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RESUMEN

Objetivo: Conocer las características clínico-epidemiológicas y parámetros de laboratorio de pacientes que 
acudieron en cetoacidosis diabética (CAD) a la Emergencia Pediátrica del Hospital Universitario “Dr. Ángel 
Larralde”, Valencia-Edo. Carabobo periodo 2009-2014.

Métodos: Es un estudio de tipo retrospectivo y descriptivo. El método de recolección de la información fue de 
tipo documental.

Resultados: Ingresaron 42 pacientes con CAD, 47,6% de sexo femenino y 52,3% masculino; 48% fueron escolares 
y 33% adolescentes. El 47,62% cumplieron criterios para CAD moderada y el 33,33% severa. La CAD fue la 
forma de debut de diabetes mellitus tipo 1 (DM1) en el 71,4% de los pacientes. Un proceso infeccioso estuvo 
presente en el 56% de los niños con CAD en debut, y en el 66,6% de los niños con diagnóstico previo de DM1. 
La hemoglobina glicosilada tipo A1c (HbA1c) promedio fue de 11,31±2,17 gr/dl. Ningún caso presentó edema 
cerebral. No hubo diferencias por sexo en las variables estudiadas.

Conclusión: La CAD es una complicación grave de la DM1 que se acompaña de un desequilibrio metabólico 
que puede comprometer la vida del paciente y/o dejar secuelas neurológicas graves, por lo tanto es necesario el 
reconocimiento y tratamiento oportuno de la misma.
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ABSTRACT

Objective: To determine the clinical and epidemiological characteristics and laboratory parameters of DKA 
patients attending to the Pediatric Emergency Unit of Dr. Angel Larralde University Hospital, Valencia, Carabobo 
2009-2014.



Original. Cetoacidosis diabética en niños y adolescentes Pérez y cols

42Revista Venezolana de Endocrinología y Metabolismo - Volumen 15, Número 1 (Febrero); 2017

Methods: This is a retrospective and descriptive study. The method of collecting the information was documentary 
type.

Results: Forty-two patients with DKA were admitted, 47.6% female and 52.3% male; 48% were schoolchildren 
and 33% were adolescents. The 47.62% met criteria for moderate DKA and 33.33% for severe. DKA was the 
debut form of type 1 diabetes mellitus (DM1) in 71.4% of patients. An infectious process was present in 56% of 
children with DKA in debut, and in 66.6% of children with a previous diagnosis of DM1. The average glycosylated 
hemoglobin A1C (HbA1c) was 11.31±2.17 g/dl. No patient had cerebral edema. There were no differences by sex 
in the variables studied.

Conclusion: DKA is a serious complication of DM1 that is accompanied by a metabolic imbalance that can 
compromise the patient’s life and/or leave severe neurological sequelae, therefore timely recognition and therapy 
of the DKA is necessary.

Keywords: Diabetic ketoacidosis, diabetes mellitus.

INTRODUCCIÓN

La cetoacidosis diabética (CAD) se define como 
una complicación aguda grave de la diabetes 
mellitus tipo 1 (DM1), siendo éste el tipo de 
diabetes más frecuente en la infancia1,2. La 
diabetes mellitus en general, representa un grupo 
de enfermedades metabólicas caracterizada por 
hiperglucemia crónica como consecuencia de la 
deficiencia en la secreción de insulina o resisten-
cia de las células del organismo a la acción de la 
misma, con alteración en el metabolismo de los 
carbohidratos, las grasas y las proteínas1,3-7.

La patogénesis de la DM1 es compleja, con 
intervención de múltiples factores genéticos, au-
toinmunes e infecciosos, pero cuya base es la de-
ficiencia absoluta de secreción de insulina lo que 
condiciona mayor vulnerabilidad para desarrollar 
CAD1.

En 2013, la Federación Internacional de Diabetes 
(IDF) publicó datos procedentes de 219 países, 
evidenciando variaciones en la incidencia de 
DM1 en niños de ≤14 años, cifras que oscilan 
desde 0,1/100.000 habitantes/año en Papúa Nueva 
Guinea, China y Venezuela, hasta 57,6/100.000 
habitantes/año en Finlandia y 36,8/100.000 habi- 
tantes/año en Cerdeña. Reportó además un incre- 
mento de DM1 de un 2-5% por año en niños 
menores de 15 años de edad3,8-10.

