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RESUMEN
Se reporta el caso de un paciente adolescente de 
14 años, obeso con síntomas de poliuria, polidipsia, 
baja de peso y antecedente de gran consumo 
de dulces y alimentos azucarados,  antecedente 
familiar de diabetes y que debuta con cetoacidosis 
diabética y anticuerpos antidescarboxilasa del 
ácido glutámico (anti GAD) negativo y que al 
seguimiento a los tres meses está controlado 
con dieta e hipoglicemiantes orales. Esta entidad 
clásicamente se encuentra relacionada a diabetes 
mellitus tipo 1, sin embargo, estudios muestran la 
incidencia elevada en diabetes tipo 2 (DM 2), en 
su mayoría adolescentes obesos afroamericanos 
e hispanos.
Palabras clave: Cetoacidosis diabética, diabetes 
mellitus tipo 2, obesidad.

ABSTRACT
It is report the case of a teenager patient 14 years 
old of age, obese with symptoms of polyuria and 
polydipsia, loss of weight and history of great food 
consumption of sweets, with a family history of 
diabetes whose debut is diabetic ketoacidosis and 
anti GAD negative and that the follow-up to three 
months is controlled with diet and oral agents. This 
entity is traditionally linked to a type 1 diabetes 
mellitus, however studies show the high incidence 
in type 2 diabetes (DM 2) mostly teenagers obese 
of African Americans and Hispanics race.
Key words: Diabetic Ketoacidosis, type 2 diabetes 
mellitus, obesity.
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INTRODUCCIÓN
La cetoacidosis diabética (CAD) es la principal 
causa de morbilidad y mortalidad en niños 
con diabetes mellitus tipo 1, también puede 
ocurrir en niños con diabetes mellitus (DM) tipo 
2, particularmente  en adolescentes obesos 
afroamericanos e hispanos (1, 2).

En los últimos años, la incidencia y prevalencia 
de DM tipo 2 en niños se ha incrementado 
en todos los grupos étnicos, y un grupo de 
niños con DM tipo 2 puedan presentar cetosis 
o CAD, en especial los adolescentes obesos 
afroamericanos e hispanos (1, 3, 4).

La CAD se caracteriza por un cuadro de 
hipercetonemia, acidosis metabólica e 
hiperglucemia, cuya patogenia está dado por 
déficit absoluto de insulina y aumento de hormonas 
contrarreguladoras (3).

“Ketosis - Prone Diabetes Mellitus” (KPD) es un 
síndrome emergente, heterogéneo caracterizado
por pacientes que presentan CAD o una cetosis 
sin que mediara factor descompensante, la cual no 
necesariamente presenta el fenotipo de la diabetes 
tipo 1 autoinmune (5) KDP que se ha informado se 
presenta en  el 25% a 60% de los casos nuevos 
de CAD en EE.UU. en afroamericanos y pacientes 
hispanos (6).

El tratamiento inicial es el mismo con que se trata 
a los pacientes con diabetes tipo 1 y cetoacidosis, 
sin embargo, los resultados a largo plazo y las 
necesidades de insulina de estos pacientes son 
diferentes. La remisión de la hiperglicemia está 
descrita y el excelente control metabólico  (descrito 
como HbA1c menor de 6,5 % y glucosa en ayunas 
menos de 6,6mmol/L o menos de 120 mg/dl); se 
ha informado control en un 40% a 70% de los 

Rev. peru. pediatr. 62 (1) 200938



pacientes luego de tres meses de su presentación. 
El uso de metformina  o dosis bajas de insulina 
se ha recomendado. La recaída y la eventual 
dependencia de insulina son más probables en 
pacientes con autoanticuerpos positivos y en 
aquellos con una disminución en respuesta a la 
aplicación de glucagón intravenoso para evaluar 
la reserva pancreática (6).

Existe una experiencia limitada en la evaluación y 
diagnóstico en relación a esta patología, por lo cual 
nosotros reportamos el caso de un adolescente de 
14 años que hizo su debut de DM tipo 2 con un 
cuadro de CDA.

