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Resumen:
Presentamos el caso de un varón de 76 años con diabetes mellitus tipo 2 tratado con 
dapagliflozina, que ingresó por retención urinaria y presentaba bradipsiquia e hipona-
tremia. Se detectó acidosis metabólica con anión gap elevado, sin hiperglucemia signi-
ficativa con mínimos cambios en cuerpos cetónicos. La cetonemia positiva y la eleva-
ción posterior de β-hidroxibutirato confirmaron el diagnóstico de cetoacidosis diabética 
euglucémica (eDKA). Se inició tratamiento con insulina intravenosa y sueroterapia, con 
buena evolución clínica. Este caso pone de manifiesto la importancia de considerar la 
eDKA en pacientes tratados con iSGLT2 que presenten alteraciones ácido-base, incluso 
sin hiperglucemia llamativa.
© 2026 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Todos los derechos reservados.

Hiponatremia eta anioi-tarte handiko azidosia: iSGLT2 hartzen duen paziente ba-
tean diabetikoen azidosi zetoniko euglikemikoaren diagnostikoa

Laburpena:
76 urteko gizonezko baten kasua aurkezten dugu, 2 motako diabetes mellitusa duena 
eta dapagliflozinarekin tratatua zegoena. Erretentzio urinarioagatik ospitaleratu zen, eta 
bradipsikia eta hiponatremia aurkezten zituen. Azterketa analitikoek anioi-tarte altuko 
azidosi metabolikoa erakutsi zuten, hipergluzemia nabarmenik gabe eta gorputz keto-
nikoetan aldaketa minimoekin. Ketonemia positiboak eta β-hidroxibutiratoaren ondo-
rengo igoerak euglikemiko diabetes ketoazidosia (eDKA) baieztatu zuten. Tratamendua 
intsulina intravenosoarekin eta sueroterapiarekin hasi zen, eta bilakaera klinikoa ona 
izan zen. Kasu honek azpimarratzen du iSGLT2 inhibitzaileekin tratatutako pazienteetan 
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eDKA kontuan hartzearen garrantzia, nahaste azido-baseak aurkezten dituztenean, hi-
pergluzemia nabarmenik izan ezean ere.
© 2026 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. Eskubide guztiak gordeta.

Hyponatremia and high anion gap acidosis: diagnosis of euglycemic diabetic ke-
toacidosis in a patient treated with SGLT2 inhibitor

Abstract:
We present the case of a 76-year-old man with type 2 diabetes mellitus treated with 
dapagliflozin, admitted for urinary retention, who presented with bradypsychia and 
hyponatremia. Laboratory tests revealed metabolic acidosis with a high anion gap, 
without significant hyperglycemia and only minimal changes in ketone bodies. Positi-
ve ketonemia and subsequent elevation of β-hydroxybutyrate confirmed the diagnosis 
of euglycemic diabetic ketoacidosis (eDKA). Intravenous insulin and fluid therapy were 
initiated, with favorable clinical outcome. This case highlights the importance of consi-
dering eDKA in patients treated with SGLT2 inhibitors who present with acid–base dis-
turbances, even in the absence of marked hyperglycemia. 
© 2026 Academia de Ciencias Médicas de Bilbao. All rights reserved.
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Caso Clínico
Varón de 76 años que acudió a urgencias por imposibi-
lidad para orinar. Como compensación, había ingerido 
3–4 litros de agua. Presentaba bradipsiquia, inestabili-
dad en la marcha y taquipnea leve.

Antecedentes: hipertensión arterial, dislipemia, 
EPOC, diabetes mellitus tipo 2 (DM2) de 15 años de 
evolución, enfermedad renal crónica (Cr basal 1,3 mg/
dL), trastorno bipolar y trastorno obsesivo-compulsi-
vo en seguimiento por Psiquiatría.

Tratamiento habitual: metformina, dapagliflozina, 
valsartán/hidroclorotiazida, atorvastatina, tamsulosi-
na, finasteride, risperidona, sertralina, trazodona, pa-
racetamol y lorazepam. Independiente para las activi-
dades básicas de la vida diaria.

Exploración física: globo vesical, estabilidad hemo-
dinámica, sin focalidad neurológica. Sondaje vesical 
con salida de 1.500 ml de orina clara.

Analítica sanguínea inicial: Na⁺ 111 mmol/L, K⁺ 3,8 
mmol/L, glucemia 201 mg/dL, Cl⁻ 77 mmol/L, creati-
nina 1,36 mg/dL, urea 60 mg/dL, osmolalidad plasmá-
tica 244 mOsm/kg. En orina: sodio 24 mmol/L, pota-
sio 13 mmol/L, creatinina 22 mg/dL, osmolalidad 189 
mOsm/kg.

Gasometría venosa: pH 7,32, HCO₃⁻ 13 mmol/L, 
pCO₂ 26 mmHg, anión gap 21, lactato 3,3 mmol/L.