Existen variaciones geográficas en la frecuencia 

de CAD; cuando representa la forma de debut 
de DM1 varía desde 15% hasta 70% en Europa 
y Norte América7,11,12. El diagnóstico es más 
común en niños menores de 5 años y en familias 
donde no tienen acceso a centros de cuidados 
médicos por razones económicas o sociales7. Sin 
embargo, la prevalencia es del 30% en niños con 
diagnóstico previo de DM1, cuando se exponen a 
estrés intenso1,9,10. Wolfsdorf y cols. reportan que 
el riesgo de CAD en niños con DM1 es de 1-10% 
por paciente por año7, con una tasa de mortalidad 
de 0,7 a 4,3%, considerada por algunos autores, 
como la causa más común de muerte en estos 
niños con DM113,14. En Venezuela, el Servicio de 
Endocrinología del Instituto Autónomo Hospital 
Universitario de Los Andes, Mérida, demostró 
en su casuística, que la forma más frecuente de 
debut de diabetes mellitus fue la hiperglucemia, 
sin llegar a presentar CAD, en niños menores de 
10 años de edad15.

La CAD tiene como mecanismo fisiopatológico, 
la deficiencia absoluta de insulina con un aumento 
de hormonas contrarreguladoras (catecolaminas, 
glucagon y cortisol), lo que permite una cascada 
de eventos que conllevan a la presencia de acidosis 
metabólica, hiperglucemia y cuerpos cetonicos7,16. 
Desde el punto de vista clínico, aunque la base es 
similar a los adultos, la población pediátrica posee 
ciertas características que hacen necesario que su 
estudio se realice por separado. En primer lugar, 
los signos clínicos son tardíos y con frecuencia se 
confunden con enfermedades intercurrentes. Lo
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primero que aparece es la poliuria y nicturia, luego 
polidipsia, pérdida de peso y menos frecuente la 
polifagia16. Entre los síntomas se encuentran: 
náuseas y vómitos, alteraciones del estado mental 
que van desde el alerta hasta la obnubilación y 
coma; en casos severos, es posible apreciar la 
respiración de Kussmaul y aliento cetósico16,17.

La CAD se define por la Asociación Americana de 
Diabetes, la Sociedad Europea de Endocrinología 
Pediátrica y la Sociedad de Endocrinología Pediá- 
trica con los siguientes parámetros bioquímicos: 
Glicemia >200 mg/dl (11 mmol/L), acidosis me-
tabólica con pH <7,3, bicarbonato (HCO3) <15 
mEq/L, presencia de cuerpos cetónicos en sangre 
mayor de 3 mmol/l y cetonuria. Otros hallazgos 
están presentes como la osmolaridad plasmática 
entre 300-330 mOsm/kg y el anión Gap mayor a 
10 (Na+ [CL+ HCO3]). Cursa además con des- 
hidratación y alteraciones electrolíticas17,18.

Según la severidad del estado de acidosis meta-
bólica y de acuerdo al último Consenso de la 
Sociedad Internacional de Diabetes en niños 
y adolescentes (ISPAD) se puede clasificar en 
Leve (pH 7,2-7,3; bicarbonato 10-15 mEq/L), 
Moderada (pH 7,1-7,2; bicarbonato 5-10 mEq/L) 
y Severa ( pH <7,1 bicarbonato <5 mEq/L)7,19. La 
complicación fatal de la CAD es el edema cere- 
bral13, y aproximadamente entre 0,5%-1% de niños 
con CAD desarrollan franco edema cerebral20,21. 
La morbilidad relacionada con edema cerebral 
es de 13%-35% y la mortalidad de 24%-28%22,23. 
Entre los factores de riesgo para edema cerebral se 
incluyen, la CAD en el debut de DM1 sobre todo 
en niños menores de 2 años de edad, bajos niveles 
de bicarbonato, presión parcial de CO2 disminuida 
y aumento del nitrógeno ureico en sangre20,24. 
Otras complicaciones menos frecuentes incluyen: 
vasculares, musculoesqueléticas, pulmonares, 
gastrointestinales y cognitivas, las cuales pueden 
resultar en complicaciones agudas a largo plazo9.