REPORTE DEL CASO
Varón de 14 años de edad, natural y procedente de 
Lima,  con antecedente de artritis reumatoide juvenil 
hace dos años, estable con tratamiento irregular 
con indometacina, acido fólico y metrotrexate; tres 
meses antes de su ingreso pesaba 95  kilogramos, 
un  mes antes del ingreso baja 6 kilos de peso, 
se agrega polidipsia, poliuria  y 3 días antes del 
ingreso presenta náuseas y vómitos. Paciente 
polipneico con dificultad respiratoria, ingresa por 
emergencia. Funciones biológicas: el paciente 
presenta sed aumentada, apetito disminuido, 
frecuencia y volumen de orina incrementado. 
Dentro de los antecedentes personales y familiares 
tenemos que su abuela tiene diagnóstico de DM 
tipo 2 y madre con obesidad.

En la exploración física presenta presión arterial 
130/70, frecuencia cardíaca: 150 x minuto, 
frecuencia respiratoria: 56 x minuto y temperatura 
36.5 grados centígrados, peso: 87 kg., talla: 1.79 
cm, índice de masa corporal (IMC) 28, paciente 
en mal estado general, somnoliento, obeso, con 
respiración rápida, piel pálida, mucosas secas 
(Figura 1), ojos hundidos,  acantosis nigricans en 
cuello (Figura 2) y axila, tejido celular subcutáneo 
aumentado, aumento de volumen en rodilla 
izquierda y dolor con limitación funcional de dicha 
rodilla. 

Figura 1. Mucosas secas

Figura 2. Acantosis nigricans en cuello

En la analítica; hemograma: leucocitos 22,400, 
segmentados 80%, abastionados 9%, eosinófilos 
0%, basófilos 0%, monocitos 4%, linfocitos 7%, 
Hb 15 g/ dl, plaquetas: 582,000, glucosa: 722 
mg/dl, úrea: 65 mg/dl, Creatinina 1.41 mg/dl, ph 
7.08, HCO3 4.02, Na 165 mEq/L, K 3.1 mEq/L, 
Cl 129 mEq/L, anión GAP 30, cuerpos cetónicos 
en orina ++, HbA1c:9.2, anticuerpos antiGAD (-), 
VSG 62, Proteína C reactiva 1.08, el paciente 
fue catalogado con CAD cetoacidosis diabética 
severa de acuerdo a los criterios de la Asociación 
Americana de Diabetes (ADA), por lo cual se inicio 
tratamiento respectivo y pasa a UCI general para 
monitoreo y manejo. Paciente recibe hidratación, 
insulinoterapia en infusión, manejo de electrolitos; 
en 16 horas sale de evento de CAD, pasa al servicio 
de pediatría permaneciendo 20 días hospitalizado. 
Al alta el paciente recibe insulina NPH 10 UI y 5 UI 
dos veces al día y metformina 850mg/día; luego 
de un mes de remitida la cetoacidosis, el paciente 
suspende la insulina, en ese momento valores de 
glucosa:102 y HbA1c 6.1. Posteriormente, a los 
tres meses es evaluado en consulta externa y se 
encuentra recibiendo dieta y metformina 850 mg 
al día no presenta sintomatología  alguna, el dolor 
de rodilla ha cedido, peso 80 kg, glucosa 86 mg/dl, 
HbA1c:5.9, con último hemograma en: leucocitos 
9.140, segmentados 61%, abastionados 0%, 
eosinófilos 1%, basófilos 0%, monocitos 0%, 
linfocitos 34%, Hb 13,50 g/ dl, plaquetas 445,000 
y VSG:13.  

DISCUSIÓN
Es importante considerar los reportes existentes 
en la literatura sobre la mayor prevalencia de CAD 
en pacientes con DM tipo 1. La prevalencia de DM 
tipo 1 en nuestro país es una de las más bajas a 
nivel mundial 0.40/100000 habitantes (7).

La prevalencia de DM tipo 2 en niños y 
adolescentes se ha incrementado en la última 
década. Las características clínicas de nuestro 
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paciente es típica de un paciente con DM tipo 2 
adulto, cursa con obesidad, acantosis nigricans 
cervical y axilar (Figura 2), y antecedente familiar 
de DM (8-10). Es evidente que la obesidad infantil se 
ha incrementado en nuestra población, así como 
lo demuestra Pajuelo (11) en sus publicaciones 
nacionales que llega a 13.9%; es evidente 
que estas enfermedades emergentes, como la 
obesidad infantil, se convierten en un factor de 
riesgo de importancia para DM tipo 2, así como lo 
demuestra la publicación de Libton (12).

