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RESUMEN
Introducción: la cetoacidosis diabética (CAD) es la complicación aguda más importante en 
los niños con diabetes mellitus. Nuestro objetivo fue determinar las características epidemio-
lógicas y clínicas y los hallazgos de laboratorio de nuestra población pediátrica con CAD. 

Metodología: estudio descriptivo retrospectivo, de episodios de CAD en menores de 15 años, 
admitidos entre 2001 y 2010 al Hospital Universitario San Vicente Fundación (Medellín, Co-
lombia). Se obtuvo la información en las historias clínicas y se la analizó usando estadística 
descriptiva. 

Resultados: se incluyeron 98 episodios de CAD en 77 pacientes con edad promedio de 8,7 
años, 57,1% de ellos, niñas y 23,4% sin afiliación al Sistema de Seguridad Social en Salud; 
53,1% debutaron como CAD. De aquellos con diagnóstico previo de DM1, 64,4% no habían 
tenido adherencia al tratamiento. Al admitirlos, 42,8% tenían infección. El tiempo transcurri-
do entre el inicio de los síntomas y la consulta fue de 41 horas en los que tenían diagnóstico 
previo de DM1 y de 120 horas en los diagnosticados de novo. Predominó la CAD grave: 41,8%. 
El pH al ingreso fue 7,12 (DE: 0,12). Durante el tratamiento 28,6% desarrollaron hipoglicemia y 
5,1%, edema cerebral; la mortalidad fue 2%. 

Conclusiones: las características clínicas y de laboratorio de nuestros pacientes con CAD son 
similares a las reportadas en otros estudios. La falta de adherencia al tratamiento y las infecciones 
pueden ser una causa importante y evitable de descompensación.
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PALABRAS CLAVE
Acidosis Metabólica; Cetoacidosis; Diabetes; Edema 
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SUMMARY
Epidemiological, clinical and laboratory findings 
of children younger than 15 years with diabetic ke-
toacidosis admitted at San Vicente Fundación Uni-
versity Hospital in Medellín, Colombia, between 
January 2001 and December 2010 

Introduction: Diabetic ketoacidosis (DKA) is the 
most important acute complication in children with 
diabetes mellitus. Our objective was to determine 
the clinical and epidemiological characteristics, 
and the laboratory findings in the pediatric popula-
tion with DKA at a third-level hospital in Medellín, 
Colombia. 

Methodology: A descriptive, retrospective study of 
DKA in children under 15 years. Information was ob-
tained from the clinical records and analyzed with de-
scriptive statistics. 

Results: 98 episodes of DKA in 77 patients were in-
cluded. Average age of patients was 8.7 years, 57.1% 
were girls, and 23.4% had no health security cov-
erage. In 53.1%, DKA was the presenting manifes-
tation of DM. Out of those with previous DM1 di-
agnosis, 64.4% had not adhered to treatment. On 
admission, 42.8% had infections. Time between the 
onset of symptoms and the consultation was 41 
hours in those with previous DM1 diagnosis, and 
120 hours in the ones diagnosed de novo. Severe 
DKA was the predominant one: 41.8%. On admis-
sion, pH was 7.1 (SD: 0.12). During treatment, 28.6% 
developed hypoglycemia and 5.1%, cerebral edema. 
Two patients died. 

Conclusions: Clinical and laboratory characteristics 
of our patients with DKA are similar to those reported 
by other authors. Lack of adherence to treatment and 
infections may be important and avoidable causes of 
decompensation.

KEY WORDS
Cerebral Edema; Diabetes Mellitus; Ketoacidosis; 
Metabolic Acidosis

INTRODUCCIÓN
La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es la enfermedad 
endocrina crónica más frecuente de la niñez y afec-
ta aproximadamente a 15 millones de personas en 
todo el mundo (1,2). En Estados Unidos su inciden-
cia es de 14,9 casos por cada 100.000 habitantes y 
cerca de 40% de los pacientes son menores de 20 
años (1). En Colombia, según el Diamond Project 
Group, la incidencia en el año 2000 fue de 3,8 casos 
por 100.000 habitantes (2,3). La morbilidad y morta-
lidad en estos pacientes se deben principalmente a 
una de sus complicaciones agudas, la cetoacidosis 
(1,3,4).

La cetoacidosis diabética (CAD) es un trastorno meta-
bólico agudo caracterizado por la presencia de acido-
sis metabólica, hiperglicemia, cetonemia y cetonuria 
y causado por un déficit absoluto o relativo de insu-
lina asociado al aumento de las hormonas contra-
rreguladoras: catecolaminas, glucagón, corticoides y 
hormona del crecimiento.

La incidencia anual de la CAD es de 4,8 a 8 episo-
dios por cada 1.000 pacientes con DM1 (4-6). Wolfs-
dorf y colaboradores anotan en su publicación que 
es más común en niños menores de 5 años y con 
nivel socioeconómico bajo (7). Alrededor del 40% 
de los niños con DM1 tienen como manifestación 
inicial de su enfermedad un evento de CAD (8-10), 
pero se observa con mayor frecuencia en países 
donde no hay fácil acceso a los recursos de salud, 
ni educación sobre el reconocimiento temprano 
de los síntomas (8). En pacientes con DM1 ya diag-
nosticada la tasa de presentación anual es del 10%, 
asociada principalmente a omisión o mal uso de 
la insulina (8-11). La CAD es la primera causa de 
hospitalización en pacientes diabéticos menores de 
19 años (1) con una tasa de mortalidad alrededor 
del 10% (12).