Ante un paciente con CAD se debe impartir un 
tratamiento cuyo objetivo es corregir el dese- 
quilibrio metabólico que puede comprometer la 
vida del paciente y/o dejar secuelas neurológicas 
graves. A largo plazo se debe garantizar un creci-

miento y desarrollo adecuado, evitar las com-
plicaciones agudas e impedir o retardar las 
complicaciones crónicas3. El presente estudio tie-
ne por objeto conocer las características clínico- 
epidemiológicas y parámetros de laboratorio de 
pacientes que ingresaron en CAD y que fueron 
atendidos en Emergencia Pediátrica del Hospital 
Universitario “Dr. Ángel Larralde”, Valencia-Edo. 
Carabobo durante el periodo 2009-2014.

MATERIALES Y MÉTODOS

Es un estudio de tipo retrospectivo y descriptivo. 
La muestra correspondió a 42 pacientes que 
presentaron CAD en el período del 2009 al 2014 
y que fueron atendidos en el área de emergencia 
del Hospital Universitario “Dr. Ángel Larralde”, 
Valencia-Edo. Carabobo, Venezuela. El método 
de recolección de la información fue de tipo 
documental, para lo cual se revisaron las historias 
clínicas del grupo de pacientes, procediendo a 
recopilar la información pertinente a este estudio 
en una ficha clínica elaborada para tal propósito. 
Los datos recogidos incluyeron sexo, edad, peso, 
talla, resultados de laboratorio y enfermedades 
concomitantes.

Para determinar el estado nutricional se utilizó la 
relación Peso-Edad en menores de 2 años y Peso- 
Talla en mayores de 2 años. En los niños que 
alcanzaron una estatura de 145 cm y más, en niñas 
de 135 cm o más, así como en la adolescencia, 
se utilizó el indicador índice de masa corporal 
(IMC: Peso-kg/Talla2-m). De acuerdo a las curvas 
de referencia nacional, el estado nutricional se 
consideró: Normal si el indicador era >p10 y 
<p90, Bajo la norma: <p10 y Alto: >p9025-28.

Se consideró el diagnóstico de CAD de acuerdo 
a los criterios de la Asociación Americana de 
Diabetes, la Sociedad Europea de Endocrinología 
Pediátrica y la Sociedad de Endocrinología Pe-
diátrica17,18. La severidad de la CAD se clasificó 
de acuerdo al último Consenso de la Sociedad 
Internacional de Diabetes en niños y adolescentes 
(ISPAD)7 en Leve (pH 7,2-7,3; bicarbonato 10-15 
mEq/L), Moderada (pH 7,1-7,2; bicarbonato 5-10 
mEq/L) y Severa (pH<7,1 bicarbonato <5 mEq/L).
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Los resultados se presentaron en cuadros de dis-
tribución de frecuencias (absolutas y porcentajes) 
y tablas de asociación según los objetivos especí-
ficos propuestos. Para establecer la asociación 
entre variables cualitativas se utilizó el chi 
cuadrado. Para el análisis de las variables cuan-
titativas se calculó la media aritmética ± error 
típico, valor mínimo, máximo y coeficiente de 
variación; se aplicó el test de student. Para tales 
fines se empleó el procesador estadístico SPSS 
versión 20, adoptando como nivel de significancia 
estadística p valores inferiores a 0,05 (p< 0,05).

RESULTADOS

La muestra estuvo formada por 42 pacientes con 
CAD que fueron atendidos en la emergencia del 
Hospital Universitario “Dr. Ángel Larralde” en 
el periodo de 2009-2014. La edad promedio de 
presentación de CAD fue de 9,71 ± 0,56 años, 
con una variabilidad promedio de 3,66 años, 
una edad mínima de 2 años, una máxima de 15 
años y un coeficiente de variación de 38% (serie 
moderadamente heterogénea entre sus datos). 
Entre las hembras se registró una edad promedio 
de 9,95 años ± 1,83 y entre los varones de 9,5 
años ± 1,56, no encontrándose una diferencia 
estadísticamente significativa entre ambas medias.

