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INTRODUCCIÓN
El daño renal agudo se define como el 

compromiso abrupto de la función renal, que 
lleva a desbalances hidroelectrolíticos, ácido-
base y acumulación de productos de desecho.1 
La incidencia se ha incrementado, especialmente, 
en los pacientes hospitalizados en estado crítico.2

Padecer diabetes mellitus es un factor de 
riesgo para desarrollar daño renal agudo, ya 
que se incrementa la vulnerabilidad renal a la 
isquemia.3 El daño renal agudo es un predictor de 
morbilidad en los pacientes con diabetes mellitus 
tipo 1; incluso episodios leves se asocian con 
riesgo acumulado para desarrollar enfermedad 
renal crónica.4

La cetoacidosis diabética es una forma 
de presentación habitual en los pacientes 

RESUMEN
El daño renal agudo es causa de morbilidad en niños diabéticos 
en países en vías de desarrollo, especialmente, en pacientes 
con cetoacidosis diabética. El objetivo de esta investigación 
fue  identificar  factores de  riesgo para daño  renal  agudo en 
pacientes con cetoacidosis diabética. Se realizó un estudio de 
cohorte retrospectiva. Se incluyeron 50 pacientes diabéticos con 
cetoacidosis; el 54 % desarrollaron daño renal; en ellos, los niveles 
de glucosa y ácido úrico fueron mayores (541 mg/dl contra  
407 mg/dl, p = 0,014, y 8,13 mg/dl contra 5,72 mg/dl, p = 0,015, 
respectivamente). El ácido úrico mayor de 6,5 mg/dl demostró 
un odds ratio de 6,910 (p = 0,027) para daño renal. En conclusión, 
la hiperuricemia fue un factor de riesgo para el desarrollo de 
daño renal agudo en estos pacientes. Son necesarios estudios 
prospectivos para determinar el papel del ácido úrico en la 
patogénesis del daño renal agudo en pacientes diabéticos.
Palabras clave: cetoacidosis diabética, lesión renal aguda, pediatría, 
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(KDIGO). Se consideró como creatinina basal el 
valor más bajo de creatinina sérica registrado en 
el expediente. La creatinina basal se comparó con 
el valor más alto registrado durante la evolución 
del episodio de cetoacidosis diabética.

Las características clínicas de los pacientes 
(edad, sexo, peso, frecuencia cardíaca, presión 
arterial sistólica y diastólica, el tiempo de estancia 
hospitalaria), así como los valores de laboratorio 
(hematocrito, niveles de bicarbonato, sodio, 
cloro, glucosa y ácido úrico), fueron comparados 
entre los pacientes que desarrollaron daño renal 
agudo y los que no. Las variables cuantitativas se 
analizaron mediante la prueba T de Student y las 
variables cualitativas, mediante la prueba de chi2.

Para identificar los factores de riesgo, 
se evaluaron la presión arterial, frecuencia 
cardíaca, niveles de bicarbonato, sodio, cloro y 
glucosa, hematocrito y ácido úrico. Se utilizó la 
regresión logística univariada para cada variable 
y aquellas con un valor de p de 0,25 o menor 
se seleccionaron para evaluarlas mediante la 
regresión logística multivariada para identificar 
los factores de riesgo independientes.

Se consideró estadísticamente significativo un 
valor de p menor de 0,05. El análisis estadístico 
se realizó con el programa estadístico IBM SPSS 
Statistics (IBM Corp. Released 2013. IBM SPSS 
Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk 
NY: IBM Corp.).

RESULTADOS
Un total de 70 pacientes ingresaron a la 

Unidad de Cuidados Intensivos Pediátricos 

con diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1.5 
Asimismo, es una causa principal de morbilidad 
y mortalidad en los niños diabéticos en los países 
en vías de desarrollo.6

Por lo anterior, es importante reconocer la 
presentación de daño renal agudo en los pacientes 
con diagnóstico de cetoacidosis diabética. El 
objetivo de este estudio fue identificar los factores 
de riesgo para desarrollar daño renal agudo en los 
pacientes pediátricos con cetoacidosis diabética.

METODOLOGÍA
Se realizó un estudio de cohorte retrospectiva. 

Se revisaron los expedientes clínicos de los 
pacientes ingresados a la Unidad de Cuidados 
Intensivos Pediátricos del Hospital del Niño de 
Saltillo “Dr. Federico Gómez Santos”, de enero 
de 2007 a diciembre de 2017. Se incluyeron 
pacientes de 1 mes a 18 años con el diagnóstico 
de cetoacidosis diabética moderada y grave. 
La clasificación se realizó de acuerdo con 
los criterios de la Asociación Americana de 
Diabetes. Se excluyeron del estudio los pacientes 
con enfermedad renal crónica preexistente y 
aquellos con datos incompletos necesarios para el 
diagnóstico de daño renal agudo o para clasificar 
la gravedad de la cetoacidosis diabética. El 
estudio fue sometido a evaluación y aprobado por 
el Comité de Ética en Investigación del Hospital; 
no se requirió consentimiento informado.

