Notas clinicas

DIABETIC KETOACIDOSIS AND
ACUTE RESPIRATORY DISTRESS

Acute respiratory distress (ARDS) is a rare
complication of diabetic ketoacidosis that
markedly increases mortality. The
pathogenesis of this entity is probably
multifactorial and includes a rapid
decrease of osmotic pressure and
electrolyte changes occurring during
treatment, especially hypophosphatemia.
We describe the case of a middle-aged
man with acute respiratory distress
complicating diabetic ketoacidosis.
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El sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) es una complicacion
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 presion osmética
y las alteraciones hidroelectroliticas que ocurren durante el tratamiento,
en especial la hipofosfatemia. Presentamos el caso de un varén de
mediana edad que desarrollé un SDRA durante el tratamiento de un
episodio de cetoacidosis.

Palabras clave: Cetoacidosis diabética. SDRA. Distrés respiratorio agudo.

INTRODUCCION

Aunque su frecuencia ha descendido, la cetoacidosis diabética
(CAD) es todavia 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 afio'. En individuos jévenes sin otra afec-
cién subyacente y correctamente tratados, su mortalidad debe ser
escasa, < 5% en la mayoria de los centros. Sin embargo, la apari-
cién de complicaciones como el edema cerebral, especialmente
frecuente en nifios, o los fenémenos tromboembdlicos pueden em-
peorar notablemente el prondstico. Aunque infrecuente, se ha des-
crito la aparicién de sindrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA) como complicacién de episodios de CAD. Su patogenia
no estd claramente definida y probablemente sea multifactorial.
Presentamos el caso de un varén de mediana edad que acudi6 a ur-
gencias por una CAD y tuvo durante el tratamiento un SDRA que
precisé ingreso en la unidad de vigilancia intensiva (UVI) e intu-
bacioén.

CASO CLIiNICO

Se trata de un varén de 49 afios con antecedentes de DM1 de 10 afios
de evolucién que hacia escaso seguimiento de su enfermedad en consul-
tas y entre cuyos antecedentes destacaba un hébito endélico muy impor-
tante. No tenfa cardiopatia ni broncopatia conocida. Su tdltima determina-
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cién de glucohemoglobina era del 11,1% y su tratamiento
insulinico habitual consistia en 2 dosis de insulina NPH, 10
unidades por la mafiana y 8 por la noche.

Acudi6 a urgencias por un cuadro de vémitos y malestar
general de 12 h de evolucidn, y se objetivo a su llegada: glu-
cemia venosa, 689 mg/dl; pH, 6,84; HCO,, 4,7 mmol/l, y ce-
tonuria > 150 mg/dl. No constaba focalidad infecciosa y, sal-
vo la omisién de la dosis insulinica de la noche anterior y el
mal control metabdlico crénico, no se pudo hallar otra causa
desencadenante de la CAD. La radiograffa de térax al ingre-
so no mostraba infiltrados patoldgicos (fig. 1). La bioquimi-
ca demostraba sodio de 130 mmol/l y deterioro de funcién
renal, con creatinina en 2,07 mg/dl, cuando la previa habia
sido normal. El hemograma evidenciaba leucocitosis discre-
ta. Estaba normotenso y afebril. El paciente fue trasladado a
la sala de emergencias, donde se inicié tratamiento con per-
fusién continua de insulina, reposicién de volumen, CIK y
bicarbonato. La evolucién clinica y analitica fue inicialmen-
te buena, pero a las 9 h del ingreso el paciente comenzd con
disnea intensa, saturaciones muy bajas de oxigeno (70%) y
crepitantes gruesos generalizados en la auscultacién pulmo-
nar. En ese momento la glucemia era de 250 mg/dl; el pH,
7,14 y el HCO,, 7,6 mmol/l. Hasta entonces se habia admi-
nistrado un total de 9.000 ml de suero salino fisiol6gico y
500 ml de bicarbonato 1/6 molar. Se repiti6 la radiografia de

toérax, que mostraba un infiltrado hiliéfugo alveolointersticial
bilateral (fig. 2). El paciente fue ingresado en la UVI y allf se
tuvo que intubar y ventilar con O, a alto flujo. Se completd
la correccion de la acidosis y se inici6 tratamiento diurético.
A las 48 h, los infiltrados radiolégicos habian desaparecido
por completo y se pudo extubar al paciente. En todo momen-
to habfa mantenido presiones capilares pulmonares (PCP)
bajas y gasto cardiaco normal. No present6 fiebre en ningin
momento ni tos o expectoracién y la leucocitosis se corrigié
también en 48 h. En planta, la evolucion fue muy favorable,
y permaneci6 eupneico sin necesidad de O,. Recibié educa-
cion diabetoldgica, se ajustd su control glucémico y fue dado
de alta con diagnéstico de distrés respiratorio agudo secun-
dario a cetoacidosis diabética.