La clasificación según grupo etario y sexo de los 
pacientes con CAD se muestra en la Tabla I. El 
sexo femenino representó 20 casos, el 47,6% y el 
sexo masculino 22 casos, el 52,38%. La mayoría 
de los casos con CAD eran escolares (47,62%), 
seguidos de los adolescentes (33,33%). Esta 
distribución no mostró diferencias significativas.

Con respecto a las características antropométricas 
y estado nutricional de los pacientes, 24 (57,14%) 
se encontraban en bajo peso, 16 (38,10%) en nor- 
mopeso y 2 (4,76%) en sobrepeso, ajustado con las 
tablas de referencia nacional, según edad y sexo. 
No se encontró una diferencia significativa en las 
variables de peso, talla e IMC entre ambos sexos.

Lo relacionado al grado de severidad de la 
cetoacidosis se observan en la tabla II. Predominó 
la CAD moderada en un 47,6%, seguida de la 
forma severa en el 33,3% de los pacientes. No 
hubo diferencias en esta distribución por sexo.

Tabla I. Clasificación de los pacientes con 
cetoacidosis diabética según grupo etario y sexo.

Grupo etario Femenino Masculino Total
N % N % N %

Preescolar (2-6) 4 9,52 4 9,52 8 19,05
Escolar (7-11) 9 21,43 11 26,19 20 47,62
Adolescente(12-15) 7 16,67 7 16,67 14 33,33
Total 20 47,62 22 52,38 42 100

Tabla II. Grado de severidad de la de cetoacidosis 
diabética, según sexo.

Grado Severidad Femenino Masculino Total

N % N % N %
Leve 3 7,14 5 11,90 8 19,05
Moderada 10 23,81 10 23,81 20 47,62
Severa 7 16,67 7 16,67 14 33,33

Total 20 47,62 22 52,38 42 100

La cetoacidosis diabética fue la forma de debut 
de diabetes mellitus tipo 1 en 30 pacientes 
representando el 71,4%, de los cuales 17 (56%) 
estuvieron asociados a un proceso infeccioso tipo 
neumonía y menos frecuente infección de las 
vías urinarias, y 13 (43%) sin proceso infeccioso 
asociado. Por otra parte, 12 pacientes, lo que 
representa el 28,57% con CAD, ya presentaban 
el diagnóstico previo de DM1, y el factor de-
sencadenante fue infección respiratoria baja tipo 
neumonía en 8 pacientes (66,6%) y falla en el 
cumplimiento del régimen de dosis de insulina en 
4 pacientes (33,3%).

La hemoglobina glicosilada tipo A1c (HbA1c), 
presentó un promedio de 11,31 ± 0,38 gr/dl, con 
una variabilidad de 2,17 gr/dl, un registro mínimo 
de 6,4 gr/dl, uno máximo de 17,2 gr/dl y un 
coeficiente de variación de 19% (serie homogénea 
entre sus datos). No se encontró una diferencia 
estadísticamente significativa entre los promedio 
de HbA1c según el grado de severidad de la 
cetoacidosis. Ningún paciente presentó edema 
cerebral como complicación.
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DISCUSIÓN

La CAD representa un problema mundial como 
lo señalan diferentes estudios10,29-33. En el presente 
trabajo, 42 pacientes ingresaron con CAD al área 
de emergencia. El grupo etario más frecuente fue 
el de los escolares con un 47,62% seguido de los 
adolescentes en un 33,33%, resultados similares 
fueron reportados por García de Blanco y cols3, y 
por Rojas y cols5. Entre estos hallazgos, destaca 
el estudio de Neu y cols32, con un reporte de 3079 
niños con CAD de Alemania y Austria, cuya edad 
promedio fue 8,7 ± 4,5 años, algo más baja que la 
nuestra.

En cuanto al sexo, predominó levemente el 
masculino con un 52,38% sobre el femenino 
47,62%, no existiendo diferencias estadísticas 
significativas. Esto coincide con reportes de estu- 
dios realizados por Ahmed y cols, de 243 niños 
con CAD sin diferencias estadísticas significativas 
en cuanto al sexo34. Similares resultados fueron 
reportados por Neu y cols. inclusive cuando com- 
para niños con CAD moderada vs severa32.

