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RESUMEN

Introducción: hasta el momento, cambios electrocardio-
gráficos del segmento ST en pacientes con cetoacidosis 
diabética (CAD) solamente han sido descritos en población 
adulta. Presentación del caso: paciente de 13 años con 
obesidad, quien por primera vez tiene un episodio de CAD, el 
cual fue catalogado como grave (pH 6.89, HCO3 3.6 mEq/L, 
glucemia 510 mg/dL), pero además presentaba hipokalemia 
(1.70 mEq/L). En el electrocardiograma (ECG) se identificó 
taquicardia sinusal, onda T acuminada y supradesnivel del 
segmento ST en V2 a V6, pero sin datos clínicos de síndro-
me coronario isquémico. Conclusiones: este caso parece 
corresponder al primer paciente en edad pediátrica con CAD 
que se reporta con alteraciones en el ECG, las cuales pueden 
sugerir infarto agudo al miocardio. En el futuro, esperamos 
que la presentación de este caso sirva para la mejor atención 
de pacientes similares.

Palabras clave: adolescente, cetoacidosis, diabetes, hi-
pokalemia, electrocardiograma, infarto al miocardio.

Abreviaturas:
CAD = cetoacidosis diabética
ECG = electrocardiograma
IAM = infarto agudo al miocardio
ISPAD = International Society for Pediatric and Adolescent 
Diabetes

INTRODUCCIÓN

Se ha descrito que los pacientes con cetoacidosis dia-
bética (CAD) pueden presentar problemas cardiacos 
secundarios a la acidosis, hiperglicemia y a trastor-
nos electrolíticos de sodio, potasio, calcio, fósforo o 

ABSTRACT

Introduction: ST-segment electrocardiographic changes in 
patients with diabetic ketoacidosis (DKA) have, to date, only 
been described in the adult population. Case presentation: 
a 13-year-old female patient with obesity experienced her 
first episode of DKA, classified as severe (pH 6.89, HCO3 
3.6 mEq/L, blood glucose 510 mg/dL), and presented with 
marked hypokalemia (1.70 mEq/L). Electrocardiogram (ECG) 
findings included sinus tachycardia, a peaked T wave, and 
ST-segment elevation in leads II to VI, without clinical signs 
of ischemic coronary syndrome. Conclusions: this case 
appears to be the first report of a pediatric patient with DKA 
presenting ECG changes suggestive of acute myocardial 
infarction. In the future, we hope that the presentation of this 
case will serve to improve the care of similar patients.

Keywords: adolescent, ketoacidosis, diabetes, hypokalemia, 
electrocardiogram, myocardial infarction.
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magnesio. Estos problemas pueden ser detectados en 
el electrocardiograma (ECG).1 Sin embargo, Atabek 
y colaboradores estudiaron el daño miocárdico en 
población con CAD grave, demostrando incremento 
en la troponina, pero sin manifestaciones en el ECG.2

En adultos se ha reportado la asociación entre 
CAD e infarto agudo al miocardio (IAM); señalando 
que la cetoacidosis conduce a un estado proinfla-
matorio –semejante a sepsis o trauma–, generando 
radicales libres, estado protrombótico e inflamación 
coronaria, con el subsecuente aumento del riesgo de 
muerte.3 En este contexto, existen casos publicados 
de pacientes con CAD que presentaron elevación del 
segmento ST en el ECG y aumento de troponinas, pero 
sin haber demostrado lesiones en arterias coronarias 
por angiografía.4-6

En población adulta, los criterios para el diagnóstico 
de IAM incluyen al menos dos de los siguientes:7

1) Aumento característico y disminución progresiva 
de troponina I, o aumento y disminución más rápida de 
CK y CK-MB por arriba del percentil 99. 2) Aparición 
de nuevas ondas Q de necrosis en el ECG, elevación o 
depresión del segmento ST. 3) Hallazgos anatomopa-
tológicos de IAM.8

En contraste, el IAM en niños y adolescentes se 
considera una entidad rara. Pero puede ocurrir en 
las siguientes entidades: enfermedad de Kawasaki, 
anomalías congénitas de arterias coronarias, asfixia 
perinatal, complicaciones tras cirugía de cardiopatía 
congénita, cardiomiopatía, miocarditis y abuso de 
sustancias tóxicas.9-11 En una revisión de 37 casos en 
menores de 21 años, publicada en 1992, se describió 
que la causa de IAM en el 24% fue por enfermedad 
congénita cardiovascular seguido de enfermedad de 
Kawasaki en el 19%.12 A partir de esta publicación, 
en el 2019 Bicili y colaboradores10 señalan los crite-
rios por ECG para establecer diagnóstico de IAM en 
población pediátrica:

