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RESUMEN
Introducción: la cetoacidosis diabética (cAd) es la causa principal de morbilidad y mortalidad en niños con diabetes mellitus tipo 1.
objetivo: determinar factores de riesgo para mortalidad por cAd. Métodos: estudio transversal retrospectivo analítico realizado en el
hospital “dr. Agustín zubillaga” (Barquisimeto, venezuela), entre 2010 y 2020. se registraron las siguientes variables: edad, sexo, peso,
factores desencadenantes (infección, omisión del tratamiento o desconocido), exámenes de laboratorios iniciales (glicemia, hbA1c,
osmolaridad, sodio, potasio, nitrógeno ureico séricos, gases arteriales), volumen de líquidos administrados, tratamiento con bicarbonato
de sodio, tasa de descenso de la glicemia, complicaciones, días de hospitalización y mortalidad. Resultados: se incluyeron 105 niños
(40% masculinos) con edad mediana de 8,7 años. la mortalidad fue del 10,5%. los factores asociados a mortalidad fueron: edema
cerebral, hipoglicemia, ph arterial de 6,9 – 7,0, tratamiento con bicarbonato de sodio. Mediante un modelo de regresión de cox se
identificaron como predictores independientes de mortalidad: edema cerebral (hr=6,359; Ic95%: 1,097 – 36,871; p = 0,039) e
hipoglicemia (hr=12,898; Ic95%: 2,061 – 80,727; p = 0,006). Mediante el método de Kaplan-Meier se observó un incremento
significativo del riesgo de muerte con ph arterial en la admisión entre 6,9 – 7,0 (p = 0,009) y con el tratamiento con bicarbonato de sodio
(p = 0,001). Conclusión: el desarrollo de edema cerebral e hipoglicemia fueron identificados como variables independientes asociadas
a mortalidad en niños con cAd. la terapia con bicarbonato de sodio y el ph arterial en la admisión entre 6,9 – 7,0 podrían incrementar
el riesgo de mortalidad en niños con cAd.
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rIsK FActors oF MortAlIty In chIldren WIth dIABetIc KetoAcIdosIs 
At A lAtInoAMerIcAn PedIAtrIc hosPItAl

SUMMARY
Introduction: diabetic ketoacidosis (dKA) is the main cause of morbidity and mortality in children with type-1 diabetes Mellitus.
objective: to determine risk factors for mortality in children with dKA. Methods: An analytical retrospective cross sectional study was
conducted in Pediatric university hospital "dr. Agustín zubillaga" (Barquisimeto, venezuela), between 2010 and 2020. the following
data was registered: Age, gender, weight, triggering factors (infection, interuption of treatment), initial laboratory tests (glycemia,
hbA1c, serum osmolality, sodium, potassium, blood urea nitrogen, arterial blood gases), volume of administered fluids, treatment with
sodium bicarbonate, rate of blood glucose reduction, complications, hospitalization days, and mortality. Results: A total of 105 children
with dKA were included. Mortality rate was 10,5%. Factors associated with mortality were: arterial ph on admission (6,9 – 7,0),
bicarbonate treatment, cerebral edema and hypoglycemia. Independent predictors for mortality were identified by means of a cox
regression model: cerebral edema (hr=6,359; cI95%: 1,097 – 36,871; p = 0,039) and hypoglycemia (hr=12,898; cI95%: 2,061 –
80,727; p = 0,006). In addition, a significant increase in the risk of mortality was observed with arterial ph on admission between 6,9 –
7,0 (p = 0,009) and  bicarbonate treatment (p = 0,001). Conclusions: cerebral edema and hypoglycemia were identified as independent
variables related with mortality in children with dKA. sodium bicarbonate therapy and arterial ph on admission between 6,9 – 7,0 could
increase the risk of mortality in children with dKA
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INTRODUCCIÓN

