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El síndrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) es una complicación
infrecuente de la cetoacidosis diabética que aumenta notablemente su
mortalidad. Su patogenia es probablemente multifactorial. Se han
propuesto como mecanismos el descenso brusco de la presión osmótica
y las alteraciones hidroelectrolíticas que ocurren durante el tratamiento,
en especial la hipofosfatemia. Presentamos el caso de un varón de
mediana edad que desarrolló un SDRA durante el tratamiento de un
episodio de cetoacidosis.
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INTRODUCCIÓN

Aunque su frecuencia ha descendido, la cetoacidosis diabética
(CAD) es todavía la forma de inicio de la diabetes mellitus tipo 1
(DM1) en casi un 20% de los casos y una importante causa de
morbilidad en estos pacientes, con una incidencia de 4,6-8 casos
cada 1.000 pacientes y año1. En individuos jóvenes sin otra afec-
ción subyacente y correctamente tratados, su mortalidad debe ser
escasa, < 5% en la mayoría de los centros. Sin embargo, la apari-
ción de complicaciones como el edema cerebral, especialmente
frecuente en niños, o los fenómenos tromboembólicos pueden em-
peorar notablemente el pronóstico. Aunque infrecuente, se ha des-
crito la aparición de síndrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA) como complicación de episodios de CAD. Su patogenia
no está claramente definida y probablemente sea multifactorial.
Presentamos el caso de un varón de mediana edad que acudió a ur-
gencias por una CAD y tuvo durante el tratamiento un SDRA que
precisó ingreso en la unidad de vigilancia intensiva (UVI) e intu-
bación.

CASO CLÍNICO

Se trata de un varón de 49 años con antecedentes de DM1 de 10 años
de evolución que hacía escaso seguimiento de su enfermedad en consul-
tas y entre cuyos antecedentes destacaba un hábito enólico muy impor-
tante. No tenía cardiopatía ni broncopatía conocida. Su última determina-
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ción de glucohemoglobina era del 11,1% y su tratamiento
insulínico habitual consistía en 2 dosis de insulina NPH, 10
unidades por la mañana y 8 por la noche. 

Acudió a urgencias por un cuadro de vómitos y malestar
general de 12 h de evolución, y se objetivó a su llegada: glu-
cemia venosa, 689 mg/dl; pH, 6,84; HCO3, 4,7 mmol/l, y ce-
tonuria > 150 mg/dl. No constaba focalidad infecciosa y, sal-
vo la omisión de la dosis insulínica de la noche anterior y el
mal control metabólico crónico, no se pudo hallar otra causa
desencadenante de la CAD. La radiografía de tórax al ingre-
so no mostraba infiltrados patológicos (fig. 1). La bioquími-
ca demostraba sodio de 130 mmol/l y deterioro de función
renal, con creatinina en 2,07 mg/dl, cuando la previa había
sido normal. El hemograma evidenciaba leucocitosis discre-
ta. Estaba normotenso y afebril. El paciente fue trasladado a
la sala de emergencias, donde se inició tratamiento con per-
fusión continua de insulina, reposición de volumen, ClK y
bicarbonato. La evolución clínica y analítica fue inicialmen-
te buena, pero a las 9 h del ingreso el paciente comenzó con
disnea intensa, saturaciones muy bajas de oxígeno (70%) y
crepitantes gruesos generalizados en la auscultación pulmo-
nar. En ese momento la glucemia era de 250 mg/dl; el pH,
7,14 y el HCO3, 7,6 mmol/l. Hasta entonces se había admi-
nistrado un total de 9.000 ml de suero salino fisiológico y
500 ml de bicarbonato 1/6 molar. Se repitió la radiografía de

tórax, que mostraba un infiltrado hiliófugo alveolointersticial
bilateral (fig. 2). El paciente fue ingresado en la UVI y allí se
tuvo que intubar y ventilar con O2 a alto flujo. Se completó
la corrección de la acidosis y se inició tratamiento diurético.
A las 48 h, los infiltrados radiológicos habían desaparecido
por completo y se pudo extubar al paciente. En todo momen-
to había mantenido presiones capilares pulmonares (PCP)
bajas y gasto cardíaco normal. No presentó fiebre en ningún
momento ni tos o expectoración y la leucocitosis se corrigió
también en 48 h. En planta, la evolución fue muy favorable,
y permaneció eupneico sin necesidad de O2. Recibió educa-
ción diabetológica, se ajustó su control glucémico y fue dado
de alta con diagnóstico de distrés respiratorio agudo secun-
dario a cetoacidosis diabética.