DISCUSION

El SDRA se define por la aparicién de insuficiencia
respiratoria aguda con patrén radiolégico de infiltrado
alveolointersticial bilateral similar a un edema agudo
de pulmon, pero en ausencia de disfuncién cardiaca y,
por lo tanto, con PCP bajas. Se ha denominado tam-
bién pulmén de shock, pulmén de perfusion y sindro-

Fig. 1. Radiografia de torax al ingreso en urgencias: sin hallazgos relevantes.
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Fig. 2. Radiografia de torax 9 h después del ingreso en urgencias: infiltrado alveolointersticial bilateral.

me de la membrana hialina del adulto, por su similitud
con el SDR del neonato. La causa inmediata del sin-
drome es una alteracién de la membrana alveolocapi-
lar?, pero las causas primarias del trastorno pueden ser
de distinta naturaleza. En el caso del SDRA de la
CAD, la mayoria de los autores han propuesto como
mecanismo principal la brusca caida de presion osmo-
tica que se produce durante el tratamiento como con-
secuencia de la reposicion rdpida e intensa de volu-
men. Esta disminucién de la presién osmética llevaria
a una mayor filtracién de agua a través de la membra-
na y al edema alveolointersticial>*. En nuestro centro
el protocolo de tratamiento de la cetoacidosis diabéti-
ca se ha adaptado de las guias clinicas de la American
Diabetes Association': respecto a la reposicién de vo-
lumen, en la mayoria de los pacientes sin riesgo car-
diaco o renal considera un ritmo inicial de 1 1 de suero
salino al 0,9% en la primera hora, seguido de 0,5 I/h
en las horas siguientes hasta llegar a una glucemia de
250, momento en el que se inicia la infusion 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 clinico fue muy superior a lo indicado

en dichos protocolos, lo que sin duda contribuyé a la
aparicion de la insuficiencia respiratoria. También se
han propuesto como posibles causas de la disnea el
dafio al surfactante pulmonar causado por la acidosis?
0 un mecanismo neurogénico mediado por una impor-
tante descarga adrenérgica®.

En los dltimos casos publicados®’ se propone como
mecanismo importante en la génesis del SDRA de la
CAD la hipofosfatemia severa (< 1 mg/dl). Esta alte-
racion puede verse en algunos de estos pacientes y se
sabe que puede llegar a producir disfuncién de la mus-
culatura diafragmatica®’® y anoxia tisular por aumento
de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno, a
causa de una caida 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-
moética. Ademds, el tratamiento insulinico y Ia
correccion de la acidosis inducen el paso de fosfato al
compartimento intracelular de forma similar a como
ocurre con el potasio!®. De hecho se ha observado una
disminucién 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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cién y la hiperventilacién prolongada. El alcoholismo
estaba presente en otros casos publicados de disnea
durante una CAD®!! y también en el paciente aqui
descrito, lo que quizd indique una hipofosfatemia que
no se document6 analiticamente.

A pesar de que la aparicién de hipofosfatemia es
conocida desde hace tiempo, estudios controlados han
demostrado que afiadir fosfatos al tratamiento estin-
dar de la CAD no reduce la duracién del episodio ni
la dosis de insulina necesaria ni la morbimortali-
dad!''*!'4, Sin embargo, si el paciente tratado por una
CAD tiene factores de riesgo y se le desarrolla insufi-
ciencia respiratoria aguda o anemia hemolitica u otros
sintomas de hipofosfatemia, o se documentan cifras
de hipofosfatemia severa, podria estar indicado el tra-
tamiento con fosfato intravenoso en cuidadosa moni-
torizacion'.

El caso presentado pretende incidir en la importan-
cia de evitar una excesiva velocidad de reposicion de
volumen durante la correccién de la CAD y en la pro-
bable utilidad de monitorizar la concentracién de fos-
foro en pacientes en riesgo de hipofosfatemia.
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