la cetoacidosis diabética (cAd) es la emergencia meta-
bólica más frecuente en pediatría y constituye la forma de
debut en el 20-50% de los niños con diabetes mellitus tipo 1
(1). la incidencia de diabetes mellitus tipo 1 se ha incremen-
tado mundialmente en los niños entre 0 y 14 años de edad,
con una tasa inversamente proporcional a la de la prevalencia
de diabetes mellitus en la población general (2). la mortali-

dad por cAd en países desarrollados y en vías de desarrollo
es de alrededor de 0,15 – 0,31% y de 3,4 – 13,4% respectiva-
mente (3). de hecho, datos recientes mostraron que la cAd
sigue siendo la principal causa de muerte en individuos me-
nores de 15 años recién diagnosticados con diabetes mellitus
tipo 1 (4). los objetivos del tratamiento son: corregir la des-
hidratación, resolver la acidosis y la hiperglicemia, y dismi-
nuir la cetosis. varios factores como: edema cerebral, sepsis,
shock, falla renal y retardo en el diagnóstico de cetoacidosis
pueden aumentar el riesgo de mortalidad en pacientes con
cAd (3). otros factores de riesgo como la descontinuación
de la terapia con insulina, la alteración del nivel sérico de bi-
carbonato, del ph, las alteraciones electrolíticas y la precipi-
tación de una cAd por infección pueden influir en la morta-
lidad (5). el edema cerebral es la principal causa de mortali-
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dad en los niños con cAd en países desarrollados, es la com-
plicación más temida y se presenta en aproximadamente 0,5-
1% de los casos. la mortalidad está alrededor del 21-24% (6)
y suele ocurrir en las primeras 12-24 horas luego del inicio
del tratamiento. (7).

con la notoria diferencia en las tasas de mortalidad de los
niños con cAd entre países desarrollados y en vías de des-
arrollo, más allá de los aspectos técnicos y de la disponibili-
dad de recursos, existe una necesidad urgente de estudiar los
factores que contribuyen con la mortalidad por esta entidad.
este estudio se llevó a cabo con el objetivo de identificar fac-
tores de riesgo de mortalidad en niños menores de 15 años de
edad con diagnóstico de cAd.

MÉTODOS

se llevó a cabo un estudio transversal retrospectivo analí-
tico, en el que se revisaron las historias médicas de todos los
pacientes menores de 15 años de edad con diagnóstico de
cAd admitidos en el servicio de urgencias pediátricas y
unidad de cuidados intensivos del hospital universitario de
Pediatría “dr. Agustín zubillaga (Barquisimeto, estado lara,
venezuela) entre el 2010 y el 2020. se excluyeron pacientes
menores de un mes de edad o con diabetes neonatal, hipergli-
cemias por otras causas, síndrome genético o con registros in-
completos. el estudio fue aprobado por el comité de Bioética
de la institución.

el protocolo de la institución para la atención del paciente
con cAd es el recomendado por la International society for
Pediatric and Adolescent diabetes, IsPAd (8), por sus siglas
en inglés, cuyos principales objetivos son: corregir la acido-
sis y revertir la cetosis, corregir la deshidratación, restaurar la
glicemia a valores próximos a la normalidad, monitorear las
complicaciones de la cAd y su tratamiento e identificar y tra-
tar los eventos precipitantes (omisión del tratamiento con in-
sulina, infecciones o enfermedades intercurrentes). la admi-
nistración de bicarbonato queda indicada en el caso de hiper-
potasemia potencialmente mortal o en los casos de acidosis
grave con ph < 6,9 que compromete la contractilidad cardía-
ca (falla cardíaca). los valores de gases arteriales, glicemia,
electrolitos séricos y hbA1c (hemoglobina glicada) utiliza-
dos para el estudio fueron los obtenidos inicialmente durante
las primeras 6 horas de atención médica.