El daño renal agudo se definió de acuerdo 
con los criterios de la guía de práctica clínica 
para la estadificación de daño renal agudo de 
Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

     Sin daño renal Con daño renal Valor de p

Masculino, n (%) 6 (37,5) 10 (62,5) 
0,684

Femenino, n (%) 17 (50) 17 (50) 
Edad [años], media (DE) 9,91 (4,05) 11,04 (3,75) 0,312
Peso [kg], media (DE) 34,26 (19,47) 39,49 (16,45) 0,315
Presión arterial sistólica [mmHg], media (DE) 110,47 (15,04) 109,70 (16,81) 0,864
Presión arterial diastólica [mmHg], media (DE) 67,26 (10,16) 66,11 (13,29) 0,731
Creatinina basal [mg/dl], media (DE) 0,49 (0,12) 0,52 (0,11) 0,354
Nivel de bicarbonato [mmol/l], media (DE) 6,43 (3,01) 5,40 (3,06) 0,248
Sodio [mmol/l], media (DE) 136,76 (6,48) 138,79 (6,45) 0,286
Cloro [mmol/l], media (DE) 101,25 (22,12) 108,35 (6,42) 0,190
Glucosa [mg/dl], media (DE) 407,65 (146,01) 541,62 (220,98) 0,014
Hematocrito [%], media (DE) 40,55 (4,20) 38,77 (4,95) 0,217
Ácido úrico [mg/dl], media (DE) 5,72 (2,23) 8,13 (3,63) 0,015
Estancia hospitalaria [días], media (DE) 4,47 (1,7) 4,77 (1,84) 0,554 

DE: desvío estándar.

Tabla 1. Características de los pacientes con cetoacidosis diabética (N = 50)
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 OR IC 95 % Valor de p

Frecuencia cardíaca 1,003 (0,966–1,041) 0,881
Cloro sérico  1,118 (0,919–1,359) 0,264
Glucosa sérica  1,005 (0,998–1,011) 0,155
Ácido úrico sérico > 6,5 mg/dl  6,910  (1,247–38,298)  0,027

OR: odds ratio; IC 95 %: intervalo de confianza del 95 %.

Tabla 2. Factores de riesgo independientes para daño renal agudo en cetoacidosis diabética

con diagnóstico de cetoacidosis diabética. 
Veinte pacientes se excluyeron; 5 de ellos no 
cumplían con los criterios para el diagnóstico de 
cetoacidosis diabética de moderada a grave y 15 
tenían registros clínicos incompletos.

Cincuenta pacientes se incluyeron en el 
análisis; 27 pacientes desarrollaron algún grado 
de daño renal agudo (el 54 %). En el grupo que 
presentó daño renal agudo, la media de edad fue 
de 11 años contra 9,9 años en el grupo sin daño 
renal agudo (p = 0,312). La frecuencia cardíaca 
promedio en el grupo sin daño renal agudo fue 
menor (111,82 vs. 122,58 latidos por minuto), con 
un valor de p = 0,079. La presión arterial, tanto 
diastólica como sistólica, no mostró diferencias 
significativas.

Los valores de sodio, cloro, bicarbonato 
y hematocrito no demostraron diferencias 
significativas entre los grupos. Sin embargo, los 
niveles de glucosa y ácido úrico fueron mayores 
en el grupo que desarrolló daño renal; glucosa: 
541 mg/dl contra 407 mg/dl (p = 0,014); ácido 
úrico: 8,13 mg/dl contra 5,72 mg/dl (p = 0,015). 
El tiempo de estancia hospitalaria no mostró 
diferencia entre ambos grupos (Tabla 1).

Utilizando la regresión logística univariada, 
cada incremento de 10 latidos por minuto en la 
frecuencia cardíaca se asoció a un incremento 
del 24 % en la probabilidad de presentar daño 
renal agudo (p = 0,092). Por cada mmol/l que 
disminuyó el bicarbonato, la probabilidad de 
presentar daño renal agudo se incrementó en 
un 12,2 % con un valor de p = 0,25. Por cada 
incremento de un mmol/l en los niveles de 
cloro, se encontró un aumento del 6,4 % en la 
probabilidad de presentar daño renal agudo 
(p = 0,223). Asimismo, por cada 100 mg/dl 
de glucosa sérica, el odds ratio para daño renal 
se incrementó un 50 % (p = 0,021). El ácido 
úrico presentó un odds ratio de 1,302 (p = 0,031) 
para daño renal agudo. El resto de las variables 
no demostraron significancia en el análisis 
univariado.