Los pacientes presentan poliuria, polidipsia, pérdida 
de peso, cefalea, dolor abdominal y vómito, y pue-
den estar letárgicos, taquipneicos, con respiración 
acidótica y deshidratación (12). Los criterios bioquí-
micos determinados por el último consenso ISPAD 
2009 para el diagnóstico de la CAD son: hiperglice-
mia mayor de 200 mg/dL, acidosis metabólica con 
bicarbonato menor de 15 mmol/L, pH venoso menor 
de 7,30, cetonuria y/o cetonemia (13,14). Se clasifica 
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de la siguiente manera: leve: bicarbonato entre 10 y 
14,9 mmol/L y pH entre 7,2 y 7,29; moderada: bicar-
bonato entre 5 y 9,9 mmol/L y pH entre 7,1 y 7,19; 
grave: bicarbonato menor de 5 mmol/L y pH menor 
de 7,1 (14). En los diferentes trabajos la mediana del 
pH de ingreso a los servicios de urgencia en grupos 
pediátricos es variable: entre 7,06 y 7,12 para Glaser; 
7,11 para Lightner y 7,17-7,18 para Della Manna y co-
laboradores (15-17). El pH al ingreso se considera un 
marcador de gravedad en la presentación de la CAD 
(18,19).

En los análisis de laboratorio se encuentran acidosis 
metabólica con brecha aniónica amplia, cetonemia, 
cetonuria, glucosuria e hiperglicemia (14). El trata-
miento de la cetoacidosis se basa en la administra-
ción de fluidos intravenosos, insulina de acción rápi-
da y un control clínico estricto. 

En la CAD, la acidosis metabólica es multifactorial: 
inicialmente se explica por la presencia de cetoáci-
dos, pero en estados más tardíos hay acidosis láctica 
debido a la deshidratación e hipoperfusión. El trata-
miento recomendado para la hidratación en la gran 
mayoría de las guías es con solución salina al 0,9%, la 
cual aporta una carga alta de cloro que puede pro-
longar la acidosis a pesar de la corrección del estado 
hemodinámico y metabólico. El análisis de la acido-
sis en los pacientes con CAD, con base en el método 
de Stewart (18), ha demostrado la importancia de la 
diferencia de iones fuertes (DIF) en la fisiopatología 
de este trastorno y plantea la posibilidad teórica de 
evitar el uso de solución salina en la reanimación por 
favorecer la persistencia de la acidosis. 

La complicación más temida de la CAD es el edema 
cerebral (20,21), presente hasta en 1% de los casos; 
constituye la principal causa de muerte: 24% del to-
tal (22). Su etiología es aún desconocida, pero se han 
descrito algunos factores de riesgo, entre ellos: aci-
dosis e hiperglicemia grave, edad menor de 5 años 
e hiponatremia. Otras complicaciones frecuentes in-
cluyen: hipokalemia, hiperkalemia, hipoglicemia e 
hipofosfatemia (19).

La gran mayoría de las guías de manejo y consen-
sos publicados sobre el tema se basan en la epide-
miología y los recursos de los países desarrollados, 
con características que pueden ser sustancialmen-
te distintas a las de los pacientes de países en vías 

de desarrollo como el nuestro, tales como etnia, 
estado nutricional, dieta, dificultades geográficas, 
económicas y administrativas para el acceso a los 
servicios de salud y además falta de educación. En 
los pocos estudios llevados a cabo en Latinoaméri-
ca se ha observado mayor gravedad al ingreso de 
los pacientes, con tasas más altas de mortalidad 
(3,6). Por lo anterior, es probable que los consen-
sos y protocolos no se ajusten adecuadamente a 
nuestro medio, lo que hace necesario caracterizar 
mejor nuestra población y ampliar el sustento teó-
rico para facilitar el desarrollo de guías locales de 
tratamiento.

Dada la escasez de información en nuestro país y 
considerando la CAD como una causa importante de 
morbilidad y mortalidad en la niñez, es nuestro inte-
rés describir las características epidemiológicas, clíni-
cas y de laboratorio, y las complicaciones de los niños 
menores de 15 años atendidos en el Hospital Univer-
sitario San Vicente Fundación (HUSVF) así como las 
características de la acidosis metabólica desde el in-
greso y su evolución con el tratamiento.