se registraron variables generales: edad, sexo y peso. con
respecto a la cAd se registraron los siguientes datos: diabetes
de nueva aparición, factor desencadenante (infección, omi-
sión del tratamiento o desconocido), laboratorio inicial (glice-
mia, hbA1c, osmolaridad, sodio y potasio séricos, brecha
aniónica (Anion Gap), nitrógeno ureico en sangre, ph arte-
rial, bicarbonato sérico y Paco2), alteraciones electrolíticas
(hipokalemia, hiperkalemia, hiponatremia e hipernatremia),
volumen de líquidos administrados, tratamiento con bicarbo-
nato de sodio, tasa de descenso de la glicemia, complicacio-
nes (edema cerebral [tiempo de desarrollo del edema cere-

bral], hipoglicemia, falla renal aguda, shock, sepsis, edema
pulmonar y trombosis venosa cerebral), días de hospitaliza-
ción y mortalidad.

los criterios bioquímicos para definir cAd fueron:
Glucosa sanguínea > 200 mg/dl, ph arterial < 7,3 o bicarbo-
nato sérico < 15 meq/l, con presencia de cetonemia o cetonu-
ria (9). la osmolaridad sérica fue calculada con la fórmula: 2
(sodio medido) + glicemia/18 + Bun/2,8; la brecha aniónica
con la fórmula: (sodio medido) – (cloro + bicarbonato séri-
cos); el sodio corregido con la fórmula: sodio medido + [1,6
(glicemia -100)/100] y el Bun (mg/dl) con la fórmula urea
(mg/dl)/2,1. 

el volumen de líquidos administrados incluyendo las ex-
pansiones con cristaloides (ml/m2 de superficie
corporal/día) y la tasa de descenso de la glicemia
(mg/dl/hora) fueron calculados desde la admisión del pa-
ciente hasta el día en que se alcanzó el objetivo de una gli-
cemia menor de 200 mg/dl estable por 6 horas o más. el tra-
tamiento con bicarbonato de sodio incluyó la administración
de, al menos, una dosis de alcalinizantes Iv para corregir
una acidosis metabólica grave (ph arterial < 7,3 o bicarbo-
nato sérico < 15 meq/l). 

el edema cerebral y la trombosis venosa cerebral fueron
identificados a través de tomografía de cráneo en pacientes
con deterioro neurológico. el tiempo de desarrollo del
edema cerebral se tomó desde el momento de la admisión
del paciente. se consideró hipoglicemia a toda cifra de glu-
cosa en sangre venosa menor de 70 mg/dl durante el trata-
miento con insulinoterapia en infusión endovenosa continua
de acuerdo a las Guías clínicas de la IsPAd (8). la falla
renal aguda fue definida según los criterios de la guía
Kidney disease: Improving Global outcomes (10). se con-
sideró shock a la hipotensión arterial de acuerdo a la edad
del paciente refractaria a la administración mayor de 40
cc/Kg de peso de fluidos (cristaloides) en una hora, que re-
quirió uso de soporte vasoactivo. el diagnóstico de sepsis se
basó en la disfunción de dos o más órganos con evidencia de
infección. el edema agudo de pulmón se diagnosticó por
imágenes radiológicas.

Para el análisis estadístico se utilizó el programa sPss
statistics®, versión 17.0. el análisis descriptivo incluyó me-
dianas y rangos intercuartílicos (rIc) para variables cuanti-
tativas y porcentajes para variables cualitativas. se utilizó χ2
de Pearson para contrastar datos cualitativos y test u de
Mann-Whitney para contrastar datos cuantitativos. se consi-
deró significativo toda p < 0,05. cuando fue posible, se pro-
curó transformar las variables cuantitativas en variables di-
cotómicas para facilitar su análisis. las variables compara-
das según mortalidad fueron estudiadas por medio de análi-
sis bivariado. las variables clínicamente relevantes y asocia-
das a mortalidad en el análisis bivariado fueron utilizadas
para crear un modelo de regresión de cox con un valor de p
menor a 0,05. el método utilizado para desarrollar la regre-
sión fue un procedimiento de “Introducir” o “enter”. las va-
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riables relevantes asociadas a mortalidad fueron analizadas
mediante una curva de supervivencia por el método de
Kaplan-Meier, y se estimó su significancia estadística con la
prueba de log rank.