1. 	 Aparición de ondas Q de novo con duración > 35 ms.
2. 	 Incremento de la amplitud o duración (> 35 ms) de 

ondas Q preexistentes.
3. 	 Ondas Q de novo en trazos seriados.
4. 	 Muescas en ondas Q.
5. 	 Elevación > 2 mm del segmento ST, y prolongación 

del intervalo QT corregido por frecuencia cardiaca 
(> 440 ms).

Por otro lado, se ha documentado que pacientes 
adultos que cursan con CAD grave pueden presentar 
una condición denominada pseudoinfarto, en la cual se 

muestran cambios electrocardiográficos que simulan 
un infarto, pero sin comprobar su existencia mediante 
estudios de imagen, como ecocardiograma o angiogra-
fía.3-5 El pseudoinfarto se identifica cuando en el ECG 
se detecta elevación del segmento ST, la cual ocurre 
por cambios en niveles séricos de potasio, principal-
mente hipokalemia.3,4,13 La depleción de potasio es 
una complicación frecuente en CAD por diferentes 
factores, como pérdidas urinarias y gastrointestina-
les, pero sobre todo durante el tratamiento, ya que 
la insulina promueve el desplazamiento del potasio 
del espacio extracelular al intracelular. Pero en estos 
pacientes, la elevación del segmento ST también se 
ha reportado con niveles séricos de potasio normales 
o altos.5,14

Después de revisar la literatura y al no identificar 
casos en edad pediátrica, se decidió presentar a una 
paciente adolescente con CAD en quien se documentó 
elevación del segmento ST, pero sin ser IAM.

CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 13 años con peso de 67 kilogramos 
(percentil 95), talla 157 cm (percentil 25-50), índice de 
masa corporal 27.9 (percentil > 95), perímetro abdomi-
nal de 90 cm (percentil > 90) quien arribó al servicio de 
Urgencias, con padecimiento de 20 días de evolución el 
cual se caracterizó por polidipsia, poliuria y nicturia; 
seis días previos se agregó dolor abdominal tipo cólico 
en epigastrio, así como astenia y adinamia. A su in-
greso, la paciente tenía datos de deshidratación grave, 
respiración de Kussmaul, tejido adiposo abundante, y 
tensión arterial 108/62 mmHg (tensión arterial media 
de 75 mmHg). En la exploración de área genital se 
encontró eritema vulvar y flujo vaginal blanquecino 
y grumoso.

En estudios de laboratorio se documentó CAD gra-
ve: pH 6.89 y HCO3 3.6 mmol/L, glucosa 510 mg/dL, 
potasio 1.70 mEq/L, con anión gap de 12.5 mEq/L y 
osmolaridad de 328.8 mOsm/kg. En examen de orina, 
cuerpos cetónicos de 60 mg/dL. Lípidos: colesterol total 
267 mg/dL, HDL 23.3 mg/dL, LDL 52.3 mg/dL y triglicé-
ridos de 1,585 mg/dL. CK 681 UI/L, CK-MB 33.8 UI/L, 
dímero D 974 ng/mL DDU, fibrinógeno 101 mg/dL.

Se procedió a dar tratamiento específico, de acuerdo 
con el protocolo de ISPAD (International Society for 
Pediatric and Adolescent Diabetes) 2022, con lo cual 
hubo remisión de la cetoacidosis.15

En el ECG inicial, obtenido después de la admi-
nistración de potasio para su corrección, se observó 
taquicardia sinusal (166 latidos por minuto), eje car-
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diaco normal, RR 0.36 segundos, QT 0.24 segundos, 
QTc 0.430 segundos, onda T alta y acuminada, con 
base estrecha de ramas simétricas (Figura 1). En un 
nuevo ECG a las 24 horas de su ingreso se identificó 
supradesnivel del segmento ST, en DI, DII, AvF, V4-
V6, QTc alargado (0.500 ms), onda U, en DII onda Q 
(< 0.035 segundos y < 3.5 mVol). Estos datos podían 
sugerir IAM; sin embargo, la paciente no tenía dolor 
precordial o angina, y tampoco se cumplían los criterios 
relacionados a la onda Q,10 descartando el infarto y con-
siderando que los cambios en el ECG se relacionaban 
con la hipokalemia.