MATERIALES Y MÉTODOS
Se hizo un estudio descriptivo retrospectivo en ni-
ños menores de 15 años con diagnóstico de CAD, 
admitidos al servicio de urgencias pediátricas del 
HUSVF desde el 1 de enero del 2001 al 31 de diciem-
bre del 2010. La población incluyó todo registro que 
cumpliera los siguientes criterios: pH menor de 7,30, 
HCO3 estándar menor de 15 mmol/L, glicemia ma-
yor de 200 mg/dL y cuerpos cetónicos positivos en 
suero o más de 3+ en orina en caso de tener esta 
medición. Se excluyeron los pacientes cuya historia 
clínica no se encontró en el archivo y los que tenían 
un registro insuficiente de los datos; además, aque-
llos en que se registró en la historia el diagnóstico 
de cetoacidosis, pero que al revisarla no cumplieron 
los criterios para tal diagnóstico. Se hizo la búsqueda 
mediante la base de datos electrónica del Departa-
mento de Estadística del HUSVF, según la fecha de 
hospitalización y el código del diagnóstico principal 
o secundario de CAD, registrado al ingreso o en el 
momento del alta hospitalaria. Se obtuvo aproba-
ción de los comités de ética de la Facultad de Medi-
cina de la Universidad de Antioquia y el HUSVF. La 
revisión de historias en el archivo clínico la hicieron 
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dos estudiantes de posgrado en Pediatría y uno de 
pregrado en Medicina. Los datos obtenidos se con-
signaron en el formulario de recolección diseñado 
para tal efecto y se procesaron con el software SPSS 
versión 17.0. 

Se utilizaron las pruebas de chi cuadrado para com-
parar las variables cualitativas y de t-Student para la 
comparación de medias de las variables cuantitativas. 
Se consideraron significativos los valores de p inferio-
res a 0,05.

Se analizaron los factores de riesgo que se han encon-
trado en la literatura tales como: pH, exceso de bases 
(EB), brecha aniónica (BA), diferencia de iones fuer-
tes (DIF), HCO3, pCO2, edad, diabetes de novo y uso 
de bicarbonato, en busca de probables asociaciones 
con los desenlaces de muerte, estancia en la unidad 
de cuidados intensivos pediátricos (UCIP) y edema 
cerebral.

Se consideraron como hipoglicemia los valores por 
debajo de 60 mg/dL; hiponatremia los valores séricos 
de sodio inferiores a 135 mmol/L; hipokalemia los va-
lores séricos de potasio inferiores a 3,5 mmol/L; hi-
percloremia los valores séricos de cloro por encima 
de 107 mmol/L (23-25) e hipofosfatemia los valores 
séricos de fósforo inferiores a los de referencia para 
la edad: neonatos 4,2-9 mg/dL; 6 semanas a 18 meses 
3,8-6,7 mg/dL; 18 meses a 3 años 2,9-5,9 mg/dL y 3 a 15 
años 3,6-5,6 mg/dL (23). 

La BA se calculó como el resultado de la diferencia 
entre la concentración sérica de los cationes y la de 
los aniones; es decir ([Na+] + [K+]) – ([Cl-] + [HCO3

-]) 
(26). La DIF, que es la diferencia matemática entre los 
cationes fuertes y los aniones fuertes, se calculó así: 
([Na+] + [K+]) – [Cl-] (26).

Se definió como infección comprobada cuando el 
pediatra encargado de la atención del paciente diag-
nosticó clínicamente (para el caso de infecciones 
gastrointestinales y respiratorias) o por hallazgos 
de laboratorio específicos para el caso un proceso 
infeccioso como infección urinaria (urocultivo po-
sitivo con más de 100.000 unidades formadoras de 
colonia de un microorganismo, en muestras recolec-
tadas por sonda vesical). No se utilizó la leucocitosis 
como parámetro para definir la presencia de infec-
ción porque es común en estos pacientes debido al 
importante estado de deshidratación. Se clasificaron 

como otra enfermedad febril los casos en que había 
evidencia en la historia clínica de infecciones locali-
zadas tales como en los tejidos blandos y la piel, aso-
ciada a la presencia de fiebre, descrita por el médico 
tratante.

No se pudo analizar el dato de la hemoglobina glico-
silada porque no se encontró en la inmensa mayoría 
de casos.

RESULTADOS
Se revisaron en total 151 historias clínicas, de las cua-
les cumplieron los criterios de inclusión y se tuvieron 
en cuenta para el análisis 98 episodios de CAD, que 
se presentaron en 77 pacientes; algunos de estos tu-
vieron dos o más episodios, que se analizaron indivi-
dualmente.

La edad promedio de los 77 pacientes fue de 8,75 años 
(DE: 4,32); 44 (57,1%) fueron niñas y 33 (42,9%), niños; 
el peso promedio fue de 28,22 kilogramos (DE: 13,60). 
Procedían de zona urbana 60 (77,9%) y de zona rural 
15 (19,5%); en dos niños no se dispuso de este dato 
(2,6%).

La afiliación al Sistema General de Seguridad Social 
en Salud (SGSSS) fue principalmente mediante el 
régimen subsidiado: 35 pacientes (45,4%); 18 (23,4%) 
estaban afiliados al régimen contributivo, otros 18 
(23,4%) eran vinculados (personas sin capacidad de 
pago y que no pertenecen al régimen subsidiado, es 
decir, no están afiliadas a ninguna Entidad Promoto-
ra de Salud) y 5 (6,5%) pertenecían a otros regímenes 
(indígenas, Fuerzas Militares, desplazados, etc.); en un 
niño no se dispuso de este dato (1,3%).

La CAD fue el síntoma inicial de presentación de la 
DM en 51 de los 96 episodios en que el dato estaba 
disponible (53,1%).