RESULTADOS

de los 105 pacientes con cAd analizados, 40% eran mas-
culinos; la mediana de edad fue de 8,7 años y el 27,6% de los
casos fueron de diabetes de nueva aparición. la infección fue
el factor desencadenante en el 35,2% de los casos y la omi-
sión del tratamiento en el 26,7% de los casos. en el 38,1% de
los pacientes no se determinó el factor desencadenante. la
mediana de glicemia inicial fue de 496 mg/dl. en el 26,7%
de los pacientes el ph sanguíneo estuvo entre 6,9 y 7,0 en la
admisión y la mediana de bicarbonato sérico inicial fue de 9
meq/l. la hiperkalemia fue la alteración electrolítica más
común presentándose en el 21% de los casos (tabla 1). el
7,6% de los pacientes recibió al menos una vez tratamiento
con bicarbonato de sodio. la mediana del volumen de líqui-
dos administrados fue de 3.160 ml/mt2 y la tasa de descenso

de glicemia fue de 63 mg/dl/hora hasta alcanzarse el objetivo
de una glicemia menor de 200 mg/dl. las complicaciones se
describen en la tabla 1. 

las variables que mostraron diferencias significativas al
comparar el grupo de pacientes supervivientes con el de falle-
cidos fueron: ph arterial en la admisión entre 6,9 – 7,0
(23,4% vs. 54,5%; p = 0,027), tratamiento con bicarbonato
(4,3% vs. 36,4%; p < 0,0001), edema cerebral (2,1% vs.
36,4%; p < 0,0001) e hipoglicemia (3,2% vs. 54,5%; p =
0,002) (tabla 2). 

los predictores independientes asociados a mortalidad en
niños con cAd fueron: edema cerebral (hr=6,359; Ic95%:
1,097 – 36,871; p = 0,039) e hipoglicemia (hr=12,898;
Ic95%: 2,061 – 80,727; p = 0,006) (tabla 3).
Adicionalmente, en las curvas de supervivencia se observó un
incremento significativo del riesgo de muerte en niños con
cAd con ph arterial en la admisión entre 6,9 – 7,0 (log
rank Mantel-cox, p = 0,009) y con el tratamiento con bicar-
bonato de sodio (log rank Mantel-cox, p = 0,001), Figuras
1 y 2 respectivamente.

DISCUSIÓN

los principales hallazgos de este estudio fueron la identi-
ficación de dos factores de riesgo independientes de mortali-
dad en niños con cAd: edema cerebral e hipoglicemia, y la
existencia de un incremento significativo en el riesgo de
morir en pacientes con cAd con ph arterial entre 6,9 – 7,0
en la admisión y con tratamiento con bicarbonato de sodio. la
determinación del edema cerebral, de ph arteriales bajos y
del tratamiento con bicarbonato, este último que aún resulta
controversial, son factores conocidos asociados a mortalidad
en pacientes con cAd; sin embargo, la hipoglicemia no es un
factor que se mencione con frecuencia en la literatura médica
asociado a mortalidad por cAd.

el edema cerebral es la complicación más grave y temida
de la cAd en niños, la mayoría de los estudios reportan una
prevalencia entre el 0,5 - 1,0% en países desarrollados, pu-
diendo alcanzar hasta el 5% en países en vías de desarrollo
(11,12). la fisiopatología del edema cerebral en la cAd con-
tinúa siendo un tema controversial. se han postulado varios
factores causantes de edema cerebral relacionado con cAd;
entre ellos, el edema osmótico que sería producido por la ad-
ministración de grandes volúmenes de fluidos en las primeras
horas de tratamiento (13). sin embargo, en este estudio el vo-
lumen de líquidos administrados hasta la estabilización de la
glicemia a valores inferiores de 200 mg/dl no mostró diferen-
cias significativas entre ambos grupos de pacientes (supervi-
vientes y fallecidos) y se encuentra dentro de los rangos reco-
mendados en distintas publicaciones (8,14,15). datos recien-
tes sugieren que el edema cerebral en los pacientes con cAd
está asociado a isquemia cerebral por hipoperfusión (16). la
hipocapnia generada por la acidosis metabólica llevaría a la
vasoconstricción cerebral, la cual, sumada a la deshidrata-
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Tabla 1. Características generales de  niños con CAD 
VARIABLES N = 105
Peso en  Kg, mediana (RIC) 25,8 (10,0)
Laboratorio inicial, mediana (RIC):
HbA1C, % 11,2 (3,0)
Osmolaridad sérica, mOsm/L 317 (24)
Anión Gap, mEq/L 21 (12)
Sodio corregido, mEq/L 147 (12)
BUN, mg/dL 19,6 (6,5)
PaCO2, mm de Hg 18 (10)
Alteraciones electrolíticas (%)
Hipokalemia 10,5
Hiperkalemia 21,0
Hiponatremia 12,4
Hipernatremia 8,6
Complicaciones, %:
Edema cerebral 5,7 