El factor asociado a la obesidad es el incremento 
de alimentos azucarados y bebidas azucaradas, 
así como lo presentó nuestro paciente que tomaba 
3 a 5 bebidas soda  por día; en nuestra población 
infantil se hace cada día más frecuente el consumo 
diario de estos productos que son hipercalóricos y 
de elevado índice glicémico. 

En el año 2008 hemos tenido la oportunidad de ver 
tres casos de DM tipo 2 en adolescentes, pero lo 
que hace revisar este caso en forma especial es la 
forma de debut de la misma, con una CAD severa, 
cuadro típico de un debut de una diabetes tipo 1; 
existen publicaciones que en ciertas etnias como la 
afroamericana (1, 3, 9, 12) se presenta la CAD como 
forma de debut en jóvenes. En nuestra población 
la forma de presentación de CAD en diabetes 
tipo 2 en adultos es frecuente (13, 14) y un 50% 
eran su forma de debut de la DM. El hecho que 
nuestro paciente esté catalogado con DM tipo 2 
y tenga un evento de CAD podría ser explicado 
por múltiples hipótesis. Es así, que inicialmente 
este paciente estuvo cursando con hiperglicemias 
crónicas, lo que sería un factor condicionante de 
glucotoxicidad sobre la célula beta, ocasionando 
una disfunción de dicha célula y la disminución  
de la secreción de insulina, si se relaciona a un  
estado de resistencia a la insulina condicionado 
por la obesidad del paciente y de algún factor 
precipitante no hallado, que podría llevar a un 
incremento de hormonas contrarreguladoras y  
ocasionar una deficiencia absoluta de la acción de 
la insulina sobre sus receptores, lo que produce 
una nula acción de la insulina y una CAD. Luego 
de aplicar la terapia con insulina y al disminuir la 
glucotoxicicidad y controlar el factor precipitante, 
mejora la función de la célula beta y la sensibilidad 
a la insulina, llevando a un control de las glicemias 
como sucedió en nuestro paciente. Entonces: 
¿por qué pensar que estamos con un paciente con 

DM tipo 2?, al inicio de la discusión nombramos 
las características clínicas asociadas a DM tipo 
2 y los anticuerpos anti GAD fueron negativos, 
es cierto que un 15% de pacientes con DM tipo 
1(9) tiene anticuerpos negativos, pero el fenotipo 
de nuestro paciente es el de una DM tipo 2 y es 
importante mencionar que el seguimiento nos 
ayuda a tipificarlo. La remisión de la hiperglicemia  
y el control metabólico está descrito como Hb A1c 
menor de 6,5% y glucosa en ayunas menos de 
6,6mmol/L (120 mg/dl), nuestro paciente a los 
tres meses está controlado metabólicamente. Lo 
que contribuyó al control metabólico de nuestro 
paciente fue  el cambio de su estilo de vida, recibió 
charlas educativas sobre el control de la diabetes, 
de su dieta balanceada y se le hizo conocer que 
el exceso de azúcares refinados había sido un 
factor que desencadenó la enfermedad, se le 
recomendó utilizar un sensibilizador de la insulina 
como metformina (15, 16) la misma que mejora la 
sensibilidad periférica de la acción de la insulina.

La recaída y la eventual dependencia de insulina son 
más probables en pacientes con autoanticuerpos 
positivos y en aquellos con una disminución en 
respuesta a la aplicación de glucagón intravenoso 
para evaluar la reserva pancreática, la que no se 
pudo realizar en nuestro paciente (14).

Su dolor de rodilla cedió, lo más probable es 
que esté relacionado con su baja de peso, y sus 
marcadores inflamatorios fueron negativos.

El seguimiento de nuestro paciente nos permitirá 
evaluar su función de célula beta en el transcurso 
del tiempo. La evaluación integral de la célula beta 
se completaría con un dosaje de péptido C y/o una 
prueba funcional con glucagón. 

En resumen, este  tipo de presentación que 
se observa con cierta frecuencia en adultos 
con debut de DM tipo 2 se puede presentar en 
nuestros adolescentes con sobrepeso y obesidad; 
y en el futuro observaremos otros casos similares 
a éste, porque la incidencia y prevalencia de 
obesidad continua incrementándose y nuestra 
labor es plantear programas de prevención para 
obesidad. Es verdad que el manejo inicial en la 
emergencia es idéntico a una CAD en diabetes 
tipo 1, la diferencia  es la terapia futura, siendo el 
pilar del tratamiento: la educación, el enseñar a 
comer correctamente y controles metabólicos. 
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