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RESUMEN 

Se reportan dos casos de pacientes que presentan crisis hiperglicémicas sin antecedentes 

personales de diabetes mellitus y que acuden al hospital por presentar síntomas compatibles con 

infección por COVID-19. El primer caso se trata de un paciente varón de 67 años con historia 

personal de sobrepeso que niega otros antecedentes. Acude al hospital por presentar disnea a leves 

esfuerzos. Es hospitalizado y se evidencia criterios diagnósticos de estado mixto en gasometría. 

Hemoglobina glicosilada fuera de rango. Es dado de alta con insulinoterapia basal y biguanidas luego 

de 20 días de hospitalización. El segundo caso es un paciente varón de 32 años sin antecedentes 

personales de diabetes. Acude al hospital por malestar general asociado a distress respiratorio. Es 

hospitalizado y se establece el diagnóstico de estado hiperosmolar hiperglicémico mediante 

gasometría. Hemoglobina glicosilada fuera de rango. Se da de alta con insulinoterapia régimen 

basal-bolo luego de 25 días hospitalizado. 

Palabras clave: diabetes mellitus, cetoacidosis diabética, estado hiperosmolar hiperglicemico, 

Infecciones por Coronavirus (Fuente: DeCS BIREME) 

 

ACUTE HYPERGLYCEMIC CRISES IN NEWLY DIAGNOSED DIABETES MELLITUS PATIENTS 

AND COVID-19: A NEW CAUSE OF DIABETES? 

SUMMARY 

We report two patients diagnosed with acute hyperglycemic crises without personal history of 

diabetes mellitus. They came to the emergency room due to COVID-19 related symptoms. An 

overweight 67-year-old man without any other pathology was admitted to the hospital suffering from 

malaise and moderate dyspnea. Arterial blood gases test was performed demonstrating a mixed 

state. Glycated hemoglobin test was also performed which was out of range. The patient was 

discharged after being hospitalized 20 days at COVID area with basal insulin regimen and biguanides. 

The second case is about a previously healthy 32-year-old man. He was admitted to the emergency 

room presenting general weakness and trouble while breathing. Arterial blood gases analysis test 

was performed compatible with moderate hyperglycemic hyperosmolar state. Glycated hemoglobin  

value out of range. The patient was hospitalized 25 days and was discharged with basal- bolus insulin 

regimen. 

 

Key words: diabetes mellitus, diabetic ketoacidosis, hyperglycemic hyperosmolar state, COVID-19 

(Source: MeSH NLM) 
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INTRODUCCIÓN 

La diabetes mellitus (DM) es una de las 

enfermedades con mayor prevalencia y 

repercusión sociosanitaria, sobre todo por el 

impacto de las complicaciones crónicas de 

la enfermedad y el papel que desempeña 

como factor de riesgo en la afección 

cardiovascular. Con la aparición de la 

pandemia por COVID-19, se ha observado 

que la población diabética es una de las más 

afectadas, llegando a un 43% de muertes 

según cifras emitidas por el Ministerio de 

Salud en Perú. (1) Así mismo, se observa 

que los diabéticos son más propensos a que 

desarrollen una forma más severa de la 

enfermedad, conllevando a una muerte 

segura. (2) 

Se han observado en la literatura científica 

reportes de casos de cetoacidosis diabética 

y estado hiperosmolar hiperglicémico 

asociados a COVID-19. Se plantean 

mútliples hipótesis, una de ellas es la 

presencia de receptores ECA 2 a nivel 

pancreático, que al unirse con el SARS-

CoV-2 produce una insuficiente producción 

de insulina desencadenando la crisis 

hiperglicémica, inclusive en pacientes sin 

antecedente previo de DM. (3) 

A continuación, se describen dos casos de 

pacientes que ingresan a la hospitalización 

con criterios de emergencia diabética sin 

historia personal de DM y a su vez infección 

por COVID-19. 

CASOS CLÍNICOS 

CASO N°1 

Paciente varón de 67 años sin antecedentes 

patológicos de importancia acude a la 

emergencia con un tiempo de enfermedad 

de 02 días presentando disnea a leves y 

moderados esfuerzos. Al examen físico 

presenta una frecuencia cardiaca de 103 

latidos por minutos, frecuencia respiratoria 

en 31 respiraciones por minuto, temperatura 

en 38.5°C y saturación de oxígeno en 89% 

a FiO2 ambiental. IMC: 31 Kg/m2. Se 

procede a la toma de gases arteriales 

evidenciándose criterios para estado 

hiperglicémico mixto. (Tabla 1) Se inicia 

fluidoterapia intensiva e infusión continua de 

insulina. Se realiza una tomografía de tórax 

sin contraste evidenciándose hallazgos 

radiológicos sugestivos de proceso 

parenquimal inflamatorio con patrón 

compatible con COVID-19, CORADS 5. 

(Figura 1) 

El paciente pasa de infusión continua de 

insulina a régimen basal bolo de 

insulinoterapia en 02 días. Pasa a 

hospitalización para continuar manejo de 

neumonía viral. Resultado de PCT-RT para 

COVID-19 positivo. Es dado de alta luego de 

20 días hospitalizado con insulinoterapia 

basal bolo y antidiabéticos orales. 