Otros datos: cetonemia 1,8 mmol/L (0,5-3,0, aun-
que valores >1,5 mmol/L ya se considera de riesgo 
elevado cetosis), cetonuria 15 mg/dL (+/++++), tó-
xicos negativos salvo benzodiacepinas. Se solicitó 
β-hidroxibutirato (extraído 2 horas tras inicio de tra-
tamiento con 6 UI de actrapid en 500 ml de glucosalino 
al 5%): 2,54 mmol/L (u.n.: 0,02-0,04 mmol/L)

Ante la hiponatremia (probablemente secundaria 
a polidipsia primaria) y la sospecha de cetoacidosis 
diabética euglucémica (eDKA) en relación con el uso 
de iSGLT2, se inició tratamiento con suero glucosalino 

e insulina rápida intravenosa. La evolución bioquími-
ca se muestra en la Tabla 1, añadiendo el tratamiento 
mencionado en la primera hora de su estancia en el 
servicio de Urgencias. 

El β-hidroxibutirato no se extrajo hasta 2 horas 
después de haber iniciado el tratamiento con insulina. 

El paciente ingresó en Medicina Interna para mo-
nitorización y ajuste terapéutico. Durante el ingreso, 
evolucionó favorablemente, con normalización pro-
gresiva del equilibrio ácido-base y de la función renal. 
La retención urinaria se atribuyó a hiperplasia pros-
tática grado IV. La ecografía abdominopélvica mostró 
una próstata aumentada de tamaño (173 cc) y un inci-
dentaloma suprarrenal derecho de 22 mm, compatible 
con adenoma no secretor.

Discusión
La cetoacidosis diabética euglucémica (eDKA) es una 
forma de cetoacidosis metabólica caracterizada por 
la presencia de anión gap elevado, cetonemia o ceto-
nuria, y glucemias <250 mg/dL¹. A menudo se asocia 
al tratamiento con inhibidores del cotransportador 
sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2), cuyo mecanismo favo-
rece la glucosuria pero no suprime la cetogénesis. Esta 
entidad puede presentarse con manifestaciones clíni-
cas inespecíficas como náuseas, vómitos, taquipnea, 
obnubilación o deshidratación, lo que puede demorar 
el diagnóstico2,3.

La fisiopatología de la eDKA incluye insulinopenia 
relativa, aumento de hormonas contrarreguladoras 
(glucagón, cortisol, catecolaminas), activación de la 
lipólisis y producción hepática de cuerpos cetónicos⁴. 
Entre los factores precipitantes frecuentes se encuen-
tran el ayuno prolongado, infecciones, intervenciones 
quirúrgicas, suspensión de insulina y deshidratación. 
En este caso, la polidipsia primaria, con la consiguiente 
diuresis acuosa, pudo actuar como desencadenante⁵.
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El diagnóstico de eDKA constituye un reto, especialmen-
te cuando la glucemia no está elevada. La sospecha se 
fundamenta en alteraciones del equilibrio ácido-base y 
la presencia de cuerpos cetónicos. El anión gap elevado 
orienta a causas de acidosis metabólica recogidas en el 
acrónimo GOLD MARK: Glycols, Oxoprolina, L-lactato, D-
lactato, Metanol, Aspirina, insuficiencia Renal y Ketoaci-
dosis1,6,7. En este contexto, resulta esencial considerar 
otros procesos que pueden cursar con cetosis y acidosis 
metabólica, especialmente en ausencia de hiperglucemia 
significativa. La cetoacidosis alcohólica puede presen-
tarse con acidosis de alto gap y cetonemia, pero suele 
asociarse a ingesta alcohólica reciente y niveles bajos de 
glucosa. La cetoacidosis por ayuno prolongado también 
cursa con cuerpos cetónicos, pero rara vez se acompaña 
de pH <7,30 ni bicarbonato tan bajo. La eDKA gestacional 
también debe considerarse en mujeres embarazadas con 
DM1 o diabetes gestacional, aunque no aplicaría en este 
paciente.

Asimismo, deben considerarse causas frecuentes de 
acidosis con anión gap elevado como acidosis láctica, 
intoxicaciones (metanol, etilenglicol, salicilatos), insufi-
ciencia renal avanzada o estados hipoperfusivos como 
la sepsis. En este caso, la estabilidad hemodinámica, el 
lactato moderadamente elevado, la creatinina cercana a 
su valor basal y la ausencia de tóxicos descartan razona-
blemente estas posibilidades.

El tratamiento se basa en la reposición de volumen 
con suero glucosalino, retirada del iSGLT2 y administra-
ción de insulina intravenosa, ajustando la glucosa exóge-
na para evitar hipoglucemias y suprimir la cetogénesis. 
El diagnóstico precoz mediante gasometría y determina-
ción de β-hidroxibutirato es clave para prevenir compli-
caciones graves y acelerar la recuperación clínica8,9.

Este caso subraya la importancia del juicio clínico y 
del análisis acidobásico en pacientes con diabetes y al-
teraciones metabólicas. La identificación precoz de la 
eDKA puede modificar el pronóstico y evitar ingresos 
prolongados o complicaciones graves¹⁰.
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