Cartas al Director

Cetoacidosis diabética en diabetes mellitus
tipo 2: a propésito de un caso

Sr. Director:

La clasificacién de la diabetes mellitus (DM) contempla
dos categorias principales: tipo 1 y tipo 2. La cetoacidosis
diabética se ha considerado la forma de descompensacién
metabdlica caracteristica de la DM tipo 1. Por el contrario,
se tenia la percepcion de que la cetoacidosis diabética ocu-
rria s6lo ocasionalmente en pacientes con DM tipo 2, y
siempre en situaciones que suponian un estrés grave para el
organismo!. Este comportamiento patoldgico se justificaba
etiopatogénicamente, puesto que en la DM tipo 2 el déficit
de insulina no suele ser absoluto, lo que permite la inhibi-
cion de la lipdlisis y la cetogénesis. Sin embargo, en los ul-
timos afios se ha detectado un incremento en el nimero de
pacientes con DM tipo 2 que presentan cetoacidosis diabéti-
ca. A continuacién se presenta un inicio de DM tipo 2 en
forma de cetoacidosis diabética y se revisa la bibliografia
médica existente al respecto.

Un var6n de 47 afios de origen caucdsico y sin anteceden-
tes familiares o personales de interés consulté al servicio de
urgencias por un dolor abdominal. En la anamnesis, se reco-
gia dolor en epigastrio, continuo y no irradiado, de 3 dias de
evolucidn, sin otra sintomatologia digestiva asociada. El pa-
ciente referia poliuria y polidipsia de 6-8 semanas de evolu-
cion, asi como astenia y pérdida ponderal de 8 kg. En la ex-
ploracién fisica presentaba un peso de 80 kg, una talla de
160,5 cm y un indice de masa corporal de 31 kg/m>. La pre-
sion arterial fue de 140/90 mmHg, la frecuencia cardiaca de
98 lat/min, la frecuencia respiratoria de 25 resp/min y la
temperatura axilar de 38 °C. Se objetivé sequedad mucocu-
tdnea, y la auscultacién cardiopulmonar fue normal. La ex-
ploracién abdominal revelé un abdomen sin signos de peri-
tonismo, levemente doloroso a la palpacion en el epigastrio
y sin evidencia de masas ni visceromegalias. La analitica
sanguinea puso de manifiesto: leucocitosis con desviacion
izquierda, glucemia plasmdtica 464 mg/dl, sodio 135 mEq/1,
potasio 3,6 mEq/l, pH 7,20, bicarbonato 13 mEq/l, funcién
renal conservada y amilasa normal. La bioquimica de orina
objetivd: cuerpos ceténicos 150 mg/dl y glucosa 1.000
mg/dl. El sedimento de orina, asi como los cultivos de san-
gre y orina, fueron negativos, no evidencidndose ningin
foco infeccioso. Las pruebas de imagen realizadas, que in-
cluyeron radiografias de térax y abdomen y ecografia abdo-
minal, fueron normales. Se establecid el diagndstico de ce-
toacidosis diabética y se instaur6 un tratamiento con
fluidoterapia e insulinoterapia intravenosa intensiva, con
una mejoria progresiva del paciente y una resolucién com-
pleta de la descompensacién metabdlica en 48 h. El péptido
C basal durante el ingreso fue de 5,6 ng/ml (intervalo nor-
mal 0,8-4), con HbA, de 11,9% y anticuerpos anti-GAD y
anti-IA2 negativos. El paciente fue dado de alta en trata-
miento con insulina a dosis de 0,45 U por kg de peso. Seis
meses después la HbA,_ era de 5,2% y las necesidades de
insulina habfan disminuido progresivamente hasta 0,34 U
por kg. Ante la existencia de una adecuada reserva pancred-
tica, la negatividad de los marcadores seroldgicos de autoin-
munidad y la evolucién clinica, se suspendi6 la insulinote-
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rapia y se inicid tratamiento con hipoglucemiantes orales.
Desde entonces (6 meses) el paciente ha mantenido un 6pti-
mo control metabdlico, siendo la dltima HbA . de 5,6% y
no ha vuelto a presentar descompensaciones cetosicas.