En los 45 pacientes con diagnóstico previo de DM la 
mediana de duración de la enfermedad en el mo-
mento de la consulta fue de 2,5 años (RIQ: 1,5-6,0), y 
de estos, 29 (64,4%) no eran adherentes al tratamiento 
médico indicado. 

En cuanto a la duración de los síntomas, en 77 de 96 
episodios (80,2%) habían estado presentes por más de 
24 horas en el momento de la consulta y en 41 (42,7%) 
habían durado más de 96 horas.
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Edad (años) 8,75 (DE: 4,32)

Sexo

Femenino 44 (57,1%)

Masculino 33 (42,8%)

Peso (kg) 28,2 (DE: 13,6)

Procedencia

Urbana 60 (77,9%)

Rural 15 (19,5%)

Sin dato 2 (2,6%)

Afiliación

Subsidiado 35 (45,5%)

Contributivo 18 (23,4%)

Vinculados 18 (23,4%)

Otros regímenes 5 (6,5%)

Sin dato 1 (1,3%)

La edad de los niños con DM de novo fue de 6,3 años 
(DE: 2,99) y la de los que tenían diagnóstico previo 
de DM, de 11,5 años (DE: 3,91); esta diferencia fue 
significativa (p = 0,007). En los pacientes con DM co-
nocida, la duración de los síntomas antes de la con-
sulta tuvo una mediana de 41 horas (RIQ = 24-96), 

Tabla 2. Comparación entre los 47 episodios de CAD presentados 
 por pacientes con DM conocida y los 51 con diagnóstico de novo de DM1

De novo DM previa P

Edad 6,3 años (DE: 2,99) 11,5 años (DE: 3,91) 0,007

Duración de los síntomas 120 horas (RIQ= 72-240) 41 horas (RIQ = 24-96) < 0,001

pH 7,13 (DE: 0,13) 7,13 (DE: 0,2) No significativa

Tabla 1. Características sociodemográficas  
de los 77 pacientes con CAD

mientras que la mediana fue de 120 horas (RIQ = 
72-240) entre los diagnosticados de novo; tal diferen-
cia fue significativa (p <0,001). No hubo diferencia 
en el pH al ingreso entre los pacientes con diagnós-
tico de novo (7,13; DE: 0,13) y los de DM conocida 
(7,13; DE: 0,2) (tabla 2).

Al ingreso, 15 de los 77 pacientes (19,5%) presenta-
ban algún tipo de déficit neurológico evidenciado 
por el puntaje menor de 15 en la escala de Glas-
gow; 62 (80,5%) tenían algún grado de deshidrata-
ción y 17 (22,1%) estaban gravemente deshidratados. 

El más frecuente de los síntomas fue el vómito (66 
casos; 67,3%), seguido por polidipsia (62 casos; 
63,3%), dolor abdominal (60 casos; 61,2%), poliu-
ria (52 casos; 53,1%) y polifagia (11 casos; 11,2%) 
(tabla 3). 
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Se diagnosticó alguna infección en 39 de los 91 epi-
sodios de CAD en que el dato estuvo disponible 
(42,8%): de ellos, 10 fueron infección urinaria, siete 

En el análisis de la primera evaluación gasimétrica hecha 
en cada uno de los 98 episodios, se encontró lo siguiente: 
41 (41,8%) tenían pH menor de 7,1; en 28 (28,6%) estaba 
entre 7,1 y 7,2; y en 29 (29,6%), entre 7,2 y 7,3, lo que signifi-
ca cetoacidosis grave, moderada y leve, respectivamente.

Ochenta y cinco de los 88 casos (96,6%) en que la evalua-
ción gasimétrica se hizo en la primera hora después del 
ingreso tenían pCO2 menor de 35 mm Hg y 48 (54,4%) 
la tenían por debajo de 18 mm Hg. De los 91 episodios 
analizados, 13 (14,3%) tenían el bicarbonato menor de 5 
mmol/L en el momento del ingreso, 46 (50,7%) lo tenían 
entre 5 y 10 mmol/L y 32 (35,2%), entre 10 y 15 mmol/L. 
El exceso de bases fue negativo en todos los casos, en 
promedio -21,93 mmol/L (DE: 5,85); la glicemia al ingre-
so fue de 428 mg/dL (DE: 229). La evolución de las varia-
bles de los gases venosos se presenta en la tabla 5.