DISCUSIÓN

El SDRA se define por la aparición de insuficiencia
respiratoria aguda con patrón radiológico de infiltrado
alveolointersticial bilateral similar a un edema agudo
de pulmón, pero en ausencia de disfunción cardíaca y,
por lo tanto, con PCP bajas. Se ha denominado tam-
bién pulmón de shock, pulmón de perfusión y síndro-
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Fig. 1. Radiografía de tórax al ingreso en urgencias: sin hallazgos relevantes.



me de la membrana hialina del adulto, por su similitud
con el SDR del neonato. La causa inmediata del sín-
drome es una alteración de la membrana alveolocapi-
lar2, pero las causas primarias del trastorno pueden ser
de distinta naturaleza. En el caso del SDRA de la
CAD, la mayoría de los autores han propuesto como
mecanismo principal la brusca caída de presión osmó-
tica que se produce durante el tratamiento como con-
secuencia de la reposición rápida e intensa de volu-
men. Esta disminución de la presión osmótica llevaría
a una mayor filtración de agua a través de la membra-
na y al edema alveolointersticial2-4. En nuestro centro
el protocolo de tratamiento de la cetoacidosis diabéti-
ca se ha adaptado de las guías clínicas de la American
Diabetes Association1: respecto a la reposición de vo-
lumen, en la mayoría de los pacientes sin riesgo car-
díaco o renal considera un ritmo inicial de 1 l de suero
salino al 0,9% en la primera hora, seguido de 0,5 l/h
en las horas siguientes hasta llegar a una glucemia de
250, momento en el que se inicia la infusión de suero
glucosado con salino al 0,45%, a un ritmo de 250 ml/h.
En el caso descrito, el volumen administrado hasta el
empeoramiento clínico fue muy superior a lo indicado

en dichos protocolos, lo que sin duda contribuyó a la
aparición de la insuficiencia respiratoria. También se
han propuesto como posibles causas de la disnea el
daño al surfactante pulmonar causado por la acidosis3

o un mecanismo neurogénico mediado por una impor-
tante descarga adrenérgica5.

En los últimos casos publicados6,7 se propone como
mecanismo importante en la génesis del SDRA de la
CAD la hipofosfatemia severa (< 1 mg/dl). Esta alte-
ración puede verse en algunos de estos pacientes y se
sabe que puede llegar a producir disfunción de la mus-
culatura diafragmática8,9 y anoxia tisular por aumento
de la afinidad de la hemoglobina por el oxígeno, a
causa de una caída de la cantidad de 2-3 DPG eritroci-
tarios. La propia DM mal controlada es causa de hipo-
fosfatemia por la fosfaturia que produce la diuresis os-
mótica. Además, el tratamiento insulínico y la
corrección de la acidosis inducen el paso de fosfato al
compartimento intracelular de forma similar a como
ocurre con el potasio10. De hecho se ha observado una
disminución media del fosfato sérico durante el trata-
miento de una CAD de 6,4 mg/dl en 12 h. Otras cau-
sas de hipofosfatemia son el alcoholismo, la desnutri-
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Fig. 2. Radiografía de tórax 9 h después del ingreso en urgencias: infiltrado alveolointersticial bilateral.



ción y la hiperventilación prolongada. El alcoholismo
estaba presente en otros casos publicados de disnea
durante una CAD6,11 y también en el paciente aquí
descrito, lo que quizá indique una hipofosfatemia que
no se documentó analíticamente.

A pesar de que la aparición de hipofosfatemia es
conocida desde hace tiempo, estudios controlados han
demostrado que añadir fosfatos al tratamiento están-
dar de la CAD no reduce la duración del episodio ni
la dosis de insulina necesaria ni la morbimortali-
dad1,12-14. Sin embargo, si el paciente tratado por una
CAD tiene factores de riesgo y se le desarrolla insufi-
ciencia respiratoria aguda o anemia hemolítica u otros
síntomas de hipofosfatemia, o se documentan cifras
de hipofosfatemia severa, podría estar indicado el tra-
tamiento con fosfato intravenoso en cuidadosa moni-
torización1.

El caso presentado pretende incidir en la importan-
cia de evitar una excesiva velocidad de reposición de
volumen durante la corrección de la CAD y en la pro-
bable utilidad de monitorizar la concentración de fós-
foro en pacientes en riesgo de hipofosfatemia.
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