En relación al estado nutricional a partir del 
IMC, fueron más frecuentes aquellos pacientes 
clasificados con bajo peso en un 57,14% siendo 
el estado nutricional más frecuente en ambos 
sexos, femenino (13/20) y masculino (11/22). 
Existen resultados opuestos en relación al IMC; 
los estudios realizados por Aguirre y cols16 y 
Alvarado y cols35, reportaron predominio de 
sobrepeso y obesidad, sin embargo, Jefferies y 
cols, en una amplia revisión de 46 estudios con 
más de 24000 niños incluidos con diagnóstico de 
CAD, se evidenció que el IMC bajo representó un 
factor de riesgo para el desarrollo de CAD como 
debut de diabetes mellitus tipo 136.

Según la severidad de la cetoacidosis, en el 
presente estudio, el 47,62% presentó una forma 
moderada, sin diferencias en cuanto al sexo. Este 
hallazgo coincide con el artículo publicado por 
Neu y cols32. La forma severa de CAD se presentó 
en nuestro estudio en el 33,3% de frecuencia, 
sin diferencias relacionadas al sexo. Similares 
resultados fueron encontrados por Yépez y cols, 

quienes describen entre un 10 y 30%6. Algunos 
reportes, evidencian menor frecuencia, entre 
los que destacan Ahmed y cols, con un 22,7%34. 
De igual manera en un estudio de 35 niños con 
CAD, realizado por Wojcik y cols, la forma severa 
representó solo el 7,05%29. Dichos resultados 
difieren de los encontrados por Peeters y cols, 
quienes reportaron que de 118 niños en CAD, el 
83,8% fue severa37.

En el 71,4% de los pacientes atendidos, la CAD 
representó el debut de diabetes mellitus tipo 1. Al 
respecto, Jefferies y cols. reportaron variaciones 
en cuanto a la frecuencia, oscilando entre un 18% 
hasta un 80%, en una revisión que incluía 31 
países36. Así mismo, Wolfsdorf y cols, revelaron 
un incremento de hasta 6 veces en la frecuencia 
de aparición de CAD como debut38. Estudios 
como los reportados por Fritsch y cols, en Austria, 
reflejaron una frecuencia de CAD como debut de 
diabetes mellitus tipo 1, similar en periodos del 
2005-2009 y 2010-201130 y en Auckland, Nueva 
Zelanda se mantuvo la frecuencia en un 27% 
en los últimos 15 años39. Concluyen que estos 
hallazgos sugieren fallas en el reconocimiento de 
los síntomas de la enfermedad36.

Entre los factores de riesgo asociados a CAD, 
se demostró la participación de algún proceso 
infeccioso. En el presente estudio, en los niños 
con CAD y debut, la infección representó un 56%, 
y un 66,6% en niños con CAD conocidos con 
DM1. Igual asociación fue revelada por Dabelea 
y cols, e incluye otros factores de riesgo como: la 
edad (menores de 2 años de edad), diagnósticos 
incorrectos y bajo nivel de educación de los padres, 
en el caso de niños con CAD y debut10. Yépez y 
cols, refieren además las transgresiones dietéticas, 
el trauma y el estrés emocional6. Diferencias 
fueron encontradas por Icks y cols, cuando se trata 
de pacientes con CAD con diagnóstico previo de 
DM1; en este caso, los factores incluían: mayor 
edad (adolescentes), inadecuado acceso a cuidados 
de salud, trastornos psiquiátricos asociados, ina- 
decuada adherencia al tratamiento y niveles de 
HbA1c elevadas40.

En conclusión, la CAD como complicación aguda 
de la DM1 conlleva a una alta morbi-mortalidad, 
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siendo necesario incentivar la educación al per-
sonal médico, así como la información a padres 
y representantes sobre este tema. De esta manera 
lograr obtener diagnósticos oportunos en el caso 
de los pacientes con debut de diabetes mellitus 
y evitar los episodios de CAD en los pacientes 
con diagnóstico previo de DM1.
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