Tabla 3. Síntomas en el momento del ingreso al hospital*

n %

Vómito 66 67,3

Polidipsia 62 63,3

Dolor abdominal 60 61,2

Poliuria 52 53,1

Polifagia 11 11,2

                                                                *Calculados sobre 98 episodios de CAD

Tabla 4. Infecciones presentes en 39 episodios de CAD

Tipo de infección n %

Urinaria 10   25,6

Gastrointestinal   7   17,9

Respiratoria inferior   3     7,7

Otra enfermedad febril 22   56,4

Total de infecciones 39 100,0*

                                                        * Algunos pacientes tuvieron más de una infección

En los estudios paraclínicos de ingreso se encontró 
lo siguiente: en 45 (45,9%) de los 98 episodios se mi-
dió la cetonemia, que en todos fue positiva; en 83 
(84,7%) se midió la cetonuria y en 59 de ellos (71,1%) 
fue de 150 mg/dL o más; seis de 54 (11,1%) tenían 
hipofosfatemia grave por debajo de 1,5 mg/dL; en 
70 se midió la magnesemia y en 17 de ellos (24,3%) 
había hipomagnesemia menor de 1,6 mg/dL; solo en 
cuatro casos (4,1%) se midió el lactato al ingreso: en 
uno se halló un valor de 3 mmol/L y en otro fue de 
5 mmol/L. El recuento de leucocitos se hizo en 88 de 
los 98 episodios (89,8%), de los cuales en 43 (48,9%) 
se hallaron menos de 15.000/µL, 15 (17%) tenían leu-
cocitosis entre 15.000 y 19.999/µL, en 14 (16%) estaba 
entre 20.000 y 24.999/µL y 16 (18,2%) presentaron leu-
cocitosis mayor de 25.000/µL.

infección gastrointestinal, tres infección respiratoria in-
ferior y 22 otras enfermedades febriles. Algunos pacientes 
tuvieron más de una infección (tabla 4). 
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En 17 de los 98 episodios (17,3%), no se adminis-
traron bolos de líquidos endovenosos (LEV); en 78 
(79,6%) se administraron bolos con solución salina 
al 0,9% y en tres (3,1%), con Hartmann. La mediana 
de volumen aplicado en bolos fue de 23 mL/kg (RIQ: 
19-40). La mediana del volumen de líquidos venosos 
n° 1 (LEV 1: primer líquido administrado en goteo 
endovenoso) fue de 1.000 mL (RIQ: 500-1.581), admi-
nistrados en 11 horas (RIQ: 4-24), a razón de 4,18 mL/
kg/hora, para lo cual se utilizó SS 0,9% en 63 casos 

(64,3%), SS 0,45% en 34 episodios (34,7%) y otro líquido 
en un caso (1%).

La mediana del volumen de líquidos venosos n° 2 (LEV 
2: segundo líquido administrado en goteo endoveno-
so) fue de 1.096 mL (RIQ: 651-1.885) administrados en 
16 horas (RIQ: 6-23), a razón de 3,22 mL/kg/hora, para 
lo cual se utilizaron soluciones dextrosadas en 28 casos 
(28,6%), SS 0,45% en 49 casos (50%), SS 0,9% en 12 casos 
(12,2%), solución Hartmann en dos casos (2%) y otros 
líquidos en siete casos (7,1%) (figura 1).

Tabla 5. Variables de los gases venosos

Variable/hora 1 2 3 4 5 6 7 8

Número 98 96 87 63 44 24 16 10

Hora 0,5 5,2 12,1 17,5 20,8 21,4 25,6 31

pH 7,12 7,21 7,29 7,32 7,34 7,34 7,37 7,39

pCO2 (mmHg) 17,8 20,9 25,37 25,04 26,6 24,5 22,4 23,4

HCO3 (mmol/L) 9 11,73 14,1 15,5 16,8 15,8 15,9 16,4

Na (mmol/L) 137,3 139,8 139 137,4 136,7 136,5 138 138

K (mmol/L) 4,35 3,92 3,79 3,46 3,27 3,1 3,27 2,9

Cl (mmol/L) 104,8 109,9 111,1 108,4 106,8 106,2 105,4 104,5

EB (mmol/L) -21,9 -18 -13,7 -11,9 -9,9 -11,8 -10,8 -9,37

Glicemia (mg/dL) 428 251,4 191,3 182,3 200 153 190,2 192

Anión gap (mmol/L) 26,10 22,8 19,5 17 16,87 16,8 20,5 20,9

DIFa (mmol/L) 34,9 34,18 32,1 32,9 33,8 32 36,5 35,8

Los valores se presentan en medias de cada variable. pCO
2
: presión parcial de dióxido de carbono; HCO

3
: ion bicarbonato; Na: sodio; K: potasio; Cl: cloro; EB: 

exceso de bases; DIFa: Diferencia de iones fuertes aparente

Figura 1. Líquidos endovenosos utilizados
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En 55 (56,1%) de los casos los líquidos con dextrosa se ini-
ciaron en las primeras cuatro horas. En 28 (28,6%) se re-
gistraron valores de glucometría menores de 60 mg/dL en 
las primeras 48 horas; fue más frecuente la presentación 
de hipoglicemia a las 15 horas desde el ingreso (RIQ: 10-
28). La mediana de duración de la infusión de insulina 
intravenosa fue de 15 horas (RIQ: 9-24).

El tiempo que tardaron los pacientes para llegar a tener 
un pH mayor de 7,3 fue de 12,66 horas (DE: 8,98) y el nece-
sario para alcanzar una glicemia menor de 250 mg/dL fue 
de 5,8 horas (DE: 4,91). Se diagnosticó clínicamente ede-
ma cerebral en 11 (14,3%) de los 77 pacientes, de los cua-
les cinco (45,5%) tenían además hallazgos anormales en 
la tomografía de cráneo. Los once requirieron un tiempo 
más prolongado que el promedio para llegar a un pH ma-
yor de 7,3 con una media de 17 horas (RIQ: 3-28 horas).