 

Figura 1: Corte axial de tomografía de tórax sin 

contraste mostrando patrón en vidrio esmerilado y 

áreas de consolidación tardía. CORADS 5 

CASO N°2 

Paciente varón de 30 años sin antecedentes 

patológicos de importancia acude a la 

emergencia con un tiempo de enfermedad 

de una semana presentando hiporexia, 

náuseas y vómitos. Un día antes del ingreso, 

se agrega debilidad generalizada asociado 

a sensación de falta de aire. Al examen 

físico se observa una frecuencia cardiaca de 

110 latidos por minuto, una frecuencia 

respiratoria de 24 respiraciones por minuto, 

temperatura de 38°C y saturación de 

oxígeno en 93%. IMC: 25 kg/m2. Se realiza 

examen de gases arteriales obteniendo 

resultados compatibles con estado 

hiperosmolar hiperglicémico (Tabla 1).  Se 

inicia manejo con fluidoterapia intensiva 

seguida de la administración de 

insulinoterapia en infusión continua. Se 

realiza una tomografía de tórax informando 

presencia de consolidación y opacidades en 

vidrio esmerilado en lóbulos inferiores, 

signos sugestivos de afectación por COVID-

19 CORADS 3.  (Figura 2) 

Se realiza prueba molecular (PCR-RT) para 

COVID-19 la cual fue positiva. El paciente 

sale del estado hiperosmolar al día siguiente 

y continuó su hospitalización para manejo 

de neumonía viral. La estancia hospitalaria 
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fue de 25 días, fue dado de alta euglicémico 

y con régimen de insulinoterapia basal-bolo. 

 

Figura 2: Corte axial de tomografía de tórax sin 

contraste mostrando patrón en vidrio esmerilado en 

lóbulos inferiores. CORADS 3 

 

PARAMETROS CASO 1 CASO 2 VALORES DE 
REFERENCIA 

Ph 6.8 7.4 7.35 - 7.45 

Glucosa 796 502 70 - 100 mg/dl 

HCO3 2.4 20.1 22 - 26 mmol/l 

Anion gap 24 9.5 8 - 12 meq/l 

Osmolaridad 331 362 275 - 295 mOsm/kg 

Potasio 5.5 3.5 3.5 - 5.5 mmol/l 

Leucocitos 11.46 11.17 4 - 10 x 103  U/l 

Hemoglobina 11.6 16.2 12 - 17 g/dl 

PCR 14.48 20 <0.5 mg/dl 

Ferritina 1952 1316 30 - 400 ng/ml 

Dimero D 4.4 3.31 0 - 0.5 mg/dl 

HBA1C 12.1% 11.8% < 5.6% 

Creatinina 0.55 1.01 0.7 - 1.2 mg/dl 

DHL 1852 1364 240 - 480 U/l 

Tabla 1: Bioquímica de ambos pacientes al ingreso a la 

emergencia. HCO3, bicarbonato; PCR, proteína C 

reactiva; HBA1C, hemoglobina glicosilada; DHL, 

deshidrogenasa láctica. 

DISCUSIÓN 

Se presenta dos pacientes con diagnóstico 
de crisis hiperglicémica precipitadas por 
COVID-19 sin historia previa de DM.  
 
Tanto la cetoacidosis diabética como el 
estado hiperosmolar hiperglicémico se 

producen como consecuencia de una 
insuficiente producción de insulina por las 
células beta del páncreas endocrino. Como 
ya se mencionó anteriormente, existen 
diversas hipótesis de cómo el COVID-19 
puede afectar directamente la función del 
páncreas endocrino. (3) 
 
Los receptores ECA 2 (enzima convertidora 
de angiotesina 2), como parte del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), 
son pieza clave para la regulación del 
sistema cardiovascular y renal (4);sin 
embargo, se ha evidenciado su presencia a 
nivel pulmonar, gastrointestinal y 
pancreático. (5) 
 
Previamente se ha identificado a los 
receptores ECA 2 como puerta de entrada 
para la infección por el SARS-CoV. 
Considerando la similitud genómica con el 
SARS-CoV 2 se establece que usa la misma 
vía de infección. (6)  
 
Se postula que la expresión de receptores 
ECA 2 a nivel de los islotes pancreáticos, 
favoreciendo la entrada del COVID-19 y su 
posterior destrucción por efecto inflamatorio, 
predispone que las personas puedan cursar 
con crisis hiperglicémicas como es el caso 
de los pacientes descritos anteriormente (3), 
sobre todo si estos pacientes tenían el 
diagnóstico de DM sin saberlo, como se 
evidencia en los niveles de hemoglobina 
glicosilada (12.1% y 11.8% 
respectivamente) lo cual nos habla de 
hiperglicemia crónica.  
 
Con respecto a las características clínicas y 
bioquímicas de los pacientes en 
comparación con otros reportes de caso no 
varía mucho. Se trata de pacientes con 
sobrepeso u obesidad, con reactantes de 
fase aguda elevados y que ingresan por 
distress respiratorio asociado a crisis 
hiperglicémica. (7,8,9) 
 
El tratamiento intensivo precoz instaurado y 
luego la utilización de insulinoterapia en 
régimen basal bolo subcutáneo les otorgó 
mejor sobrevida a estos pacientes, tal como 
lo reportado por Zhu et al, indicando que 
cuanto mayor tiempo el paciente se 
encuentre euglicémico, el riesgo de 
desenlace fatal es menor. (10) 
 
En conclusión, la infección por COVID-19 

puede precipitar la aparición de crisis 

hiperglicemica en pacientes sin diagnóstico 

previo de diabetes mellitus, así demostrado 
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en los casos presentados. Es importante su 

reconocimiento inmediato para administrar 

una terapia intensiva precoz y evitar muertes 

innecesarias. Mayores estudios se deben 

realizar para determinar la vía exacta por la 

cual el COVID-19 ataca al páncreas 

endocrino y de esa manera poder establecer 

un target de tratamiento. 
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