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Resumen

Objetivos. Los pacientes con sarcopenia son mas susceptibles a desarrollar cetoacidosis debido alas bajas
reservas energéticas y reduccion de los depdsitos de glucdgenol. La causa més comun de cetoacidosis es la
diabetes, aunque otras causas como el ayuno y laingesta de alcohol no son poco comunes?3. La cetoacidosis
por ayuno es especia mente infradiagnosticada en pacientes con patologia neuromuscular con pérdida grave
de masa muscular4,

Métodos: Descripcion de un caso clinico en base a los antecedentes rescatados de |a plataf orma informatica
utilizada para el registro y almacenamiento de informacion clinica de pacientes.

Resultados: Hombre de 17 afios con distrofia muscular de Duchenne, sarcopenia grave secundaria,
precisando ventilacion mecanica no invasiva (VMNI) nocturna desde los 12 afios. Antecedentes de
insuficiencia cardiaca con disfuncion sistolicaleve-moderada e hipertension arterial. En tratamiento con
enalapril y carvedilol. Un mes antes, ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) por infeccion
respiratoria aguday acidosis metabdlica grave con anion-GAP elevado sin llegar afiliar su etiologia. Cuadro
de 3 dias de diarrea acuosa (7/dia), fiebre (38 °C), y vémitos alimentarios con intolerancia oral. Asocia
disnea, con aumento de sus necesidades domiciliarias de VMNI hasta precisarla de forma continua. En
urgencias. somnoliento, hipotenso (80/50 mmHg), tagquipnei co, taquicardico, con deshidratacion cuténeo-
mucosa. En los andlisis de sangre se observo leucocitosis de predominio polimorfonuclear (15.510, PMN
88%), PCR 225 mg/dL, hiponatremia (133 mEg/L) e hipopotasemia (2,8 mEg/L). Ademés, acidosis
metabdlica con pH 7,03, bicarbonato 5 mEg/L, sin elevacion del lactato serico. El anidén-GAP calculado fue
de 32. En orina marcada presencia de cuerpos cetonicos. PCR para SARS-CoV-2 fue positiva, con
radiografia de torax normal. Seinicid tratamiento con cristal oides, antibi6tico empirico y suplementacion
intravenosa de potasio y bicarbonato. Los cultivos de sangre, orinay heces fueron negativos. En UCI, los
niveles de etanol, metanol y salicilatos resultaron negativos. Los cuerpos cetonicos en sangre resultaron
elevados (3,2 mmol/L). Se planted el diagndstico de cetoacidosis euglucémica secundaria a ayuno, estrés
inflamatorio, pérdida de fluidos y bicarbonato en relacion con el cuadro diarreico. Buena respuesta tras
aporte de dextrosaintravenosa con mejoriaclinica. Al alta, seindico evitar el ayuno prolongado, asegurar el
aporte de hidratos de carbono y se le instruy6 en la medicion de cuerpos cetonicos s intolerancia oral o
clinica sugestiva de cetoacidosis.

Discusion: Las causas més tipicas de cetoacidosis en estos pacientes son: ayuno y enfermedad aguda, pérdida
de bicarbonato intestinal e inadecuada compensacion ventilatoriab8. La sarcopenia grave mermallas reservas
de glucégeno muscular®. El uso de laxantes puede contribuir ala pérdida de bicarbonato’. Otro factor
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descrito que puede contribuir con la cetosis es el uso de betabloqueantes®. La compensacion hepética con
hiperglucemia depende de la entrada de D-alanina a ciclo glucosa-alanina para la produccion de glucosa. Se
ha visto en pacientes con patologia neuromuscular, disminucién de la cantidad de D-alanina muscular.

Conclusiones. La patologia neuromuscular constituye un grupo de especial riesgo. El déficit de D-alanina
podria ser un factor importante en la generacion de cetoacidosis. Una adecuada ingesta cal 6rica es esencial en
laprevenciony el tratamiento de la cetoacidosis de ayuno.
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