Tiempo de desarrollo del edema*
Al ingreso 16,7
Antes de 12 horas 66,6
Después de 12 horas 16,7

Hipoglicemia 8,6
Falla renal aguda 13,3
Shock 26,7
Sepsis 8,6 
Edema de pulmón 4,8
Trombosis venosa cerebral 4,8
Días de hospitalización (RIC) 6 (2)
RIC: Rango Intercuartílico. HbA1C: hemoglobina glicada; 
BUN: Nitrógeno Ureico en sangre (mg/dl).
*En base a 6 pacientes que desarrollaron edema cerebral
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ción, podrían ser causa de dismi-
nución del flujo sanguíneo cere-
bral con la consecuente isquemia
regional y global, lesión cerebral
y edema citotóxico.
Adicionalmente, la rehidratación
podría conducir a una lesión por
reperfusión, hiperemia post-is-
quemia y edema vasogénico. 

es destacable que hasta el
19% de los pacientes con edema
cerebral lo presentan al momen-
to de la admisión (17), lo cual
podría sugerir que factores pre-
vios al tratamiento, así como al-
guna susceptibilidad individual,
jugarían un rol importante en el
desarrollo del edema cerebral
más allá de los factores asocia-
dos al tratamiento (18). en esta
investigación, la mayoría de los
pacientes que presentaron edema
cerebral lo desarrollaron en las
primeras 12 horas desde la admi-
sión, lo que puede aludir que su
desarrollo podría estar relaciona-
do con el tratamiento.
Independientemente de la causa
del edema cerebral y de los me-
canismos intrínsecos que lo oca-
sionan, todas las alteraciones en
la fisiología cerebral y el impac-
to en la autorregulación del flujo
sanguíneo cerebral, más la hiper-
tensión endocraneana subse-
cuente, pueden explicar la aso-
ciación independiente entre
edema cerebral y muerte en
niños con cAd. 

la hipoglucemia severa a
menudo se cita como una de las
complicaciones iatrogénicas de
la cAd que pueden contribuir a
la morbilidad y mortalidad (19).
sin embargo, a pesar del segui-

miento y tratamientos adecuados, esta es la com-
plicación más frecuente reportada dentro de las
primeras 24 horas de iniciado el tratamiento
(20). los estudios que reportan la ocurrencia de
hipoglucemia en niños tratados por cAd utilizan
diferentes definiciones y, a menudo, no especifi-
can los criterios considerados para el diagnósti-
co. sin embargo, los resultados del presente es-
tudio coinciden con la literatura consultada (21,
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Tabla 2. Análisis bivariado: niños con CAD según mortalidad.
VARIABLES SUPERVIVIENTES

N = 94
FALLECIDOS

N = 11 p*

Generales:
Edad en años, mediana (RIC) 8,6 (3,3) 9,1 (1,9) 0,326
Sexo masculino, % 37,2 63,6 0,091
Peso en  Kg, mediana (RIC) 25,7 (14,0) 26,3 (7,0) 0,573

Diabetes de nueva aparición, % 25,5 45,5 0,162
Factor desencadenante, %:

Infección 37,2 18,2 0,211
Omisión de tratamiento 27,7 18,2 0,501
Desconocido 35,1 63,6 0,065

Laboratorio inicial, mediana (RIC):
Glicemia, mg/dL 495 (194) 507 (166) 0,606
HbA1C, % 11,1 (3,0) 12,0 (3,3) 0,130
Osmolaridad sérica, mOsm/L 317 (33) 312 (23) 0,394
Anión Gap, mEq/L 21 (12) 20 (16) 0,417
Sodio corregido, mEq/L 148 (14) 145 (11) 0,338
BUN, mg/dL 19,6 (5,5) 19,8 (7,1) 0,595
pH arterial 7,1 (0,1) 7,0 (0,2) 0,001
pH (6,9 – 7,0), % 23,4 54,5 0,027
Bicarbonato sérico, mEq/L 9,1 (3,0) 7,8 (5,0)
PaCO2, mm de Hg 18 (10) 15 (8) 0,077

Alteraciones electrolíticas, %:
Hipokalemia 9,6 18,2 0,378
Hiperkalemia 19,1 36,4 0,184
Hiponatremia 11,7 18,2 0,537
Hipernatremia 7,4 18,2 0,229

Volumen de líquidos administrados
en ml/mt2, mediana (RIC) 3147 (729) 3262 (770) 0,521

Tratamiento con bicarbonato, % 4,3 36,4 0,000
Tasa de descenso de la glicemia
en mg/dL/hora, mediana (RIC) 62 (21) 68 (27) 0,152

Complicaciones, %:
Edema cerebral 2,1 36,4 0,000 
Hipoglicemia 3,2 54,5 0,000
Falla renal aguda 13,8 9,1 0,662
Shock 24,5 45,5 0,136
Sepsis 7,4 18,2 0,229
Edema de pulmón 4,3 9,1 0,476
Trombosis venosa cerebral 4,3 9,1 0,476

Días de hospitalización (RIC) 6 (2) 7 (2) 0,260
RIC: Rango Intercuartílico. HbA1C: hemoglobina glicada; BUN: Nitrógeno Ureico en sangre
(mg/dl).
*�2 de Pearson para datos cualitativos y test U de Mann-Whitney 
para datos cuantitativos 

Tabla 3. Modelo de Regresión multivariable de Cox 
para mortalidad por CAD.

Variable HR IC95% p
pH arterial (6,9 – 7,0) 0,875 0,157 – 4,887 0,879
Tratamiento con bicarbonato 0,343 0,040 – 2,973 0,332
Edema cerebral 6,359 1,097 – 36,871 0,039
Hipoglicemia 12,898 2,061 – 80,727 0,006
HR: Hazard ratios     IC: Intervalo de confianza
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22, 23). la hipoglucemia como causa de muerte en niños dia-
béticos ha sido reportada previamente (24). la hipoglucemia
grave conduciría a la muerte por trastornos letales del ritmo
cardíaco, fallas de múltiples órganos y muerte cerebral (25).
hay reportes que han demostrado que el uso de insulinotera-
pia a dosis menores de 0,05 uI/Kg/hora podría prevenir caí-
das abruptas de la glicemia a diferencia de las dosis entre 0,05
- 0,1 uI/Kg/hora (26), que es la dosis recomendada amplia-
mente y utilizada en el tratamiento de los pacientes de este es-
tudio. Aunque se reconoce que la terapia de infusión intrave-
nosa continua de insulina a dosis de 0,1 uI/Kg/hora ha con-

tribuido a la reducción de la incidencia de hipoglu-
cemia durante el tratamiento de la cAd (27).