Se utilizó bicarbonato en 25 episodios (25,5%), en dosis 
entre 1 y 4 mEq/L; el pH al ingreso de los niños en que se 
usó bicarbonato fue 7,01 (DE: 0,09) mientras que en quie-
nes no se usó fue 7,16 (DE: 0,11); esta diferencia fue signifi-
cativa (p <0,001) (figura 2). En cuanto al valor de bicarbo-
nato sérico al ingreso, fue 6,03 (DE: 2,23) en los que se usó 
el bicarbonato de sodio y 10,1 (DE: 3,22) entre los que no se 
utilizó; esta diferencia también fue significativa (p <0,001) 
(figura 3). En los casos que requirieron bicarbonato fue 
necesario un tiempo más prolongado para lograr un pH 
mayor de 7,3 (13,3 horas frente a 7,1 horas; p <0,001).

Treinta y ocho (38,8%) casos requirieron tratamiento 
en la UCIP y 80 (81,6%), en la Unidad de Cuidados Es-
peciales (UCE); la mediana de la estancia en dichos 
servicios fue de 42,5 (RIQ: 24-53) y 48 (RIQ; 24-72) ho-
ras, respectivamente. 

Dos pacientes (2%) murieron, uno al segundo y otro 
al tercer día de estancia hospitalaria (tabla 6); am-
bos tenían edema cerebral. Uno de ellos, de sexo 
masculino, tenía 9 meses, síntomas desde 96 horas 
antes de la consulta y DM1 de novo. Ingresó en es-
tado de choque hipovolémico con alteración del 
estado de conciencia, hiperosmolaridad de 330 
mOsm/L, pH de 6,9, PCO2 de 9 y EB de -28; duran-
te la evolución cursó con hiponatremia. Recibió 9 
mL/kg/hora de líquidos endovenosos durante las 
primeras 12 horas. El segundo era una niña de 14 
años, con síntomas de cuatro horas de duración 
y DM diagnosticada previamente; no había datos 
acerca de la adherencia al tratamiento. Al ingreso 
tenía pH de 7,22, EB de -24 y estado de conciencia 
alterado; cursó con PCO2 de 41,5 a la hora 12 y re-
cibió 3 mL/kg/hr de líquidos durante las primeras 
12 horas.

Figura 2. Uso de bicarbonato según el pH 
0= no uso de bicarbonato, 1= uso de bicarbonato

Figura 3. Uso de bicarbonato según el HCO3 
0= no uso de bicarbonato, 1= uso de bicarbonato
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No se encontró ninguna asociación con los factores 
de riesgo descritos en la literatura en relación con la 
muerte. En cuanto al edema cerebral, se encontró 
asociación con el exceso de bases más negativo (-25,8 
mmol/L frente a -22,01 mmol/L, p = 0,012) y con la 
diabetes de novo (p = 0,013). Por lo que se refiere a la 
estancia en la UCIP, que requirieron 38 niños, la media 
de duración fue 17,28 horas (DE: 29,36). La necesidad 
de más de 24 horas en la UCIP se asoció con mayor 
frecuencia a la diabetes de novo (p = 0,002).

DISCUSIÓN
Presentamos los datos clínicos, epidemiológicos y 
de laboratorio registrados durante el tratamiento de 
pacientes pediátricos con diagnóstico de CAD en el 
HUSVF y su relación con la evolución clínica y las 
complicaciones.

En la literatura encontramos cuatro estudios similares 
al nuestro realizados en Irán (27), Argentina (19), Hon-
duras (12) y Pakistán (28) los cuales incluyeron 63, 111, 
30 y 117 episodios de CAD, respectivamente. Solo en 
el estudio argentino se hizo la diferencia entre casos o 
episodios de CAD y pacientes: 111 casos en 107 pacien-
tes. Existen otros dos trabajos que caracterizan la po-
blación con DM tipo I y sus episodios de CAD, realiza-
dos en Alemania (29) y Kuwait (30); al parecer, los datos 
de sus análisis son de pacientes, no de casos de CAD.

Se encontró un leve predominio del sexo femenino, 
al igual que se ha reportado en múltiples trabajos an-
teriores (12,19,27-30). La edad media de presentación 
fue de 8 años, similar a la descrita en los trabajos de 
Irán y Alemania (27,29). 

La situación socioeconómica de riesgo ha sido con-
siderada por diversos autores como asociada a la 
mayor frecuencia de CAD en pediatría (7,8). Se ha re-
portado que los pacientes sin afiliación a la seguridad 
social tienen un riesgo significativamente más eleva-
do de que la diabetes se inicie con CAD y de que esta 
se presente con mayor gravedad que en los pacientes 
con cobertura adecuada (19). La nuestra es una po-
blación con acceso deficiente a los servicios de salud: 
encontramos que 23,4% no tienen afiliación al Siste-
ma General de Seguridad Social en Salud (SGSSS), 
proporción menor que la informada en el trabajo de 
Ferraro realizado en Argentina (19). 