Al siguiente día se toma otro ECG (Figura 2) obser-
vando supradesnivel del segmento ST en DI, DII, AvF y 
de V2 a V6; onda Q de 0.5 mm en DII, con alargamiento 
del QTc y onda U, pero los niveles séricos de potasio 
eran de 1.68 mEq/L. Al tercer día, se inició dieta y el 
potasio sérico ya era 4.69 mEq/L, pero el ECG no mostró 
cambios con respecto al previo, mostrando persistencia 
del desnivel en el segmento ST.

DISCUSIÓN

Presentamos el caso de una adolescente con diabetes, 
quien debutó con CAD grave e hipokalemia de 1.7 
mEq/L manejada de acuerdo con las guías ISPAD. De 
manera interesante, en un trazo electrocardiográfico 
(Figura 1) se observaron ondas T altas de predominio en 
derivaciones precordiales. Esto último hizo considerar 
la posibilidad de un IAM, ya que la paciente contaba 
con factores de riesgo cardiovascular, tales como obe-
sidad, sedentarismo y dislipidemia;16-18 sin embargo, 
clínicamente no presentaba datos de angina coronaria y 
tampoco se cumplieron los criterios de IAM en el ECG.10 
Este caso parece relevante ya que, después de revisar 
la literatura, no identificamos reportes similares en 
pacientes en edad pediátrica. Hasta el momento, en 
la mayoría de las publicaciones se describen pacientes 
en edad adulta con CAD, hiperkalemia y elevación de 
segmento ST,3,14,19 pero también se ha descrito con 
niveles normales de potasio.5,20

Figura 1: 

Electrocardiograma inicial. Se observa 
taquicardia sinusal con frecuencia 

ventricular promedio de 166 latidos 
por minuto, eje cardiaco normal, RR 
0.36 segundos, QT 0.24 segundos, 
QTc 0.430 segundos, onda T alta, 
acuminada, con base estrecha de 

ramas simétricas (flecha negra).

Figura 2: 

Electrocardiograma a las 24 horas de 
ingreso. Muestra supradesnivelación 
del segmento ST en DI, DII, AvF, 
V2-V6 QTc alargado (0.500 ms), onda 
U (flecha) en DII onda Q < 0.035 
segundos y < 3.5 mVol (círculo).
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Este hallazgo electrocardiográfico que sugiere 
IAM, ya ha sido descrito en pacientes con y sin CAD, 
en quienes se ha demostrado que no tienen afección 
vascular coronaria en estudios de imagen, por lo que 
se ha denominado como pseudoinfarto, y se ha asociado 
con alteración en niveles de potasio, pero hay autores 
que cuestionan este término.6,21

La cetoacidosis es una entidad que puede ser letal, 
y también conlleva afección a nivel cerebral, respira-
torio y cardiaco; no obstante, en niños y adolescentes 
los estudios sobre daño miocárdico son limitados. En 
el 2022, Egil y colaboradores al evaluar el ECG de 39 
pacientes pediátricos con CAD, antes y después del 
tratamiento, encontraron que la mayoría tenía alte-
raciones en la onda P, así como en los segmentos QT, 
Tp-e y Tp-e/QT, concluyendo que era importante tener 
en cuenta estos cambios ya que aumentaba el riesgo 
de arritmias.22 Por su parte, Atabek y colaboradores 
encontraron incremento de troponina I, CPK-MB y 
mioglobina en 19 pacientes pediátricos con CAD, al 
comparar con 19 niños sanos, pero no hubo correlación 
con datos en el ECG.23

Los cambios electrocardiográficos clásicos de hi-
pokalemia son depresión del segmento ST, disminución 
del voltaje de la onda T, aparición de onda U de mayor 
voltaje que la onda T. En contraste, la elevación del 
segmento ST es más frecuente con niveles séricos de 
potasio elevados. Sobre esto último, aunque se desco-
noce el mecanismo fisiopatológico exacto, se propone 
que puede relacionarse con el acortamiento de la fase 
de repolarización del miocardio, que ocurre por el 
incremento del flujo de potasio en las membranas ce-
lulares de los miocitos, cuando el potasio extracelular 
es alto, acortando las fases de los potenciales de acción 
cardíacos.19
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