en cuanto al sistema nervioso central, la conse-
cuencia de un episodio hipoglucémico es el daño
neuronal, el cual es debido a que el cerebro es alta-
mente dependiente del aporte sanguíneo de glucosa
que es su fuente principal de energía. una gran va-
riedad de funciones celulares se alteran en condi-
ciones de déficit energético tales como el manteni-
miento de los gradientes iónicos, la liberación y re-
captura de neurotransmisores, la regulación de la
concentración intracelular de calcio y la función
mitocondrial. Así mismo, existen evidencias que se-
ñalan la participación del glutamato como excitoto-
xina en la muerte neuronal hipoglucémica y se ha
propuesto que el estrés oxidativo juega un papel im-
portante en este proceso (28). todas estas alteracio-
nes ocasionadas en distintos órganos y sistemas,
sobre todo a nivel miocárdico y cerebral, pueden
explicar la identificación de la hipoglicemia como
un predictor de muerte en niños con cAd. ello in-
dica la necesidad de prevenirla a través de una vigi-
lancia continua del paciente, la indicación correcta
y oportuna de soluciones glucosadas y el ajuste de
la velocidad de infusión de insulina en función del
cuidadoso monitoreo de la glicemia.

el ph arterial en la admisión entre 6,9 – 7,0 y el
tratamiento con bicarbonato de sodio se asociaron
significativamente con mortalidad por cAd, aun-
que no constituyeron predictores independientes en
la regresión. un ph menor de 7,1 al ingreso ha sido
identificado como factor de mal pronóstico en
niños con cAd (29,30). la administración de tera-
pia alcalina con bicarbonato de sodio para corregir
acidosis metabólica se ha asociado con mal pronós-
tico, edema cerebral e incremento en la mortalidad
en niños con cAd (31). las consecuencias de la
acidosis metabólica resultan catastróficas para dife-
rentes órganos y sistemas, que pueden por sí mis-

mas llevar a la muerte: disminución de la contractilidad mio-
cárdica, reducción del flujo coronario, arritmias cardíacas, hi-
poxemia, hipokalemia, hipocalcemia, reducción del flujo san-
guíneo cerebral y convulsiones (32).

este estudio tiene limitaciones importantes. la naturaleza
de un diseño retrospectivo y el uso de datos registrados en las
historias médicas podrían tener sesgo de información. Por
otro lado, los datos de infecciones fueron obtenidos a partir de
los registros médicos, sin la disponibilidad en todos los casos
de pruebas “estándar de oro” como cultivos o reacción de ca-
dena polimerasa para identificar gérmenes etiológicos.
también, es importante destacar que no fueron evaluadas las
posibles alteraciones del ritmo cardíaco o de la contractilidad
miocárdica ocasionadas por la hipoglucemia y los desequili-
brios electrolíticos y acido-base. Adicionalmente, el cumpli-
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Figura 1. Curva de supervivencia por método de 
Kaplan-Meier según pH arterial en la admisión 

en niños con CAD.

Figura 2. Curva de supervivencia por método de 
Kaplan-Meier según tratamiento con bicarbonato 

de sodio en niños con CAD.
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miento del uso de insulina también se juzgó simplemente por
los registros de la historia médica. no se evaluaron otros as-
pectos que podrían tener relación con la mortalidad como son
las manifestaciones clínicas y tiempo de evolución de los sín-
tomas antes de recibir atención médica. 

CONCLUSIONES

los resultados de este estudio permiten identificar el
edema cerebral y la hipoglicemia como variables indepen-
dientes asociadas a mortalidad en niños con cAd. una acido-
sis metabólica severa con un ph entre 6,9 – 7,0 en la admi-
sión y la terapia con bicarbonato de sodio Iv podrían incre-
mentar el riesgo de mortalidad en niños con cAd. se plantea
la necesidad de mantener programas de educación continua
para fomentar la educación de padres con hijos diabéticos  y
de los propios pacientes sobre la detección de signos de alar-
ma. Adicionalmente, alertar a la población en general para
identificar los primeros síntomas de la diabetes mellitus.
Asimismo, insistir en el equipo médico sobre la detección de
hipoglicemia durante el tratamiento con insulinoterapia, la
identificación de signos precoces de edema cerebral y el esta-
blecimiento de indicaciones claras y precisas para el uso ade-
cuado del tratamiento con bicarbonato de sodio en la acidosis
metabólica de niños con cAd.
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