La mitad de los pacientes debutaron con CAD, lo 
cual coincide con datos de trabajos previos hechos 
en Argentina y Pakistán (19,28). De los pacientes con 
diagnóstico previo de diabetes en nuestra población, 
el 57% no tenían adherencia al tratamiento, porcen-
taje mayor que el encontrado en estudios similares 
(12,19); sin embargo, en muchos trabajos se ha reco-
nocido que la omisión y el mal uso de la insulina 
son dos de los principales factores de riesgo para la 

Tabla 6. Complicaciones y desenlaces

Variables Media (DE) o Frecuencia (%)

Tiempo para pH >7,3 (horas) 12,7 (DE: 8,98)

Tiempo para glicemia <250 mg/dL (horas)  5,8 (DE: 4,91)

Edema cerebral 11 (11,2%)

Hallazgos tomográficos de edema cerebral 5/11 (45,5%)

UCIP 38 (38,8%)

Estancia en horas; mediana (RIQ) 42,5 (24-53)

UCEP 80 (81,6%)

Estancia en horas; mediana (RIQ) 48 (24-72)

Muertes 2 (2%)
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presentación de CAD en diabéticos conocidos (8-11). 
Esto se puede explicar por la cobertura deficiente por 
el sistema de salud y por la ausencia de programas de 
educación en diabetes con impacto importante en la 
población infantil.

En cuanto a la duración de los síntomas antes de la 
consulta inicial al HUSVF, 80% de los pacientes los 
tuvieron por más de 24 horas y 42,6%, por más de 
cuatro días. En el estudio de Honduras 50% de los 
pacientes tardaron más de cinco días en consultar 
(12), mientras que en el de Irán 18,8% tardaron más 
de siete días (27) y en el de Pakistán los diabéticos de 
novo tardaron en promedio tres semanas mientras 
que los de diagnóstico previo tuvieron síntomas de 
solo tres días de evolución (28). El hecho de no tener 
diagnóstico previo de diabetes dificulta el reconoci-
miento de los síntomas de la CAD, retarda la consul-
ta y posiblemente hace que estos niños lleguen en 
una condición clínica peor que la de los niños con 
diabetes conocida.

En la muestra estudiada se encontró asociación entre 
la presentación de CAD y la infección, que se com-
probó en 39 de los 91 episodios en que el dato estuvo 
disponible (42,8%); en estudios de otros países se han 
encontrado porcentajes variables: Honduras 56,6%, 
Irán 23,8% y Pakistán 22% (12,27,28). En el estudio de 
Ferraro y colaboradores (19), encontraron infección 
solo en el 3% de los diabéticos conocidos. Esto nos 
hace pensar que la infección puede ser un factor des-
encadenante, que se debe tener en cuenta en el trata-
miento inicial de estos pacientes. 

Al ingreso los pacientes presentaban acidosis metabó-
lica con BA elevada (26,1 mmol/L) y DIFa disminuida 
(34,9 mmol/L). El 97% de los pacientes recibieron tra-
tamiento con solución salina al 0,9% o al 0,45% como 
líquido endovenoso inicial. A las 12 horas de iniciado 
el tratamiento persistía la acidosis metabólica con pH 
de 7,29, pero con BA normal (19,5 mmol/L), DIFa dis-
minuida (32,1 mmol/L), hipercloremia (111 mmol/L) 
y EB -13,7 mmol/L. Como han resaltado Taylor y co-
laboradores (18), la hipercloremia asociada al uso de 
líquidos venosos con alto contenido de cloro podría 
estar relacionada con la persistencia del estado aci-
dótico por el desarrollo de acidosis hiperclorémica, 
con el mayor tiempo necesario para la resolución de 
la acidosis y con la necesidad de terapia prolongada 
con insulina.

El tiempo de corrección de la acidosis fue de 12,66 
horas (DE: 8.98) similar al del trabajo de Ferraro y co-
laboradores (19); sin embargo, con el fin de evitar la 
hipoglicemia es pertinente resaltar la importancia de 
sostener al paciente con líquidos dextrosados antes 
de retirar el goteo de insulina puesto que el tiempo 
para llegar a tener una glicemia menor de 250 mg/dL 
fue de 5,8 horas (DE: 4,91). 

Se utilizó bicarbonato en 25 episodios (25,5%). Las 
principales indicaciones para su uso fueron los valo-
res del HCO3 y el pH al ingreso. El uso de bicarbonato 
se relacionó con un tiempo más prolongado para lo-
grar un pH mayor de 7,3 (13,3 horas frente a 7,1 ho-
ras [p <0,001]), hecho ya reportado en el estudio de 
Ferraro y colaboradores (19). Esto resalta lo señalado 
por algunos autores sobre la restricción del uso de bi-
carbonato para los casos en que hay colapso circu-
latorio o riesgo de descompensación cardiovascular 
(31), y la importancia de la insulina como pilar del 
tratamiento y herramienta esencial para la resolu-
ción de la acidosis (22,32). Además, encontramos que 
el uso del bicarbonato está asociado con el desarro-
llo de edema cerebral (16). En nuestro estudio cinco 
de 11 pacientes con edema cerebral recibieron HCO3. 
Sin embargo, se debe resaltar que los pacientes en 
que se indicó el uso del bicarbonato tenían un estado 
de acidosis más grave definido por el pH y el bicar-
bonato más bajos, lo cual también podría explicar la 
mayor frecuencia de complicaciones y la resolución 
más lenta de su proceso mórbido. La evidencia dis-
ponible no justifica la administración de bicarbonato 
para el tratamiento inicial de los pacientes con CAD 
en urgencias (33). 