Clasicamente, la DM se clasifica en tipo 1 y tipo 2 en
funcién del proceso etiopatogénico subyacente. La DM tipo
1 es en la mayoria de las ocasiones un proceso autoinmuni-
tario que cursa con anticuerpos frente a las células de los is-
lotes pancredticos y la destruccion de las mismas. Como re-
sultado de ello se produce un déficit absoluto de insulina
con tendencia a la cetosis®. Suele presentarse en individuos
menores de 30 afios y con peso normal o bajo. Por el con-
trario, en la etiopatogenia de la DM tipo 2 se implica la aso-
ciacion de resistencia a la insulina junto a un defecto de se-
crecion de la célula beta pancredtica®. Suele presentarse en
individuos obesos de mds de 40 afios y no existe tendencia a
la cetosis*. Tradicionalmente, se ha considerado que la ceto-
acidosis diabética es la descompensacion metabdlica carac-
teristica de la DM tipo 1, mientras que la situacién hiperos-
molar no cetdsica lo es de la DM tipo 2.

Sin embargo, se ha publicado la presencia de cetoacidosis
diabética en pacientes con DM tipo 2, bien como forma de
inicio de la enfermedad o bien como episodio intercurrente
en pacientes ya diagnosticados. Entre 1990 y 1997 se publi-
caron varios articulos que hacian referencia a la frecuencia
de la cetoacidosis diabética como forma de inicio de DM
tipo 2 en pacientes de origen afroamericano!>¢, La mayoria
de estos pacientes eran jovenes y obesos, y con frecuencia
no presentaban un factor precipitante claro de la cetoacido-
sis. Los anticuerpos frente a las células de los islotes pan-
credticos fueron negativos en todos ellos, y el comporta-
miento clinico tras la fase aguda, caracteristico de una DM
tipo 2. En algunos de estos pacientes, se objetivé incluso
una remision de la diabetes con normoglucemia y sobrecar-
ga oral de glucosa normal, que se producia al cabo de 3-12
meses de la cetoacidosis inicial y que tenfa una duracién
media de tres afios y medio”®; el 15% de ellos presentaba
remisiones de mds de 5 afios. Estas remisiones no parecian
tener relacién con cambios ponderales. Esta diabetes atipica
ha sido descrita también aunque con menor frecuencia en
pacientes japoneses”!?. En 1999, Balasubramanyam et al'!
publicaron un estudio en el que se incluyé a 40 pacientes de
diferentes origenes étnicos (21 afroamericanos, 15 hispanos,
3 caucdsicos y un asidtico) que habian presentado cetoaci-
dosis diabética como forma de inicio de DM. Estos autores
demostraron que el 81% de los pacientes afroamericanos, el
47% de los de origen hispano, el 66% de los de origen cau-
casico y el 0% de los de origen asidtico presentd, durante el
seguimiento, un curso clinico tipico de DM tipo 2. Hasta en
el 50% de los casos no pudo evidenciarse un factor desenca-
denante de la descompensacion metabdlica.

El caso que aqui se presenta muestra unas caracteristicas
y un curso clinico semejantes a los observados por otros au-
tores en pacientes afroamericanos, hispanos o japoneses.
Sin embargo, en pacientes caucdsicos es excepcional el ini-
cio de DM tipo 2 como cetoacidosis diabética. El progresi-
vo incremento en el nimero de casos diagnosticados de esta
diabetes atipica durante los dltimos afios pone de relieve el
posible papel de factores ambientales en el desarrollo de la
misma. Dado que la aproximacién terapéutica a la DM tipo



2 es muy diferente de la indicada para la DM tipo 1, es ne-
cesario un adecuado estudio de todos los pacientes cuyos
casos se inician con cetoacidosis diabética, siendo impor-
tante la determinacion de los marcadores seroldgicos de au-
toinmunidad y del péptido C como indice de reserva pan-
credtica. El seguimiento de estos pacientes adquiere,
ademads, una especial relevancia dada la posibilidad de una
remision completa de la enfermedad, al menos de forma
transitoria.

Es evidente la heterogeneidad clinica de la DM que indi-
ca la necesidad de profundizar en el conocimiento etiopato-
génico de la enfermedad con el objetivo de conseguir una
adecuada clasificacion de la misma.

E. BOIX, C. PARDO, A. LOPEZ y A. PICO
Seccion de Endocrinologia y Nutricion. Hospital General Universitario
de Alicante.
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