manegjo de la cetoacidosis diabética (CAD) presenta desafios en pacientes con mal control
crénico o malnutricién. La administracion inmediata de insulina, crucial parafrenar el metabolismo graso,
puede desencadenar un sindrome de realimentacion. La restauracion del uso de glucosa como combustible
principal involucrala captura excesiva de fosfato necesario paralaglucdlisis, afectando lafosforilacion
oxidativay la pérdida de potasio (K+) debido a desplazamiento intracelular mediado por insulina. La
hipocal emia resultante puede reducir la sensibilidad alainsulina en e musculo esquel ético, ralentizando la
recuperacion. Estas alteraciones metabdlicas pueden provocar complicaciones como arritmias cardiacas y
anormalidades neuromuscul ares, destacando laimportancia de consideraciones especiales en el mangjo de
pacientes en probabl e estado catabdlico o de riesgo.

Resultados: Se presenta el caso de unajoven de 19 afios con diabetes tipo 1, diagnosticada a los 14 afios. A
pesar de no tener trastornos en la conducta alimentaria, presentaun IMC de 17 'y una dltimaHbA ; . de 15%.
L a paciente fue trasladada en ambulancia debido a una disminucion del nivel de conciencia. A su llegada,
presentaba una TA de 90/77 mmHg, FC de 106 latidos por minuto y una respiracion superficial de 25
respiraciones por minuto. La gasometria arterial inicial mostré un pH de 6,96, bicarbonato de 1,97 mmol/l,
glucemia de 700 mg/dl, K+ de 3,1 mmol/l y cetonemiainicial desconocida. EI hemograma indico
leucocitosisy neutrofilialeve, y la PCR estaba ligeramente elevada, sugiriendo la posibilidad de un proceso
infeccioso concomitante. Tras su ingreso, la paciente recibié 10 Ul de insulina en bolo, seguido por un
manejo seguin el protocolo de perfusion de insulinaa 1 mi/h. Fue vigilada en la unidad de cuidados
intensivos, donde destac6 una hipopotasemia persistente que requirio perfusion continua de K+, sumando un
total de 200 mEQ en menos de 24 horas. Ademés, se observo un consumo notable de bases y persistencia de
cuerpos ceténicos, que se negativizaron alas 48 horas de ingreso. Durante su estancia hospitalaria, se
detectaron niveles bajos de prealbuminay proteina fijadora de retinol, ademés de hipofosfatemia. Estos datos
sugirieron la posibilidad de un sindrome de realimentacién, complicando €l manejo y control de la paciente.
En cuanto ala hidratacién, se prefirieron soluciones isoténicas sin glucosa, y se retraso laingesta hastalas 72
horas de ingreso hospitalario para observar estabilidad de |os valores del medio interno. En relacion con el
posible desencadenante infeccioso, laleucocitosis fue transitoria; €l resto de las pruebas fueron negativas,
incluyendo hemocultivos.
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Conclusiones: El caso resaltalos desafios en el tratamiento de la CAD en pacientes con malnutricion o
control deficiente de la diabetes. La administracion de insulina puede causar desequilibrios el ectroliticos

graves, subrayando la necesidad de un enfoque personalizado, con monitorizacion y adaptacion cuidadosa del
tratamiento para prevenir complicaciones.

© 2024 SEEN y SED. Publicado por Elsevier Espafia, S.L.U. Todos los derechos reservados.