P a r a  e v a l u a r  l o s  f a c t o r e s  d e  r i e s g o 
independientes, se incluyeron en el análisis 
multivariado la frecuencia cardíaca, niveles de 
cloro, glucosa y ácido úrico. El ácido úrico mayor 
de 6,5 mg/dl demostró un odds ratio de 6,910 
(intervalo de confianza IC 95 %: 1,247-38,298), con 
un valor de p = 0,027. El resto de las variables no 
fueron estadísticamente significativas (Tabla 2).

DISCUSIÓN 
Los pacientes con cetoacidosis diabética se 

encuentran en riesgo de desarrollar daño renal 
agudo. La mayoría de las veces, esta enfermedad 
se resuelve con el tratamiento de la cetoacidosis.7 
Se han publicado algunos estudios que evalúan 
la presentación y los factores de riesgo para daño 
renal en estos pacientes.

En un estudio retrospectivo en adultos, el daño 
renal agudo se presentó en el 50 % de los pacientes 
con diagnóstico de cetoacidosis diabética. La edad, 
los niveles de glucosa y proteínas se asociaron de 
forma independiente con su presentación.8

En pacientes pediátricos, Hursh et al. , 
reportaron el desarrollo de daño renal agudo 
en el 64 % de los pacientes hospitalizados con 
cetoacidosis diabética. Los niveles de bicarbonato 
menores de 10 mmol/l, la frecuencia cardíaca y el 
sodio sérico mayor de 145 mmol/l fueron factores 
de riesgo independientes para presentar daño 
renal, a diferencia de nuestro estudio.9

Recientemente, en un estudio publicado en 
2019, el 30 % de los pacientes con cetoacidosis 
diabética desarrollaron daño renal agudo. Los 
niveles de sodio, glucosa y lactato fueron mayores 
en este grupo al compararlos con los que no 
desarrollaron daño renal.10 En nuestro estudio, 
los niveles de glucosa también fueron mayores en 
los pacientes que desarrollaron daño renal agudo; 
sin embargo, el sodio no demostró diferencia 
significativa. Asimismo, la estancia hospitalaria 
no fue diferente entre ambos grupos.

No se encontraron estudios que evaluaran 
los niveles de ácido úrico como factor de riesgo 
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para daño renal agudo en los pacientes con 
cetoacidosis diabética. Sin embargo, ha sido 
evaluada su participación en otros padecimientos.

La incidencia de daño renal agudo se asocia 
con niveles de ácido úrico elevados al momento 
de la internación.11 Niveles elevados de ácido 
úrico preoperatorios se han correlacionado con 
un riesgo incrementado de daño renal agudo en 
la cirugía cardíaca.12 Se ha postulado incluso, en 
los pacientes con quemaduras, que el proceso 
inflamatorio relacionado con el ácido úrico podría 
ser uno de los factores patogénicos vinculados 
con la falla renal temprana.13

En estudios experimentales, la hiperuricemia 
compromete la respuesta autorreguladora renal, 
lo que desencadena hipoperfusión e inflamación 
tubular. La patogénesis del daño renal agudo 
relacionado con ácido úrico es también mediada 
por un proceso que no involucra la formación 
de cristales y tiene un papel importante en 
complicaciones agudas.14

Los pacientes pediátricos con daño renal 
agudo, independientemente de la gravedad, se 
encuentran en riesgo de presentar enfermedad 
renal crónica posteriormente.15 El daño renal 
agudo es una complicación frecuente en los 
pacientes pediátricos con cetoacidosis diabética.

Nuestro estudio tiene como limitantes el 
hecho de ser retrospectivo y el número acotado 
de pacientes. Se necesitan estudios prospectivos 
con una muestra adecuada para identificar los 
factores de riesgo modificables y determinar el 
papel del ácido úrico en la patogénesis del daño 
renal agudo en los pacientes diabéticos.

CONCLUSIONES
La hiperuricemia se  correlaciona con 

el desarrollo de daño renal agudo. Es difícil 
discernir entre si esta es causa o consecuencia 
de la falla renal, ya que la deshidratación y otros 
factores contribuyen a su presentación. No se 
debe descartar su papel como marcador de riesgo. 

Ninguna otra variable demostró ser un factor de 
riesgo independiente.
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