En cuanto al uso de líquidos endovenosos (LEV), el 
volumen promedio en bolos fue de 25,70 mL/kg; el 
volumen de líquidos venosos n° 1 fue de 4,18 mL/kg/h 
y el de líquidos venosos n° 2 fue de 3,22 mL/kg/h. Se-
gún Mahoney, una hidratación segura no debería pa-
sar de 20 mL/kg en la primera hora y de 10 mL/kg en 
la segunda (16). Otros autores señalan que el volumen 
que se va a administrar no debe ser mayor de 4.000 
mL/m2/día (34). A pesar de que el volumen de líquidos 
administrado inicialmente a nuestros pacientes en 
los bolos fue ligeramente superior al recomendado, 
el que se utilizó posteriormente fue incluso inferior 
al indicado por los protocolos (7,14), lo cual, en re-
lación con la mayor frecuencia de edema cerebral, 
deja entrever la importancia del estado acidótico y 
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de la deshidratación previos al ingreso como factores 
importantes en la etiología de dicho edema. 

La frecuencia de edema cerebral en niños con CAD 
ha sido reportada alrededor del 1% al 3% en el mun-
do (19), pero en nuestros pacientes fue del 5% lo cual 
puede estar relacionado con el mayor porcentaje de 
cetoacidosis grave al ingreso (41,8%). En un trabajo 
realizado en Honduras (12), se lo reportó en 46,6% de 
los pacientes; el diagnóstico se hizo por la presencia 
de cefalea, somnolencia o disminución del puntaje en 
la escala de Glasgow. La diferencia puede ser debida 
a los distintos criterios utilizados para el diagnóstico y 
a la no disponibilidad en algunos centros de la tomo-
grafía para confirmar la sospecha clínica. Encontra-
mos algunas asociaciones relacionadas con el edema 
cerebral: EB -22 mmol/L y condición de novo, lo cual 
puede ser útil en el enfoque inicial de los pacientes 
en el servicio de urgencias, reconociendo temprana-
mente a aquellos que con mayor probabilidad pue-
den desarrollar edema cerebral y beneficiarse de una 
vigilancia clínica estrecha en la UCIP. A diferencia de 
lo encontrado en otros trabajos, no hubo relación con 
la pCO2, el pH al ingreso, los niveles de sodio y pota-
sio y la administración de insulina (35).

Murieron dos de nuestros pacientes (2%), ambos con 
edema cerebral; uno de ellos tenía factores de riesgo 
para desarrollarlo como la edad, la duración prolon-
gada de los síntomas antes de la consulta, la condi-
ción de novo, el exceso de bases menor de -22 y el 
pH de 6,9 al ingreso. El otro tenía diagnóstico previo 
de diabetes mellitus y síntomas de corta duración 
y no había en su historia clínica factores claros de 
riesgo.

CONCLUSIONES
La CAD puede presentarse con síntomas inespecíficos 
como vómito y dolor abdominal, y es fundamental la 
sospecha clínica para lograr un diagnóstico tempra-
no. Esto es difícil en los niños sin diagnóstico previo 
de DM, lo que prolonga la duración de los síntomas 
antes de la primera consulta y posiblemente aumenta 
la gravedad, dados el mayor riesgo de presentar ede-
ma cerebral y la necesidad de hospitalización en la 
UCIP en los niños con diagnóstico de novo.

Por la posibilidad ya planteada en anteriores trabajos 
y nuevamente resaltada en el nuestro respecto a que 

el uso de líquidos endovenosos con alto contenido de 
cloro se pudiera asociar a la persistencia de acidosis 
metabólica con BA normal e hipercloremia, se requie-
ren ensayos clínicos controlados que comparen la 
administración de solución salina y otros cristaloides 
para establecer el significado clínico y de laboratorio 
de la hipercloremia en el tratamiento de la cetoacido-
sis diabética. 

El tiempo de corrección de la acidosis grave en nues-
tra población fue de 12,3 horas, similar al encontrado 
en otras poblaciones, con lo cual se puede concluir 
que se cuenta con una estrategia de tratamiento efec-
tiva; sin embargo, es pertinente resaltar la importan-
cia de sostener al paciente con líquidos dextrosados 
antes de retirarle el goteo de insulina, con el fin de 
evitar la hipoglicemia, puesto que el tiempo para lo-
grar una glicemia menor de 250 mg/dL fue de 5,8 ho-
ras. 

En la muestra evaluada se observó una mayor fre-
cuencia de edema cerebral relacionada con un estado 
de acidosis más grave y con un tiempo de recupera-
ción más prolongado, por lo cual es importante sen-
sibilizarse para establecer un diagnóstico temprano.

Se requieren estudios profundos posteriores sobre los 
casos de muerte y/o edema cerebral para establecer 
las causas y los factores de riesgo. 

La falta de adherencia al tratamiento y las infecciones 
son una causa importante y evitable de descompen-
sación.
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